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EDITORIAL

El futuro de LATIDO

Desde el comienzo de su publicacién en febrero de 1986, el inicial Boletin de la Socie-
dad Valenciana de Cardiologia LATIDO ha experimentado un progresivo crecimiento, tanto en
cuanto al nimero de pdginas de cada numero, como a su contenido, al afadirse una mayor
informacién cientifica al diserio inicial basicamente informativo. Dicho aumento en el nimero
de pdginas, junto con el encarecimiento de los costos de imprenta, principalmente en la foto-
composicidn, asi como por la inclusién en algunos nimeros de imdgenes en color, han hecho
que se dispare el presupuesto para la edicion, pasando de cifras del orden de las 50.000 pese-
tas por nimero, a mds del doble en los ultimos, todo ello sin tener en cuenta alguno de los
numeros extraordinarios, que supera el medio millén de pesetas.

Desde el*nacimiento de la publicacion, Laboratorios Lacer ha sufragado los gastos de los
numeros ordinarios. Los nimeros extraordinarios se han financiado de diferentes modos. Asf
se han hecho cargo de los dedicados a las Reuniones de Ia S. V. C. los mismos comités organi-
zadores, con cargo al presupuesto de éstas, ya de forma total o con ayuda de la Sociedad.
En otros casos ha habido una financiacién total o parcial a cargo de casas comerciales patroci-
nadoras. Y por uitimo en otros casos ha sido Ia propia S. V. C. quien los ha costeado.

Ha sido criterio de las ultimas Juntas de la S. V: C. que los nimeros exiraordinarios debie-
ran autofinanciarse, lo cual no ha sido posible en la mayoria de los casos.

Por ello, y debido al aumento del coste, se ofrecié a Laboratorios Lacer la insercion de un
anuncio en la tltima pdgina de cada ntimero, a fin de compensar el mismo, inicidndose a partir
del numero 5 del volumen 3. A pesar de ello, dicha ayuda tiene un limite, que impide un mayor
aumento en el contenido de /a revista.

En el momento actual, pues, existe una situacion «de crisis de crecimiento», pudiéndose
adoptar diferentes soluciones, que podrian ir desde reducir su formato y contenido quedando
como mero Boletin Informativo, hasta mantenerse en su linea actual, e incluso mediante o,rro
tipo de financiaciones complementarias continuar su crecimiento. Dichas medidas podrian
consistir en la insercion de més publicidad, la publicacién posee registro vélido y puede legal-
mente aceptarla, 0 en un recargo en las cuotas de los socios, tal como sucede en la S. E. C.
con la Revista Espariola de Cardiologia.

La Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiologia, sensibilizada por este proble-
ma, ha creido interesante conocer Ia opinidn de los socios sobre el mismo, asf como el graflo
de aceptacion de la publicacion en su linea actual, y las posibles modificaciones que pqdnqr]
establecerse en el futuro, tanto en lo que respecta a su contenido informativo como aI.CIefﬂlfl-
co, mayor presencia de temas generales, formacion continuada, etc. Para ello se ha disefiado
una encuesta que se adjunta con este numero de LATIDO, de cara a estableger_ por parte de
las préximas Juntas Directivas una linea editorial futura, asi como su financiacion.

Hasta entonces, como medida coyuntural, se ha establecido un limite de 16 paginas en los
ndmeros ordinarios y la autofinanciacion para los niimeros extraordinarios.

JORGE RUVIRA DURANTE
Editor de LATIDO

I
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NOTICIASDELA S. V. C.

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

En la préxima Asamblea General de la Sociedaq que tiene
previsto celebrarse el dia 10 de mayo del presente aro, alas 18
horas, en el Hotel Sidi-San Juan, de playa de San Juan (Alican-
te), tendra lugar la renovacién de los cargos directivos.

La Junta Directiva, elegida cada dos aiios en la Asamblea
anual correspondiente, estard compuesta de:

El Presidente de la Sociedad.

El Presidente electo de la Sociedad.

Dos Vicepresidentes (uno por cada una de las dos provin-
cias en las que no resida el Presidente).

El Secretario General (residente en |a sede de |a Sociedad).

El Secretario electo (que actuard como Vicesecretario).

El Tesorero de la Sociedad.

Tres Vocales (uno por cada provincia).

Un Editor.

Segun sefiala el articulo 22 de los Estatutos de nuestra So-
ciedad, la presentacién de candidaturas deberén estar en poder
de la Secretaria un mes antes de la fecha prevista para la elec-
cion. ]

La renovacién de los cargos directivos se efectuard, median-
te votacién secreta, por candidaturas completas que incluiran 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, habra que
tener una antigiiedad de seis afios en la Sociedad, asi como ser
miembro numerario de las Sociedades Valenciana y Espaﬁolla
de Cardiologia. Para los restantes cargos, la tnica condicién
serd la de ser miembro numerario de la Sociedad Valenciana de
Cardiologia.

Los candidatos deberén haber aceptado su inclusion en las
candidaturas, y el escrito de aceptacion debera obrar en poder
del Secretario antes del anuncio de las mismas a los miembros

de la Sociedad; que se realizara quince dias antes de la fecha
de la Asamblea.

SYMPOSIUM INTERNACIONAL
Doppler cardiaco y nuevas técnicas ecocardiograficas
Valencia, 22, 23 y 24 de abril de 1991

Patrocinado por la SOCIEDAD EUROPEA DE CARDIOLO-
GIA, SOCIEDAD ESPANOLA DE CARDIOLOGIA, SOCIEDAD
VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, CONSELLERIA DE CULTU-
RA, EDUCACION Y CIENCIA. Seccion de R. G. y Ecocardiogra-
fia de lIa S. E. C. Seccién de Ecocardiografia 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.
Garcia-Fernandez, tendrd como objeto efectuar una puesta al
dia de las aplicaciones de la técnica de Doppler convencional
y codificado en color en: valvulopatias, prétesis valvulares, mio-
cardiopatias, cardiopatia isquémica y cardiopatias congénitas.

También supondra una actualizacién de conocimientos so-
bre las aplicaciones clinicas de las nuevas técnicas, que han
contribuido a aumentar la capacidad diagnéstica de las anterio-
res o bien a afadir informacion Gtil en patologias inaccesibles
a la ecocardiografia y técnica de Doppler cardiaco convenciona-
fes. Se trata de la ecocardiografia transesofégica, la ecocardio-
grafia durante sobrecarga cardiovascular y la ecocardiografia
intraluminal.

Adicionalmente se leeran comunicaciones libres sobre los
temas propuestos y se expondran pésters, todos ellos seleccio-
nados en funcién de su interés y originalidad por un comité
cientifico en el que figuran expertos nacionales y europeos.

El programa cientifico consta de & mesas redondas y 8 con-

ferencias, con un total de 26 participantes, 11 de los cuales son
extranjeros.

MESAS REDONDAS:

Dia 22 (9 h.):

Doppler cardiaco. Estenosis valvulares.
Dia 22 (11 h.):

Doppler cardiaco. Regurgitaciones valvulares.
Dia 22 (16 h.);

Ecocardiografia de sobrecarga cardiovascular.
Dia 23 (9'20 h.);

Doppler cardiaco. Cardiopatias congénitas.
Dia 23 (16 h.);

Qoppler cardlaco. Miocardiopatias, Cardiopatia corona-
ria. Funcién ventricular.

Dia 24 (9 h.):

Ecocardiografia transesofagica,




CONFERENCIAS:

Dia 22 (8'30 h.):
J. D. THOMAS (Boston, USA). ;Ha reemplazado la téc-
nica de Doppler al cateterismo en el estudio de la hemo-
dinamica cardiovascular?

Dia 22 (1240 h.):
G. L. NICOLOSI (Pordenone, ltalia). Limitaciones en la
valoracién de las regurgitaciones valvulares por Dop-
pler color. Comparacién de las vias transtoracica y tran-
sesofagica.

Dia 23 (17'10 h.):
S. ILICETO (Bari, Italia). Avances en ecocardiografia de
sobrecarga cardiovascular.

Dia 23 (8’30 h.):

J. ROELANDT (Rotterdam, Holanda). Ecocardiografia
intraluminalen arteriopatia coronaria y periférica.

Dia 23 (11'20 h.):
G. SUTHERLAND (Edinbourg, Escocia). Evaluacion de
las cardiopatias congénitas por ecocardiografia intrao-
peratoria.

Dia 23 (18 h.):
L. HATLE (Trondeheim, Noruega). Estudio de la funcion
diastdlica del ventriculo izquierdo por eco Doppler en di-
ferentes cardiopatias. Valor clinico y limitaciones.

Dia 24 (11 h.):
A. J. TAJIK (Rochester, USA). Aplicaciones de la eco-
cardiografia transesofagica al estudio de los pacientes
criticos.

Dia 24 (11’45 h.):

A. E. WEYMAN (Boston, USA). Perspectivas futuras de
la ecocardiografia.

Lugar de celebracién: Colegio Oficial de Médicos de Valencia.
Avenida de la Plata, 20 - 46013 Valencia.

Presidente:
JOSE LUIS DIAGO TORRENT

Vicepresidentes:
GUILLERMO GRAU JORNET (A)
FRANCISCO JAVIER CHORRO GASCO (V)
Secretario:
ANTONIO SALVADOR SANZ

Tesorero:
SALVADOR BELLVER BELLVER

JUNTA DIRECTIVA DE LA S.V.C.

Vocales:

ALEJANDRO J. JORDAN TORRENT (A)

MANUEL BANO ARACIL (CS)

FRANCISCO JAVIER DOMINGO GUTIERREZ (V)
Editor:

JORGE RUVIRA DURANTE

Presidente electo:
ROMUALDO CEBOLLA ROSELL

Secretario electo:
JOSE VICENTE GIMENO GASCON

RESPONSABLES DE SECCIONES CIENTIFICAS
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Presidente: Francisco Valls Grima
Secretario: Salvador Morell Cabedo
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Secretario: José Migue! Rivera Otero
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Presidente: Angel Liacer Escorihuela
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DEL EJERCICIO
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Francisco José Domingo Gutiérrez
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SECCION ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER

Un nuevo caso de sindrome
de Laubry y Pezzi.
Insuficiencia aértica como causa de

dilatacion del ventriculo derecho

J. M. RIVERA OTERO
Hospital «La Fe». Valencia

Paciente de 15 anos, revisada en nuestra consulta desde los
cuatro afios, edad a la que habia acudido con el diagnéstico de
soplo sistélico. En sucesivas revisiones fue diagnosticada de
comunicacién interventricular con minima repercusién hemodi-
namica habiendésele realizado dos ecocardiogramas modo M
en los que no se evidencié ningdn hallazgo que no fuera compa-
tible con el diagnéstico clinico, La enferma ha permanecido to-
talmente asintomatica desde la primera evaluacion.

Recientemente acude de nuevo para ser valorada en con-
sulta externa y se le practicé una nueva exploracion fisica en la
que se observaron valores de TA de 120/60. La paciente estaba
bien nutrida y con buen estado general y coloracion. La auscul-
tacién pulmonar fue normal. La auscultacion cardiaca puso de
manifiesto un soplo pansistolico de alta frecuencia 3/6 en BE|,
irradiado a todo el precordio. RR2. No se auscultaron soplos
diastolicos. No evidencié organomegalias a la palpacion abdo-
minal y los pulsos fueron moderadamente hiperdinamicos en
los cuatro miembros.

El electrocardiograma se informé como marcapasos migra-
torio a 55x' AQRS +105. QRS 0.07. PR 0.14. Dextrorotacién.
Sospechoso de crecimiento de ventriculo derecho.

La radiografia de térax puso de manifiesto una ligera cardio-
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Figura 1. Ecocardiograma bidimensional. Imagen paraesternal. Eje
largo de! ventriculo izquierdo. Se observa una pequefia comunicacién
interventricular (flecha). Existe un ligero acabalgamiento de la raiz aérti-
ca sobre el septo interventricular.

Figura 2. Registro efectuado con doppler pulsado (izquierda) y codifi-
caqo color (derecha). Imagen paraesternal. Eje largo del ventriculo iz-
quierdo. Se evidencia cémo el chorro diastélico de la insuficiencia adrti-

ca, color rojo, se dirige a través de la comunicacién interventricular al
ventriculo derecho,

megalia (ICT 0.65), probablemente a expensas del ventriculo
derecho y una vascularizacién pulmonar ligeramente aumentada.

_El ecocardiograma 2D con Doppler codificado color permitio
evidenciar una pequefia comunicacion interventricular peri-
mgmbranosa de unos 2.5 mm de didmetro con una imagen de
minimo acabaigamiento de la raiz aértica sobre el septo inter-
ventricular. Los didmetros de la raiz aértica y del ventriculo iz-
quierdo se encontraban en limites altos de la normalidad. El
ventriculo derecho estaba discretamente dilatado. Se podia ob-
servar una estructura que protuia ocasionalmente a través del
defecto interventricular y que resulté ser una caspide aortica.
Las valvulas mitral y tricuspidea presentaban un movimiento
normal.

El examen con doppler permitié observar una insuficiencia
adrtica motivada por prolapso de una cispide aértica a través
de la comunicacicn interventricular con chorro de regurgitacion
dirigido hacia el ventriculo derecho. El cortocircuito a través del
defecto septal era minimo. Existia también una minima insufi-
ciencia pulmanar, pudiéndose observar en algunos cortes como
ambos chorros de regurgitacion sigmoideos se dirigian hacia
una misma cavidad ventricular, el ventriculo derecho.




Figura 3. Registro efectuado con modo M codificado color (izquierda)
y modo 2D codificado color (derecha). Imagen paraesternal. Eje largo
del ventriculo izquierdo. En el trazado en modo M se evidencia cémo
el chorro de la insuficiencia adrtica se dirige al ventriculo derecho. No
se observa chorro regurgitante hacia el ventriculo izquierdo.

DISCUSION

La asociacién de comunicacién interventricular e insuficien-
cia adrtica (esta Ultima sin ser de origen reumatico ni osleriano)
constituye el sindrome descrito por Laubry y Pezzi en 1921.

En la ultima revision de casos realizada en nuestro servicio,
con un periodo de seguimiento de nueve anos, de un total de
240 comunicaciones interventriculares se diagnosticaron cinco
casos de sindrome de Laubry y Pezzi; sin embargo, ésta es la
primera ocasion en el que se pone de manifiesto una insuficien-
cia adrtica cuyo chorro de regurgitacién se dirige al ventriculo
derecho presentandose como causa de dilatacion ventricular
derecha.

En 1a anterior revision se habia realizado tratamiento quirtr-
gico en tres casos: En dos de ellos se procedio al cierre de la
comunicacion interventricular exclusivamente, y en el restante

Figura 4. Registro efectuado con modo 2D codificado color. Imagen
paraesternal eje corto. Se observa el chorro de la minima insuliciencia
pulmonar (derecha) dirigiéndose hacia el tracto de salida del ventriculo

derecho. A la izquierda pueden verse trazos del chorro de la insuficien-
cia adrtica.

ésta técnica se asocid al injerto de una prétesis de Bjork en po-
sicion adrtica, con resultados satisfactorios.
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COMUNICACION SELECCIONADA

.Se modifica la funcién diastdlica
valorada mediante Doppler pulsado
en pacientes postinfarto tras
un periodo de entrenamiento fisico?”

R. PAYA, F. RIDOCCI, V. VILAR, A. QUESADA, E. DALLI, J. V. GIMENEZ, J. A. VELASCO

Centro Valoracion Funcional y Rehabilitacién Cardiaca. Servicio Cardiologla.
Hospital General Universitario de Valencia

INTRODUCCION

La técnica de Doppler pulsado permite la evaluacion no in-
vasiva del llenado diastélico ventricular izquierdo, habiéndose
descrito sus alteraciones en distintas cardiopatias (1-5), como
un indice de afectacién de la funcion diastélica. Asimismo, este
método se ha empleado para estudiar las modificaciones del lle-
nado ventricular izquierdo en paciéntes diagnosticados de car-
diopatia isquémica sometidos a distintos tipos de intervencio-
nes: angioplastia coronaria (5) y bypass aortocoronario (6).

Por otra parte, la mejoria en la capacidad fisica tras un perio-
do de entrenamiento fisico en pacientes postinfarto de miocar-
dio se ha atribuido a diversos aspectos entre los que destacan:
a) los factores periféricos (aumento de la diferencia arterioveno-
sa de oxigeno a nive!l de la fibra muscular) (7); b) aumento del
volumen latido debido a una mejoria de la contractilidad miocar-
dica, en relacién con un aumento del retorno venoso (mecanis-
mo de Frank-Starling) y a una reduccion de las resistencias peri-
féricas (8,9). Considerando que también han sido demostrados
cambios favorables en la perfusién miocardica (8,10), una posi-
ble mejoria de la funcion diastélica podria contribuir al aumento
de la capacidad funcional, aspecto éste que, sin embargo, no
ha sido estudiado.

El objetivo del presente trabajo fue la valoracion del patrén
de ilenado ventricular izquierdo, con técnica de Doppler pulsa-
do, en pacientes postinfarto, tras haber practicado un programa
de entrenamiento de 12 meses de duracion, con la finalidad de
analizar sus posibles modificaciones en relacién con la mejoria
de la capacidad fisica.

MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado 29 pacientes varones dados de alta en
nuestro Hospital tras un infartc agudo de miocardio no compli-
cado durante el afio 1988. Se distribuyeron en dos grupos: A)
Grupo de Rehabilitacién (R): 13 pacientes que fueron incluidos
en un programa de entrenamiento fisico de 12 meses de dura-
cion (sesiones de 1.5 horas, 3 veces por semana), y B) Grupo
Control (C): 16 pacientes de edad y localizacién del infarto se-
mejantes a los del Grupo de Rehabilitacion no incluidos en un

* PREMIO INSVACOR: Prevencion secundaria y rehabilitacién

TaBLA |
Caracteristicas de los grupos de estudio

n Edad L:xl Il::ﬁ
Rehabilitacion 13 51.243.2 5 8
Control 16 53.5+4.1 7 9

programa controlado de ejercicio fisico. En la tabla | se resumen
las caracteristicas de ambos grupos.

Estudio Eco-Doppler. Se practicé en todos los casos un
estudio al mes de evolucién del infarto (estudio 1) y otro a los
12 meses (estudio 2), determinandose en todos ellos:

1. Score de contractilidad segmentaria del VI, con la finali-
dad de estimar de forma semicuantitativa ia funcién ventricular
izquierda. Para ello se dividi6 el V| en 7 segmentos asignando
a cada uno de ellos una puntuacién de 1 a 4 (1: normal; 2: hipo-
cinesia; 3: acinesia; 4: discinesia) obteniéndose el score de la
suma de todos ellos.

2. Patron de llenado diastalico VI con Doppler pulsado: en
el plano apical de 4 camaras, situando el volumen de muestra
a nivel del borde libre de las valvas mitrales hasta obtener la
maxima velocidad en el andlisis espectral de la seiial Doppler.
Los registros se obtuvieron a una velocidad de 100 mm/s. Se
caracterizaron los siguientes parametros, mediante la prome-
diacion de 5 latidos consecutivos (figuras 1y 2): 1) relacién en-
tre la velocidad méxima del llenado precoz (E) y la del llenado
asociado a |a contraccion auricular (A) (E/A); 2) tiempo de dece-
leracién de E (DT); 3) relacién entre el area bajo la curva de lle-
nado precoz (Ei) y la curva de llenado auricutar (Ai) (EifAi); 4)
porcentaje de contribucion auricular al llenado ventricular iz-
quierdo (Ai/Ei + Ai).

Los resultados se expresan en media + desviacién stan-
dard. La comparacion se realizé mediante el test t de Student
para datos apareados y no apareados. Se consideré significati-
va unap < 0.05.

RESULTADOS

No se encontraron diferencias significativas en los scores de
contractilidad segmentaria del VI entre los dos grupos estudia-




A
E E
(mis) ——
4
A (m/s)
E/A > 1 E/A ¢ 1
Figura 1. Patrén de llenado mitral obtenido con Doppler pulsado. Se

encuentra constituido por dos ondas: E=onda de llenado diastdlico
precoz y A =onda de llenado correspondiente a la contraccion auricu-
lar. En condiciones normales la onda E es superior a la A (izquierda).
En las situaciones en las que se afecta la relajacion ventricular se pro-
duce una inversién de la relacion E/A con un incremento de la contribu-
cidn auricular al llenado (derecha).

dos en la primera exploracion (R: 10 + 2.5; C: 9.1 + 2.3). Al
ario de evolucidn, tampoco se produjeron modificaciones en los
scores del VI en ninguno de los grupos (tabla 11).

En la tabla lll se resumen los valores de los parametros ca-
racterizados en el patrén de llenado mitral, la frecuencia cardia-
cay la capacidad de esfuerzo (en watios) de los dos grupos de
estudio, al mes y al afio de evolucion.

Tasa il
Scores de contractilidad del V1

Score VI
1 mes 1 ailo
Rehabilitacién 10+2.5 9.3+2.3
Control 9.1+£2.3 9.1+2.1

No hubo diferencias entre los dos grupos en la exploracion
practicada al mes en ninguno de los pardmetros estudiados del
patron de llenado mitral. Si bien en ambos grupos se aprecié un
aumento de la capacidad fisica entre el mes y el ano, esta dife-
rencia solo alcanzg significacion estadistica en el Grupo de Re-
habilitacion (p < 0.001). Todos los pacientes de este grupo
mostraron un incremento en su capacidad fisica. La frecuencia
cardiaca en reposo fue similar en los dos grupos, al mes y al
afio de evolucién,

Ni en el grupo Control ni en el de Rehabilitacién se aprecia-
ron cambios significativos en ninguno de los parametros del pa-
tron de llenado ventricular izquierdo. La relacion E/A se incre-
mentd en 7 de los 12 pacientes de grupo de Rehabilitacién y en
6 de los 12 pacientes del grupo control, pero en ninguno de am-
bos grupos este incremento mostré significacion estadistica. La
disminucion del tiempo de deceleracién de la onda E (DT), tam-
poco alcanzé significacion,

DT
TVI = Ei + Ai

Figura 2. En la parte izquierda de Ia figura se expresa el calculo del
tiempo de deceleracién (DT) de la onda E. En la parte derecha puede
apreciarse el modo de determinacion de las integrales de las dos ondas
(El, Ai) que constituyen el llenado ventricular izquierdo (TV1). E! porcen-
taje de contribucién det llenado auricular se calcula mediante el cocien-
te AifTVI.

Tasa HlI

Pardmetros del flujo de lienado diastdlico VI,
frecuencia cardiaca (FC) y capacidad fisica (PWC) (en watios)
en los dos grupos de estudio

FC E/A oT EVAL AEL+Al PWC
Rehab.
pre 71+ 9 1.1+0.5 183449 1.8+09 04+01 88117
i2m. 66+10 1.1+£03 173+56 1.6+£0.5 04+0.1 119416
p<.0001
Control
pre 67+12 1.5+06 158+46 22+1.1 03+0.1 87+27
12m. 66413 1.5+0.6 133+38 24+11 03101 100+36
DISCUSION

La mejoria de la capacidad fisica tras un programa de entre-
namiento fisico, en los pacientes que han padecido un infarto
agudo de miocardio, ha sido atribuida a diversos factor_e;. Entre
ellos, los cambios adaptativos en la circulacién periferica, ca-
racterizados por un aumento de la diferencia arteriovenosa de
oxigeno a nivel muscular, parecen ser el mecanismo fundamen-
tal (7). -

Si bien en los estudios iniciales no se consiguié poner de
manifiesto una mejoria en la funcion cardiaca con periodos de
entrenamiento de menos de 6 meses (11), en estudios mas re-
cientes (9), con periodos de entrenamiento intenso de 1 afio de
duracién, si se ha demostrado mediante ventriculografia isotd-
pica diferencias significativas en los pacientes sin angina. Es-
hani y col. {8) han puesto de manifiesto que el entrenamiento
prolongado e intenso, ademas de las adaptaciones periféricas,
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puede dar lugar a cambios sugestivos de mejoria de Ig funcnpn
ventricular izquierda. Dicha mejoria de Ia funcion yentrlcular iz-
quierda podria reflejar una reduccion en la sevefldad de |a.lS-
quemia miocdrdica, como se ha comprobado medla.nte estgdlos
con talio-201 (12) y con un aumento del umbral de isquemia en
la prueba de esfuerzo (13). N

Segun estos hallazgos, cabria esperar una mejoria enllas
propiedades diastélicas del ventriculo izquierdo tras la reahga-
cién de un programa de entrenamiento fisico durante un ano.
Este aspecto no habia sido abordado hasta el momento presen-
te, probablemente por la dificultad de la valoracion incruenta de
Ja funcién diastdlica. La valoracién de la funcién diastélica me-
diante el estudio Doppler del patrén de llenado ha sido correla-
cionada tanto con los estudios isotépicos (14) como con los an-
giograficos (15). El patrén de llenado VI caracterizado por
Doppler pulsado puede afectarse por la edad (16,17) y la fre-
cuencia cardiaca (17) entre otros factores. En el presente estu-
dio no se observaron modificaciones significativas de la fre-
cuencia cardiaca, y el promedio de edad de los dos grupos fue
similar.

Considerados como grupo, no encontramos maodificaciones
en los parametros obtenidos en el patrén de llenado VI caracte-
rizado mediante Doppler pulsado asociadas a la evidente mejo-
ria de la capacidad fisica del grupo de pacientes de Rehabilita-
cién. No obstante, en determinados pacientes (7 de 12 casos)
si se produjo un incremento en la relacién E/A, que traduciria
una mejoria en la relajacién diastélica con una disminucion de
laimpontancia de la contribucién auricular al llenado ventricular.
Esta falta de homogeneidad en el comporntamiento podria de-
berse a distintos factores entre los que se encuentran la posible
presencia de una isquemia residual en algunos casos y la distin-
ta adhesion a los programas de entrenamiento.

En conclusion, los parametros de funcién diastolica obteni-
dos del patrén de lienado mitral mediante la técnica de Doppler
pulsado, no mostraron una modificacién asociada al significati-
vo incremento de la capacidad fisica tras un periodo prolongado
de entrenamiento en pacientes que han padecido un infarto
agudo de miocardio.
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Mecanismos de la muerte subita
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Nuestro objetivo fue analizar los mecanismos implicados en
la muerte stibita cardiaca por isquemia. Para ello disefiamos
una serie de protocolos que tenian en comun la provocacion de
isquemia coronaria transitoria de extensién y duracién varia-
bles. Se utilizé al perro como animal de experimentacién.

— Serie 1: Obstrucciones sobre el tronco principal de la
a. coronaria izquierda.

— Serie 2: Obstrucciones combinadas sobre ramas periféri-
cas de la a. descendente anterior (DA) y a. circunfleja (Cx).

— Serie 3: Combinacion de obstrucciones agudas de la Cx
con infartos previos sobre la DA.

— Serie 4: Combinacion de estenosis adrticas con obstruc-
ciones agudas sobre la DA, Cx, o ambas.

Recogimos aquellas arritmias cardiacas que se producian
en el curso de la isquemia y que abandonadas a su propia evo-
lucion resultan en muerte cardiaca inmediata a pesar de que se
hubiera reinstaurado previamente el flujo coronario. Analiza-
mos las condiciones necesarias para la produccion de dichas
arritmias, los tipos y caracteres de las mismas y las modificacio-
nes hemodinamicas y eléctricas que preceden al desencadena-
miento de la arritmia cardiaca «irreversible» (ACl). Creemos que
el andlisis de nuestros experimentos puede ayudarnos, al me-
nos en parte, a entender jos mecanismos desencadenantes de
la muerte cardiaca subita y a proveernos de medidas mas racio-
nales para su correcto manejo.

Nuestras conclusiones fueron:

1. Las Arritmias Cardiacas Irreversibles Espontaneamente
(ACIE) fueron: Taquicardia Ventricular-Fibrilacion Ventricular
(TV-FV), FV Primaria y Disociacién Electromecanica (DEM).

2. Las ACIE por obstruccién del tronco coronario izquierdo
(Serie-l):

Fueron siempre de isquemia.

Predominaron las DEM,

La alteracion de la contractilidad fue determinante para su
aparicion.

No fueron marcadores de la ACIE ni las modificaciones del
segmento ST ni [a duracion del QT real.

Previo a la ACIE existieron cambios significativos de Ia fre-
cuencia cardiaca y de la duracién del complejo QRS. La TV-FV,
y FV Primaria se anunciaron por taquicardia sinusal y la DEM
por bradicardia.

3. Las ACIE producidas por combinacion de territorios de
la arteria coronaria descendente anterior y de la arteria corona-
ria circunfleja (Serie-ll) y 1a asociacion de necrosis crénica a
isquemias agudas (Serie-lll):

Fueron de isquemia y/o reperfusion.

Predominaron la TV-FV y la FV Primaria.

La alteracion de la contractilidad no fue determinante para
la aparicion de la arritmia.

Las alteraciones del segmento ST precediendo a la arritmia
fueron mas frecuentes que en la Serie-l.

Previo a la ACIE existieron variaciones de la frecuencia car-
diaca y de la duracion del QRS, de manera similar a la Serie-l.

4. Las ACIE originadas por la asociacién de hipertensién
ventricular izquierda a isquemia aguda fueron:

Taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular y disociacion
electromecanica.

El tipo de arritmia dependié de la capacidad dé respuesta
del ventriculo 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 predomind en las obstrucciones
sobre la arteria coronaria descendente anterior, la FV durante
|as obstrucciones de la arteria circunfleja y la DEM obstruccio-
nes de ambas arterias coronarias.

5. De la Experimentacion a la Clinica:

Los cambios en el segmento ST previos a una arritmia ma-
ligna 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-1, obstruc-
ciones del tronco principal).

Volumen 3 * N.° 11 * ENERQ-FEBRERO 1991

30



La habitual ausencia de datos relacionados con la h,am:g;
namica del ventriculo izquierdo durante el proceso de IZ t:s iy
Subita, no debe interpretarse erréneamente como gue Ss‘b'ta
son en muchas ocasiones determinantes de Ig Muert{e lé it )ll
consecuencia directa de una nueva crisis de isquemia (Serie:

ie-IV). . -
! SE;ecris)is de isquemia aguda producen Taquncgrd@ Sm_usal
significativa precediendo o no a la aparicxéq de arritmias hiper-
cinéticas. La sensibilidad de este signo podria dgpgnder mas Qe
la nueva isquemia que constituir un factor patogenico de la arrit-
mia. Esta posibilidad deberia tenerse en cuenta a la hora de

interpretar las cintas de Holter. ) |
El incremento en la duracién del complejo QRS en los lati-

dos previos a la arritmia mortal secundaria a isquemia aguda
fue el marcador mas especifico aunque fue poco sensible; este
dato también creemos que puede ser de interés para la interpre-
tacién de las cintas de Hoiter.

Cuando el territorio sometido a isquemia es de menor exten-
sién que el considerado en la Serie-I (Series-ll y lli), o sea, en
obstrucciones de ramas periféricas coronarias, no resulta evi-
dente la existencia de un grado importante de fracaso ventricu-
lar izquierdo, al menos como factor determinante. En estos ca-
sos, el factor «arritmia isquémica primaria» podria ser el
determinante de la Muerte Stibita, atin en ausencia de fracaso
ventricular izquierdo y de la caida secundaria de la hemodina-
mica coronaria.
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FARMACOS ANTIARRITMICOS

Penticainida
J. GUINDO, A. BAYES DE LUNA, J. BORJA Y A. MUNOZ

La penticainida o 2-(diisopropilamino-2-etil)-4-metil-(2-piridil)
pentamida (fig. 1) es un farmaco antiarritmico experimental
(CM-7857, SANOF!) perteneciente a la clase | de la clasificacion
de Vaughan-Williams,'? habiéndose demostrado que acorta el
potencial de accion de las fibras de Purkinje,*® asi como el in-
tervalo QTc prolongado inducido mediante lesidn neuronal.’

FARMACOCINETICA

En estudios experimentales animales, tras la administracién
por via intravenosa de 1 mg/Kg de penticainida, se observa una
curva de niveles plasmaticos de tipo biexponencial, con una
media de eliminacién de 2,2 horas. Con la misma dosis, admi-
nistrada por via oral, la absorcién del firmaco es rapida aican-
zéndose el pico maximo de concentracién plasmatica al cabo
de una hora de su administracién. Seguidamente los niveles
plasmaticos disminuyen con més rapidez que la via intraveno-
sa, no habiéndose podido calcular la vida media de eliminacion
debido a la escasez de los valores experimentales.

En el hombre, tras la administracion intravenosa, se com-
Prueba que el umbral de eficacia antiarritmica (medido como in-
hibicion de las respuestas respectivas a la electroestimulacion
intracavitaria) se sitda en una concentracién plasmatica de
4 mg/l, concentracion maxima generalmente alcanzada con
una dosis tnica igual o superior a 2 mg/Kg. La vida media de
distribucién es corta (2 a 5 minutos) en la mayor parte de los in-
dividuos. La vida media de eliminacién esta entre 4,7 y 19 ho-
ras, siendo de 7 horas para la mayoria de pacientes. El aclara-
miento plasmatico varia, segtn los individuos, ‘entre 1,1y 9,2
horas. La principal via de eliminacion de la penticainida es por
excrecién renal, haciéndose fundamentalmente de forma inalte-
rada aunque se han detectado hasta un total de 12 metabolitos.
Finalmente, el aclaramiento renal del farmaco varia con los ni-
veles plasmaticos, es decir, en funcién del tiempo y de la dosis.
Probablemente, este fenomeno esta en relacién con un indice
de unién proteica del producto que varia con las concentracio-
nes plasmaticas. Sdlo la fraccién libre se elimina a nivel renal.

Tras la administracién de una dosis unica de 400 mg de pen-
ticainida por via oral, en el hombre, la concentracién plasmatica
maxima oscila entre 4,29 y 9,53 mg/l (media 6,9+2,1 m g/l). El
Pico maximo de concentracion plasmatica se alcanza entre las
0,30 y 1,30 horas después de la administracion del producto. El
tiempo de aparicion de los niveles plasmaticos es 12227 minu-
tos y la vida media de distribucion varia de 2,5 a 20 minutos,
mientras que el volumen aparente total de distribucién oscila
entre 55,7 y 123,8 litros. La vida media de eliminacion se en-
cuentra entre 5,4 y 19 horas. El aclaramiento plasmatico total
varia entre 39 y 118 ml/min. Finalmente la eliminacién por la ori-
na de la penticainida inalterada alcanza, en 96 horas, el

Fig. 1. Estructura quimica de la penticainida.

48 +8%. Casi la totalidad de la excrecion se produce en las 72
primeras horas.

FARMACODINAMICA

Efectos electrofisiolégicos

En |a tabla | se resumen los principales efectos electrofisio-
l6gicos de la penticainida a nivel sinusal, auricular, fibras del
Purkinje y musculo ventricular, en comparacion con la disopira-
mida, hidroquinidina y lidocaina. De dicha tabla se deduce que
el punto comin de la penticainida con estos farmacos es el
efecto sobre la activacion de los canales rapidos de sodio (Na),
que se traduce por una disminucién de la pendiente de la fase
0 del PAT y de los tiempos de conduccion, tanto a nivel auricu-
lar como en la unién Purkinje-ventriculo. Se trata, pues, de un
antiarritmico de clase I.

Por el contrario, la penticainida se diferencia de sus homolo-
gos de clase | por: a) una ausencia de efecto sobre el nodo sinu-
sal (fase 4 y duracion del PAT del marcapasos), b) un aumento
del tiempo de conduccion intraauricular, ¢) una disminucion de
la duracion de los PAT del tejido del Purkinje, sin madificacién
de la cinética de reactivacion y finalmente d) por su falta de re-
percusion sobre los potenciales de accidn miocdrdicos.

Mufioz et al. han estudiado los efectos electrofisiologicos y
antiarritmicos en 10 pacientes (7 hombres y 3 mujeres, edad 53,
9+14 afios) tras administrarles una infusién continua de 4
mg/Kg durante 30 minutos, con los siguientes resultados: 1) a
nivel auricular no se obtuvieron cambios significativos en el in-
tervalo PA, PRE y TRSC. La longitud del ciclo sinusal descendio
de 871+ 66 a 801+ 72 m/seg (p < 0,01) y el PRF aumenté de
265+ 14 a 275+ 13 miseg (p < 0,05), £) a nivel del nodo AV.
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TABLA 1. Efectos electrofisiolégicos de la penticainida. Comparacién con disopiramida, hidroguinidina y lidocaina

q i Peco o ningiin 1
Estructura Pardmelro efecto
Nodo Ciclo sinusal de base CM 7857 Disopiramida
cinusal (pérdida de Lidocaina Hidroquinidina
i despolarizacion
diastolica
espontinea)
Duracién del PA CM 7857 Disopiramida
sinusal Lidocaina Hidroguinidina
Auricula Longitud y CM 7857
pendiente Disopiramida
de la Fuse 0 Hidroquinidina
Lidocaina
Tiempo de Disopiramida CM 7857
conduccion nodo Hidroquinidina Lidocaina
sinusal-tejido
auricular
Purkinje Longitud PA y CM 7857
pendiente de Disopiramida
la Fase 0 Hidroquinidina
Lidotaina
Duracién de los PA CM 7857 Disopiramida
(de Purkinye) Lidocaina Hidroquinidina
Periodo refractario CM 7857 Disopiramida
efectivo Lidocaina Hidroguinidina
Cinética de CM 7857 Lidecaina
reactivacién Hidroquinidina
Disopiramida
Ventriculo Pendiente de CM 7557
la Fase 0 Lidocaina
Disopiramida
Hidroquinidina
Duracién de los PA CM 7857 Hidroquinidina
Lidocaina Disopiramida
Tiempo de CM 7857
conduccién llidroquinidina
Purkinje-ventriculo- Disopiramida
Lidocaina

No se observaron diferencias significativas en el PRE y PRF. El
intervalo HV aumenté de 93+7 a 105+9 m/seg (p < 0,01), el
punto de Wenckebach retrégrado descendié (7 pacientes con
conduccion VA retrégrada de —19%, p < 0,05), 3) a nivel ven-
tricular el intervalo HV aument6 en 2 pacientes (NS), el PRE del
ventriculo derecho tendié a disminuir de 240 + 4 a 235 + 3 (NS).
Tampoco se hallaron diferencias significativas en el PRF del
ventriculo derecho, en la duracion del QRS ni en el intervalo
QTc, 4) el periodo refractario de las vias anémalas aumentd sig-
nificativamente en 2 pacientes con WPW (42 y 48%). Las res-
puestas auriculares repetitivas inducidas, respuestas ventricu-
fares, flater y taquicardias paroxisticas de la unién no pudieron
ser reinducidas respectivamente en 2/2, 1/1, 1/1 y 3/4 pacien-
tes. No aparecieron efectos adversos en ningin paciente.

EFECTOS HEMODINAMICOS

En los trabajos clinicos aparecidos hasta la fecha no se han
detectado efectos hemodinamicos negativos importantes. Sin
embargo, creemos que es necesaria una mayor experiencia
para descartar la ausencia de un efecto inotropico negativo cli-
nicamente significativo. En nuestra experiencia, un paciente
presenté un cuadro de insuficiencia cardiaca congestiva que
podria estar en relacién con el inicio reciente del tratamiento
con penticainida. Por ello pensamos que, mientras no s€ conoz-
can resultados mds amplios y a largo plazo, este farmaco debe
darse con precaucién en los pacientes con fraccién de eyeccion
francamente deprimida (p < 30%).

s
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EFECTOS SECUNDARIOS &

Se han descrito alteraciones neuroldgicas: somnolencia, ce-
faleas, trastornos de la vision y parestesias; alteraciones diges-
tivas: nduseas y dolor epigéstrico, y alteraciones bioldgicas:
ligero aumento de las GOT y LDH.

En ningdin caso han aparecido efectos secundarios graves
que obligasen a suspender el tratamiento.

INDICACIONES CLINICAS

De los efectos electrofisioldgicos de la penticainida se dedu-
ce que el fArmaco puede estar indicado en el tratamiento de
taquiarritmias ventriculares, sindrome de WPW y sindrome del
QT largo.

En nuestra experiencia, utilizando la penticainida para el tra-
tamiento de las arritmias ventriculares potencialmente malig-
nas, mediante el test agudo incruento modificado, hemos obte-
nido una respuesta positiva en el 53%, negativa en el 41% y
arritmogeénica en el 6%. El farmaco ha sido bien tolerado. Como
ya se ha comentado anteriormente, en un paciente debi6 sus-
penderse el tratamiento por la aparicién de un cuadro de insufi-
ciencia cardiaca que podria estar en relacion con el inicio
reciente del tratamiento con penticainida.

NOTA DEL EDITOR: Este articulo esta tomado del libro «DIAGNOS-
TICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS», con la
autorizacion de los autores.
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EDITORIAL

Jornada de puesta al dia
en Cardiologia

El pasado dia 15 de marzo, en la ciudad ducal de Gandia, tuvo lugar la
Jjornada de puesta al dia en Cardiologia que con toda ilusion habia preparado
la Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

Realizando una valoracién de la misma, una vez felizmente transcurrida,
creemos que la experiencia ha sido altamente positiva para la Cardiologia
Valenciana.

Las razones para la anterior afirmacion se basan, en primer lugar, en el
interés que en principio desperto en los cardiologos, y se concreto 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 demos-
trado por los ponentes invitados, asi como la amplia participacion en los colo-
quios de los asistentes. Por tltimo, en las favorables opiniones recogidas de
los participantes.

Podemos asegurar la magnifica impresion que la marcha de nuestra
S. V. C. desperté en los ponentes extranjeros y su buena disposicion en aten-
der a cardidlogos de nuestra Comunidad que desearan 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 cardioldgicos mas nove-
dosos, proyectando nuestra S. V. C. a niveles cada vez mds elevados, e inten-

sificando ademd4s sus relaciones con otras sociedades nacionales e interna-
cionales.

LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD
VALENCIANA DE CARDIOLOGIA
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Compresion cardiaca extrinseca

F. J. CHORRO, A. CERVANTES™, A. LOSADA, C. SOLANO*, M. L. MARTINEZ-MAS
Servicio de Cardiologia. Servicio de Oncologia®. Hospital Clinico Universitario. Valencia

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 18 afios de edad, sin antecedentes clinicos o
epidemiologicos de interés que acude al hospital por presentar
un cuadro clinico de un mes de evolucién, que se inicia como
un catarro de vias respiratorias altas con disfonia, tos persis-
tente y dolor toracico de caracteristicas pleuriticas, que se exa-
cerba una semana antes del ingreso, sin sensacion de fiebre ni
escalofrios y se acompafia de hemoptisis.

Exploracién a su ingreso: TA: 130/80 mmHg; temperatura:
37'3° C: frecuencia cardiaca: 90 p.p.min. Auscultacion cardiaca
sin hallazgos de interés. Auscultacion pulmonar: disminucién
de la funcién en zonas basales y laterales del hemitérax dere-
cho. Abdomen blando y depresible, con discreta hepatomegalia
(3 ¢m). Pulsos periféricos normales. No se aprecian edemas en
zonas declives ni ingurgitacion yugular. Se detectan adenopa-
tias axilares (la derecha de 2 cm) y supraclaviculares, blandas,
méviles y no adheridas a planos profundos. Exploracién neuro-
logica sin hallazgos de interés.

En la radiografia de térax se evidencia derrame pleural dere-
cho y ensanchamiento mediastinico. El ECG es normal. En la
analitica sanguinea inicial se obtienen una glucemia, electroli-
tos, urea y creatinina normales; LDH 520 mU/ml. Hemograma:
leucocitos: 10’83 x 10 "3/l (81'8% neutréfilos, 12'3% linfocitos,
3'9% monocitos, 0'4% eosindfilos, 0'4% basofilos); hematies:
4'51x 10 "6/uL, Hb: 12'8 g/dl, Hct.: 40'3%; plaquetas 290 x
x10°3/uL, V.8.G.: 25 mm en la primera hora. En el analisis de
esputo no se detectan bacilos acido-alcohol resistentes.

Tras su ingreso en el hospital se establece un plan diagnés-
tico que incluye biopsia de las adenopatias axilares, toraco-
centesis y analisis del liquido pleural, ampliacion de la analitica
sanguinea, y aplicacién de técnicas complementarias (TAC.
ecografias). Durante su estancia, en la que se detecta un
aumento progresivo del derrame pleural, sin fiebre, y posterior
aparicién de ingurgitacion yugular con circulacién venosa su-
perficial colateral, se obtiene la siguiente informacién:

Microbiologia: marcadores hepaticos (AgHbs, antiHbs y anti
Hbc), anti HIV y anti EB negativos. Cultivos de esputo negati-
vos. Quimica hematica: Gamma-GT: 11 mU/ml, fosfatasas alca-
linas: 12 mU/ml, acido drico: 7'6 mg%, proteinas totales:
6'2 g%, con déficit selectivo de IgA. Coagulacién normal. Eco-
cardiografia (figuras 1, 2 y 3): desplazamiento de las estructuras
cardiacas en su porcion basal (salida de la aorta, auricula dere-
cha, parte antero-superior y lateral del ventriculo derecho y
vena cava superior) y presencia de masas extracardiacas de
densidad intermedia que se visualizan en Ia porcion antero-
superior y lateral de la base cardiaca. Derrame pericardico lige-
ro, grado I-Il/IV, y derrame pleural derecho con visualizacion de
las imagenes del parénquima pulmonar parcialmente colapsado

Figura 1. Parte superior: plano longitudinal obtenido desde la posicion
paraesternal izquierda. Se observa el desplazamiento de la raiz adrtica
y aorta ascendente hacia atras (flechas) y la presencia de conglome-
rados de ecos de densidad intermedia anteriormente a estas estruc-
turas. Parte inferior: plano apical de cuatro cavidades en e que se apre-
cia el desplazamiento de la pared libre auricular derecha (flechas).
Abreviaturas: Al = auricula izquierda; AO = aorta; D = derrame pleu-
ral; VD = ventriculo derecho; VI = ventriculo izquierdo.

por el derrame pleural. Mediante la técnica Doppler no se detec-
ta aumento de la velocidad del flujo sanguineo en los tractos de
entrada y salida del ventriculo derecho, ya que el desplaza-
miento de las estructuras cardiacas afecta Gnicamente a la por-
cién superior y lateral de las mismas, mientras que si que se
detecta un moderado aumento de la velocidad maxima del flujo
sanguineo en la vena cava superior. Ecografia abdominal sin
hallazgos de interés, salvo la deteccién de la hepatomegalia.
TAC toraco-abdominal: aumento del tamafio mediastinico con
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Figura2. Parte superior: plano transversal alto obtenido desde la posi-
cion paraesternal izquierda efectuando el corte a nivel de los grandes
vasos. Se aprecia el desplazamiento (flechas) de la porcién més supe-
rior de la auricula derecha y de! ventriculo derecho y la presencia de
ecos de densidad intermedia en |a porcién 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 maxima
es de 1'15 m/s, Abreviaturas: AP = arteria pulmonar; el resto como en
la figura 1.

imagenes heterogéneas de densidad de partes blandas sin sig-
nos de hipercaptacién, sugestivas de adenopatias de gran ta-
mafio en mediastino anterosuperior; derrame pleural derecho
con atelectasia del Iébulo inferior; hepatomegalia sin alteracio-
nes nodulares en parénquima hepético y no se puede evaluar
si existen adenopatias retroperitoneales. Biopsia ganglionar
(ganglio axilar): linfoma linfobldstico de alto grado de malig-
nidad con inmunofenotipo T. Biopsia de médula 6sea y mielo-
grama: infiltracién intersticial por linfoma linfobldstico. Liquido
cefalorraquideo normal, Muestra de liquido pleural: proteinas
5 g%, LDH: 2.158 mU/mi y presencia de abundantes linfocitos
compatibles con linfoma linfoblastico.

Con el diagnéstico de linfoma linfoblastico con alto grado de
malignidad (estadio IV-B) se inicia tratamiento quimioterapico
con ciclos alternantes ASHAP, M-BACOS y MINE. Tras seis
ciclos de tratamiento se obtiene la remision completa. Sin em-
bargo, dados los signos iniciales de mal pronéstico, se decide

S001P06C
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Figura 3. Parte superior: plano longitudinal del ventriculo derecho
obtenido desde la posicién paraesternal izquierda y desplazando dis-
cretamente el transductor hacia arriba y hacia el hombro derecho. Se
aprecia el desplazamiento de la vena cava superior (flechas) y ia ima-
gen superpuesta de la velocidad del flujo venoso codificada en color
(rojo, al acercarse al transductor). Parte inferior: a la derecha se obser-
va la misma imagen de la vena cava superior en la que se ha situado
la muestra para oblener el registro de [a izquierda de [a velocidad del
flujo venoso mediante la técnica de Doppler pulsado. Se aprecia un
patrén de flujo con dos picos maximos, al final de la sistole ventricular
y en la porcion media de la didstole, con un registro méaximo de 1'05 m/s.
Abreviaturas: VCS = vena cava superior; el resto como en las figuras
anteriores.

practicar tratamiento quimioterapico intensivo y posterior res-
cate con trasplante autologo de médula dsea, encontrandose
en la actualidad, a los dos meses de a misma, en situacion libre
de enfermedad.

DISCUSION

Las masas intratordcicas yuxtacardiacas en Su expansion,
pueden desplazar, comprimir o infiltrar las estructuras cardia-
cas 0 los grandes vasos, dando lugar a manifestaciones clinicas
por alterar la eyeccion ventricular o por dificultar el retorno ve-
noso, bien a nivel de las cavas o bien a nivel de las camaras
cardiacas. En el caso presentado, las manifestaciones clinicas
iniciales del proceso linfoproliferativo se centran en las deriva-
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das de la afectacion pleuro-pulmonar, y posteriormente apare- BIBLIOGRAFIA

cen signos de compresion de la cava superior y de dificultad en

el retorno venoso. La ecocardiografia y la técnica Doppler con- 1. CoHeN, 1. S.; RaiBLE, S. J.; AsiNELL, R. A. Two-dimensional echo-
tribuyen a efectuar el diagnéstico, coincidiendo con otras téc- _Cafdwgrap_hy in the detection of noneffusive cardiac involvement by
nicas como la TAC tordcica en la deteccion de las masas me- intrathoracic neoplasms. Am. Heart J., 1984; 107: 532-536.

3 : 2. Mancuso, L.; Pitrovo, F.: Bonopy, F. et al. Echocardiographic recog-
jastini ctos anatémicos como su naturaleza o » =0 TIHOLO, &, « P etal. echoc grap| g
e anjaspe nition of mediastinal masses. Chest, 1988; 93: 144-148.

sdlida, no vascular o quistica, y sus caracteristicas expansivas 3. Mz, G. S Wison, A K. Vicron, M. F : e Fealime

desplazando a las estructuras de la ba§e cardiaca. Tamplén two-dimensional echocardiography in difierentiating vascular from
permite excluir otras causas de congestion venosa sistémica, nonvascular mediastinal lesions. Chest, 1982; 81: 718-722.
relacionadas o no con los procesos expansivos intratoracicos, 4. HsIUNG, M. C.; CHeN, C. C..; WaNG, D. J.; SHIEH, S. M.; CHIANG, B. N.
como el taponamiento cardiaco por derrame pericardico severo, Two-dimensional echocardiographic diagnosis of acquired right
En el caso presentado, la técnica Doppler, convencional y codi- ventricular outflow obstruction due to external cardiac compression.
ficada en color, no evidencia signos de dificultad a la eyeccién Am. J. Cardiol., 1984; 53; 973974,

ventricular, ni alteraciones ostensibles en los flujos auriculo-
ventriculares, sin embargo permite objetivar la dificultad im-
puesta al retorno venoso por la compresién de la vena cava
superior.
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COMUNICACION SELECCIONADA

Verapamil y umbral
de fibrilacion ventricular

PREMIO APPLE-MACINTOSH al mejor péster de la VII Reunién de 1a S. V. C.

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

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.
Departamento de Fisiologia. Universitat de Valéncia

INTRODUCCION

Los efectos del verapamil sobre la fibrilacion ventricular (FV)
aun no han sido bien delimitados. Por una parte, en situaciones
que cursan con un aumento del calcio intracelular (como la
isquemia, reperfusion, exposicion a catecolaminas o digitalicos,
o ta misma fibrilacion ventricular) el verapamil disminuye la inci-
dencia de la fibrilacién (1-4). Sin embargo, no son muy abun-
dantes los datos disponibles sobre el farmaco y la induccion 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 ve-
rapamil sobre los umbrales de respuesta repetitiva (URR) y de
fibrilacién (UFV) utilizando la técnica de los trenes de estimulos
aplicados durante el periodo vulnerable ventricular.

MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado los efectos del farmaco en seis perros,
bajo anestesia general con pentobarbital sddico (30 mg/Kg) y
respiracion artificial. A través de venotomia femoral derecha se
introdujeron tres catéteres-electrodo bipolares USCl 6F que
fueron avanzados mediante control radioscépico hasta el ventri-
culo derecho. De ellos, uno fue utilizado para la obtencién de
un registro intracavitario, otro para estimulacion con la finalidad
de mantener una frecuencia cardiaca constante {215 Ipm), y un
tercero para la emision de extraestimulos y trenes de impulsos
con los que se determinaron los pardmetros analizados. Los
catéteres utilizados para registro y determinacién de los para-
metros electrofisiolégicos investigados fueron situados en &pex
de ventriculo derecho, mientras que el catéter por el que se
emitia el tren basico de estimulacién se ubicé lo mds alejado
posible de los anteriores para evitar interferencias en el calculo
de los umbrales de vulnerabilidad.

Tras el registro del electrocardiograma basal se inicid la esti-
mulacion ventricular, determinando el valor del umbral de esti-
mulacion diastélica (UD) de un extraestimulo unico y el periodo
refractario efectivo (PRE). Después de ello se calcularon los
tres pardmetros de vuinerabilidad ventricular seleccionados:
umbral de estimulacion del tren durante el periodo vulnerable
(UT), umbral de respuesta ventricular repetitiva (URR) y umbral
de fibrilacién ventricular (UFV). Su célculo se efectus mediante
la emision de trenes de impulsos de 4 ms, 100 Hz y 200 ms, sin-

cronizados con el pico de la onda R de la derivacién DIl, y con
un retraso respecto a éste de 50 ms. Ef UT se calcul6 en sentido
descendente y la falta de efecto se constaté al menos en tres
ocasiones. Para los URR y UFV, la intensidad del tren se incre-
mento en pasos de 1 mA y 3 trenes fueron emitidos para cada
nivel de energia.

Las siguientes definiciones de cada umbral, expresadas en
miliamperios, fueron utilizadas (figura 1):

* Umbral de estimulacion del tren (UT). La minima inten-
sidad de corriente de un tren de estimulos capaz de provocar
un latido prematuro ventricular cuando es aplicado durante el
periodo vulnerable.

» Umbral de respuesta ventricular repetitiva (URR). La mini-
ma intensidad del tren de estimulos que da como resultado la
induccién de dos o més complejos prematuros (URR).

s Umbral de fibrilacién ventricular (UFV). La intensidad de
corriente del tren de estimulos que induce fibrilacién ventricular.
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Figura 1. Determinaciones de los umbrales del tren (UT, minima inten-
sidad que induce un complejo prematuro ventricular), de respuesta ven-
tricular repetitiva (URR, minima intensidad del tren que induce mas de
un complejo prematuro) y de fibrilacion ventricular (UFY, minima ir_ﬂen-
sidad del tren que induce fibrilacién). Las tres derivaciones superiores
son DI, DIl y aVF, mientras que el registro inferior es el obtenido con
el electrodo endocardico en apex de ventriculo derecho.
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Figura 2. Efectos del verapamil sobre los parametros de vulnerabi-
lidad. No se apreciaron cambios significativos en el umbral_ del tren (UT),
umbral de respuesta repetitiva (URR) ni umbral de fibrilacién (UFV) tras
la administracién del farmaco.

Una vez desencadenada la FV se desfibrilé externamente
mediante chogue de 230-320 julios, segun el peso y tamafio del
animal. Siempre se aguardé un minimo de 20 minutos postfibri-
lacion para efectuar las mediciones de la siguiente etapa, con
objeto de permitir la recuperacién del corazén.

El verapamil se administré después de dos controles basa-
les previos, por venoclisis de safena izquierda y con una dosis
de 0'15 mg/Kg, en 5 minutos. Todos los parametros antes rese-
Aados fueron nuevamente evaluados 5 minutos mas tarde.

Los resultados se expresan como media + desviacion tipica.
De acuerdo con resultados previos {7), los valores postverapamil
fueron comparados con los del segundo control. El test estadis-
tico empleado fue la t de Student para datos pareados.

RESULTADOS

En la tabla se puede observar cémo de los parametros elec-
trocardiograficos analizados, Unicamente la duracién del inter-
valo PR se prolongd de manera significativa después de la
inyeccion del verapamil, empleandose este parametro para
constatar su efectividad (8). No hubo cambios significativos en
los umbrales de estimulacién diastélica ni en el PRE ventricular.

Tras la administracién del farmaco, ninguno de los tres para-
metros de vulnerabilidad ventricular se modificé de manera sig-
nificativa (figura 2). EI UT basal medio fue de 0’25 + 0'08 y el

Cambios inducidos por el verapamil sobre los parametros estudiados

PR QRS QT PRE uD UT URR UFV
(ms) (ms) (ms) (ms) (mA) (mA) (mA) (mA)

Basal 9017 5318 213:34 17912 0172005 0.25:0.08 B8.414.6 13.04.6

Verapamil 120£10* 5934 231+2]1 183112 0.1910.05 029:0.10 6.9+3.0 143132

*p<l

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 situacién basal. Estos.datos coin-
ciden con los obtenidos por Brooks y cois. en 1980 (5) y por los
comunicados mas recientemente por Harumi y cols. (9), si bien
ellos determinaron el UFV mediante técnicas diferentes a la em-
pleada por nosotros (estimulo Gnico en el primer caso, y trenes
de estimulos de baja intensidad pero prolongada duracién en el
segundo caso). Dado que puede haber ligeras diferencias en
los mecanismos de inicio de la fibrilacién evaluados por cada
técnica (10), el encontrar en todos los casos resultados simi-
lares soportaria con mas consistencia la conclusion de la falta
de efecto del verapamil sobre el UFV del corazén normal.

El farmaco tampoco modificé el URR ni el UT, si bien el valor
de estos parametros como indices de vulnerabilidad es inferior
al del UFV (11, 12).

El verapamil, fundamentalmente, realiza sus efectos me-
diante la inhibicién 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 Unicamente parece ser relevante en situaciones pa-
toldgicas y que se ha puesto en relacién con la génesis de post-
potenciales 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 relacién con el inicio de la fibrilacion
(17). Nuestros resultados suponen un argumento adicional para
apoyar el papel principal de la corriente transitoria, ya que en
ausencia de ésta (corazon normal), el bloqueo de los canales
tipo L no consigue incrementar el umbral de fibrilacion. En este
sentido, Koretsune y Marban (4), midiendo con resonancia mag-
nética nuclear la concentracion intracelular de calcio, conclu-
yeron que éste no parecia ser de importancia para el inicio de
1a fibrilacion inducida eléctricamente. Nuestros resultados apo-
yarian también esta hipétesis, puesto que si el papel del calcio
fuera relevante, un papel protector frente a la fibrilacion deberia
de ser esperado siguiendo el empleo del verapamil.

No obstante, esa proteccion si que parece clara cuando la
reperfusion, la isquemia u otras situaciones que eleven el calcio

intracelular estén presentes. Los mecanismos por los que con-
sigue esta accion pueden ser multiples. Quiza el bloqueo de la
corriente transitoria de entrada de calcio sea el principal deter-
minante de tales efectos, sin embargo no deben ser olvidados
otros factores como la mejoria en la perfusién por circulacién
colateral o la disminucion en el consumo miocardico de oxigeno
por descenso de la postcarga, aunque probablemente su impor-
tancia sea bastante menor (4, 5, 13, 17).

Por tanto, el verapamil no modifica de manera significativa
el umbral de fibrilacion en situacion basal, sin alteraciones pre-
vias del calcio intracelular. El efecto antifibrilatorio encontrado
por otros autores en otras circunstancias dependeria, pues, de




su capacidad para evitar fa sobrecarga intracelular de calcio
que acompana a situaciones tales como la isquemia o las cate-
colaminas.
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FARMACOS ANTIARRITMICOS

Procainamida

L. PLACER PERALTA Y A. ARTAL BURRIEL

INTRODUCCION

Dentro de los medicamentos antiarritmicos de la clase IA de
la clasificacion de Vaughan-Williams, la procainamida (PA) re-
produce sobre el corazon las acciones estabilizadoras de mem-
brana 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 distorsion molecular provoca importantes cambios tanto
en los efectos anestésicos de la procaina como en la caracte-
ristica antiarritmica del nuevo farmaco.

En la dltima década, el N-acetilprocainamida (NAPA), un
metabolito activo de la PA, es objeto de especial atencién,
puesto que se ha comprobado como junto a la supresién de de-
terminados ritmos ectépicos une la practica ausencia de efec-
tos indeseables imputados a la PA.

Como todos los anestésicos locales, la PA consta de un
grupo aromatico, una cadena alifatica y un grupo amino ter-
ciario terminal. La unién entre el grupo aromatico y la cadena
alifatica determina, de hecho, la duracién de la accién del far-
maco y su toxicidad. En la PA el enlace amida es mas resistente
que |a union éster, lo que provoca la mayor duracion en cuanto
a su accién antiarritmica.

FARMACOCINETICA

Por via oral, la PA se absorbe bien por el tubo digestivo,
detectandose un pico maximo en sangre a los 60-90 minutos,
con un tiempo de vida media entre dos y cuatro horas. El efecto
antiarritmico se consigue con niveles plasmaticos entre 5 y
10 mg/ml (1). Metabolizada en el higado por la N-acetiltrans-
ferasa produce un metabolito activo, el p-amino-n (2 dietilamino)
benzamida o N-acetil procainamida (NAPA), que se ha mos-
trado como un eficaz agente antiarritmico sin algunos de los
efectos indeseables de la PA.

Por via intramuscular (i.m.) la absorcion es répida, detectan-
dose su presencia en sangre a los 5 minutos con un pico ma-
ximo de 5 a 8 mg/ml en 30-60 minutos.

Tras la administracion i.v. de la sustancia, se ha compro-
bado un tiempo de vida media alrededor de 5 minutos.

La PA se distribuye por todo el organismo, desconociéndose
si el farmaco atraviesa la placenta o no, por lo que no debe
administrarse a pacientes gestantes.

Es eliminada por el rifién en un 50-60% en forma de PA y
en un 15-20% en forma de NAPA. Se discute sj el paramino-
benzoico y el paractaminobenzoico encontrados en la orina son
productos de degradacién de la PA.

NOTA DEL EDITOR: Este articulo esta tomado del libro «DIAGNOS-
TICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS CARDIAC,

Y AS», con la
autorizacion de los autores.

EFECTOS ELECTROFISIOLOGICOS

Efectos celulares

Automatismo: la PA reduce la pendiente de despolarizacion
esponténea y el patencial umbral. Como consecuencia de ambas
acciones disminuye el automatismo celular. B

Excitabilidad: disminuye mas acusadamente la excitabilidad
ventricular. Aumenta el umbral de fibrilacién ventricular, espe-
cialmente en situaciones de isquemia.

Conduccion: disminuye Ia velocidad de conduccion a todos.
los niveles, reduciendo la velocidad de ascenso (Vmax), asi
como la amplitud del potencial de accion. Estos efectos de la
PA se deben, posiblemente, a una actuacion directa sobre la
conductancia del sodio. .

Periodo refractario: la PA prolonga el PRE y el potencial de
accion. Lafase 2 del mismo puede aumentar su duracién ligera-

mente. La actividad de la PA estd ligada a los niveles de K plas-
matico (2).

Electrofisiologia clinica

En general, los estudios electrofisiolégicos confirman los
hallazgos obtenidos con Ia PA a nivel celular.

Nodo sinusal; disminuye la despolarizacion espontanea Y,
como consecuencia, la frecuencia cardiaca. Esta acciéon se ve
en parte contrarrestada por los efectos anticolinérgicos de la
PA, por o que, en conjunto, no suele haber cambios significa-
tivos de la FC. Reduce el TCSA y el TRNS.

Auricula: deprime la pendiente de despolarizacion (fase 4)
de las fibras especializadas, asi como la excitabilidad y velo-
cidad de conduccidn. Aumenta ligeramente la duracion del po-
tencial de accion, asi como el PRE auricular.

Nodo AV: la PA tiene, ai igual que sobre el NS, una doble
accion directa e indirecta (anticolinérgica). La accién directa
determina un retraso de la conduccién y aumento del PRE. La
indirecta produce acciones opuestas, A priori es dificil predecir
cudl de las dos va a ser la predominante. Por ello es importante
tener presente la posibilidad de que aumente la respuesta ven-
tricular, en ocasiones de forma muy significativa en casos de
fidter o fibrilacién auricular. En general, produce aumento del
intervalo AH.

His-Purkinje: la PA disminuye la amplitud del potencial de
accion, deprimiendo la Vmax, la velocidad de despolarizacion y
a excitabilidad. Produce también una prolongacién de la con-
duccidn, cuya traduccién en el ECG es e| aumento de la dura-
cion del complejo QRS. Los efectos sobre la conduccion ven-
tricular son mucho més consistentes y predecibles que los de
la unién AV. Suele incrementar el intervalo HV.

Vias accesorias; la PA prolonga la conduccisn en estas cone-
xiones anémalas AV, actuando también sobre la Vmax y el PRE.




La PA no suprime los potenciales tardios en pacientes con ta-
quicardia ventricular post-IAM (3).

Las modificaciones del ECG son similares a las que produce
la quinidina: prolonga el intervalo PR y la duracion del QRS y
QT. Existe una clara relacion entre la dosis y la magnitud de
estos cambios. A dosis habituales, la PA prolonga el QTc la
mitad que la quinidina, hecho que quiza explique la menor inci-
dencia de arritmias ventriculares tipo forsades de pointes que
se presentan con PA (4).

EFECTOS HEMODINAMICOS

La PA tiene un efecto hipotensor y depresor de la contracti-
lidad miocardica, cuya intensidad depende de la dosis y vias de
administracién.

UTILIDAD CLINICA

La PA actda tanto en arritmias auriculares como ventricu-
lares, con eficacia notable en las siguientes situaciones: extra-
sistolia ventricular, taquicardia ventricular, tanto en situaciones
crénicas como agudas; taquicardias por reentrada de la unién
AV; taquicardias en los sindromes de preexcitacion.

Es menos eficaz en: profilaxis de la fibrllacion ventricular en
el infarto agudo de miocardio; tratamiento de las arritmias ven-
triculares por toxicidad digitalica; arritmias auriculares tipo fluter
y fibrilacién auricular.

Utilidad en tests farmacoldgicos: la PA ha sido utilizada por
Wellens para identificar pacientes con vias accesorias AV y
periodos refractarios anterégrados cortos (5); Josephson la pre-
coniza como predictora de la eficacia de otros farmacos de este
grupo en la prevencién de las taquicardias ventriculares soste-
nidas. Su falta de eficacia recomendaria el paso directamente
a otras actuaciones: amiodarona, cirugia, estimulacion eléctrica,
etcétera (6). Estudios recientes no confirman este hecho, de-
mostrando que la ausencia de respuesta a la PA no permite pre-
decir el comportamiento de otros medicamentos (7). La dosis
recomendada en estos estudios electrofarmacolégicos es de
7'5 mg/Kg, ya que concentraciones mds elevadas pueden in-
cluso disminuir la eficacia de la PA (8).

PRESENTACION. DOSIS. FORMA DE ADMINISTRACION

Procainamida: Biocoryl® (URIACH), capsulas de 250 mg;
viales de 1.000 mg/10 cc.

Dosis: a) via oral: 250-500 mg cada 4-6 horas; b) via i.m.:
0'5-1 g cada 2-3 horas; ¢) via i.v.: 100 mg en bolo cada 5 minu-
tos, sin superar la dosis total de 1 g; en perfusién continua,
dosis de 3 g/dia a velocidad inferior a 5 mg/minuto; interrumpir
la administracion si aparece hipotension, alargamiento del PR
o ensanchamiento del QRS en mas de la mitad de su valor.

EFECTOS ADVERSOS

Sobre el corazén: efecto depresor miocardico, dosis y ritmo-
dependiente; prolongacién del PR, ensanchamiento del QRS;

— . m=m

extrasistolia ventricular; taquicardia o fibrilacion ventricular,
asistolia.

Efectos extracardiacos: trastornos digestivos con dosis su-
periores a 4 g al dia, en forma de nauseas, vomitos y diarreas;
debilidad muscular, exantema cuténeo, escalofrios, fiebre y
agranulocitosis, temblor muscular (9). Sindrome ltipico: tras la
administracion prolongada del farmaco y en alrededor del 20%
de los pacientes, se desarrolla un cuadro similar al lupus erite-
matoso diseminado (10), cuya presencia parece estar en rela-
cion con |a aparicion de titulos altos de anticuerpos antinuclea-
res inducidos por la toma prolongada de PA con independencia
de la dosis (11). Conectivopatias: vasculitis digital, sindrome de
Sjogren, enfermedad de Raynaud. Alteraciones del SNC: aun-
que raramente aparecen, se incluyen vértigos, depresion y con-
fusion mental junto a psicosis y alucinaciones.

PRECAUCIONES Y CONTRAINDICACIONES

La PA no debe ser utilizada o hay que hacerlo con precau-
cién extrema en casos de blogueo AV de cualquier grado, en
pacientes que toman digital o en aquellos que por una u otra
causa estan en situacién hipéxica, hipopotasémica o tienen
trastornos del equilibrio acido-base. Asimismo, en sujetos con
insuficiencia renal, hepatica o insuficiencia cardiaca conges-
tiva, la PA debe dosificarse con extrema precaucion por el ries-
go de acumulacion. 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 farmacos de su mismo grupo (quinidina,
disopiramida, ajmalina, antazolina, fenitoina, aprindina y mexi-
letina), ni con aquellos otros que deprimen la funcién miocar-
dica como los bloqueadores beta (12).

La cimetidina reduce la eliminacién de la PA, por lo cual las
dosis de este farmaco deben ser modificadas en aquellos enfer-
mos sometidos a este tipo de medicacion (13).

Debe usarse con precaucion junto a farmacos bloqueadores
neuromusculares. De forma similar, los efectos anticolinérgicos
de la PA pueden sumarse a los efectos de la medicacion utili-
zada en pacientes con miastenia grave (14).
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RESUMEN

Se estudia un grupo de 102 pacientes diagnosticados de
miocardiopatia dilatada, con un seguimiento medio de 6 afios,
procedentes del servicio de cardiologia del Hospital «La Fe» de
Valencia, y del Hospital Lluis Alcanys de Xativa. Con edades
comprendidas entre los 15 y los 73 anos, y una edad media
de 47. Por sexos, se observa una proporcién 1:4 a favor del
masculino.

Los resultados del estudio se exponen a continuacion:

1. MORTALIDAD PRECOZ

Encontramos en nuestra serie un grupo de ocho pacientes
jovenes, con edad media 27 anos, significativamente inferior
(p < 0'0001) al resto de los pacientes (edad media, 49), con
relacién de sexos 3/5 a favor del masculino, y una supervivencia
menor de dos arios, falleciendo tres por fibrilacion ventricular.

Por otra parte, la fibrilacién ventricular documentada, como
causa de muerte en pacientes hospitalizados, aparece en un
14%. Se trata de un grupo de pacientes jévenes (p < 0'01), con
edad media de 27 afos, y con una supervivencia corta.

2. MORTALIDAD GENERAL

El grupo de fallecidos consta de 35 pacientes, con una pro-
porcion por sexos de 2:1 a favor del sexo masculino. La edad
media es 44 afios (rango 18 a 68 afos). La supervivencia media
del grupo de pacientes fallecidos es de 5’9 anos, con una des-
viacion tipica de 4’4 afios. Dicho tiempo oscila entre 4 y 204
meses. Las causas principales de fallecimiento son la muerte
subita (37%), seguida por la insuficiencia cardiaca (34%).

El resto de causas son: tromboembolismo pulmonar (2 pa-
cientes), ictus embélico cerebral (2 pacientes), y una causa ex-
tracardiaca (encefalitis herpética).

Como parametros pronésticos de fa mortalidad a los cuatro
arios (principalmente por fallo mecanico), encontramos ecocar-
diograficamente mas sensible el grosor septal inferior a 8 mm,

y en el estudio hemodinamico la presion auricular derecha su-
perior a 8 mm de Hg.

3. MUERTE SUBITA

El grupo de pacientas fallecidos stbitamente muestra una
mayor edad, y una supervivencia significativamente superior a
resto, siendo 1a principal causa de muerte tardia.

Dicho grupo presenta signos de menor deterioro hemodina-
mico. Un factor predictivo importante es el antecedente de
muerte subita en parientes préximos, pues dicho subgrupo pre-
senta una mortalidad subita del 75%, frente al 13% de los pa-
cientes que no lo refieren (p < 0°001).

No encontramos ninguin buen marcador de |a mortalidad tar-
dia, siendo el Gnico parametro que nos diferencia la mortalidad
tardia a los 8 arios, pero por todas las causas, la presion arterial
pulmonar. Quiz& dicho marcador podria ser la deteccion de
arritmias peligrosas mediante electrocardiograma de 24 horas,
o pruebas de esfuerzo, técnicas que no abordamos en el pre-
sente estudio.

4. ANTECEDENTES FAMILIARES

Antecedentes familiares refieren el 10% de los pacientes
estudiados, 6 pacientes refieren antecedentes de cardiopatia y
cuatro antecedentes de muerte subita en parientes préximos.

5. ANTECEDENTES PERSONALES

Antecedentes personales de un cuadro virico sistémico, lo
presentan un 22% de los pacientes. Un consumo de alcohol
habitual superior a 55 g al dia, en el 9'8% de los pacientes, pre-
sentando una supervivencia similar al resto. Fumadores de 20
cigarrillos al dia 0 mas, lo son el 36% de los pacientes, no cons-
tituyendo en nuestra serie un factor prondstico negativo. La
miocardiopatia periobstétrica aparece en un 6% de pacientes,
presentando dichas pacientes una menor afectacion hemodina-
mica, que contrasta con una mayor agresividad eléctrica, pues
de las dos pacientes fallecidas en este grupo, una fue por muer-
te subita, y otra por fibrilacion ventricular. No encontrandose
ninglin factor etiolégico conocido en un 39% de los pacientes.

6. SINTOMAS INICIALES

Los sintomas iniciales mas frecuentes son la disnea de.es-
fuerzo progresiva (60%) y las palpitaciones (12%). Los pacien-
tes que comienzan con disnea de esfuerzo progresiva prgsen-
tan una peor supervivencia, sobre todo a partir del 5.° afo. El
grupo que debuta con un comienzo subito, edema ggudo de
pulmén, o disnea paroxistica, esta formado por pacientes de
mayor edad (p < 0°05).
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7. ELECTROCARDIOGRAMA

En el ECG aparece fibrilacion auricular en un 24% de los
pacientes, siendo este grupo de mayor gdad, y con una mayor
supervivencia que el grupo en ritmo srr}gsal_, aungue sin ser
dichas diferencias estadisticamente signlfncat|y§§.

Precisan implantacion de marcapasos dehmhyo un 6% de
los pacientes, los cuales presentan con posterioridad una su-
pervivencia similar al resto, aungue con una tendencia a un
mayor seguimiento. )

El 64% de los pacientes presentan trastornos de cqndugcnén
intraventricular, siendo el bloqueo completo de rama izquierda
el trastorno mas frecuente (37% de todos los pacientes). La edad
media del grupo con dicho trastorno es superior (p < (_)’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 prondstico
para ellos. En dichos pacientes, ecocardiograficamente se ob-
serva una tendencia a un menor grosor de la pared ventricular,
posiblemente por fibrosis a dicho nivel, y una mayor presion de

auricula derecha.

8. INSUFICIENCIA MITRAL

La insuficiencia mitral aparece en el 53% de los pacientes
utilizando técnicas angiograficas, y en el 76% utilizando Dop-
pler. El Doppler tiende a minimizar la severidad con respecto a
la semicuantificacion angiografica.

Del analisis de los factores clinicos en el grupo de insufi-
ciencia mitral, no se observa relacion con la edad, ni diferencias
significativas de supervivencia con el grupo sin regurgitacion.

La ecocardiografia sélo muestra diferencias significativas en
el grupo con insuficiencia mitral para la fraccion de acortamien-
to (p < 0'05), siendo el resto de pardmetros analizados poco
discriminativos.

El estudio hemodinamico de los pacientes con regurgitacién
mitral, como es légico muestra una diferencia significativa en
todos los parametros analizados: presiones en auricula dere-

cha, telediastdlica de ambos ventriculos, presion arterial y capi-
lar pulmonares.

9. EMBOLISMOS

Se objetivan en esta serie un 23% de manifestaciones cli-
nicas embdlicas, todas ellas en pacientes no anticoagulados.
El 58% afectan al sistema nervioso central, el 22% a extremi-
dades, 8% tromboembolismo pulmonar y un 12% coronarias.

Como factores predisponentes a dichas embolias no se en-
cuentra relacion con edad, sexo, ni presencia o ausencia de in-
suficiencia mitral. Aparecen con una mayor frecuencia (36%)
en el grupo con fibrilacién auricular que en el de ritmo sinusal
(20%), aunque dicha diferencia no es estadisticamente signi-
ficativa.

Tampoco se relaciona su presencia con tamano de la auri-
cula, indice cardiaco, o fraccion de acortamiento. La supervi-
vencia del grupo con embolias es similar al resto. La presencia
de trombos en la ecocardiografia o ventriculografia tampoco se
ha revelado como buen predictor de embolismo posterior.

10. SUPERVIVENCIA Y FACTORES PRONOSTICOS

Por afios, segun el método actuarial, la supervivencia total
es del 92% a los dos anos, del 80% a los 4 afios, del 66% a los
6 anos y del 60% a los 8 anos.

La edad del grupo de fallecidos correlaciona bien (< 0'01)
con la supervivencia. Posiblemente por la presencia del grupo
de pacientes jovenes que fallecen de forma precoz.

El parametro clinico que mejor correlaciona con la super-
vivencia es el lapso desde la aparicion de sintomas hasta su
ingreso hospitalaric (p < 0'005), probable indice de severidad
inicial.

De los parametros hemodinamicos solamente la presion
auricular derecha presenta una aceptable correlaciéon, aunque
sin llegar a una significacion estadistica (p = 0'07).

Los dos mejores parametros ecocardiograficos predictivos
de la supervivencia son el grosor septal {p < 0'01) y grosor de
pared posterior del ventriculo izquierdo (p < 0°05).




NOTICIAS DE LA
SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

Ayudas a tesis doctorales

Reunida la Junta Directivade la S. V. C. el dia 5 de abril, se
acordd la concesion de las ayudas econémicas para las tesis
doctorales leidas durante los afios 1989 y 1990, que cumplian
las condiciones publicadas en LATIDO (volumen 2, numero 15,
septiembre-octubre 1989; volumen 3, numero 10, noviembre-
diciembre 1990, pagina 299).

Hasta el dia 31 de marzo se han recibido 13 ejemplares de
tesis leidas durante el plazo indicado, y que cumplen las condi-
ciones previas.

Dado que la ayuda econdmica global ofrecida porla S. V. C.
era de 500.000 pesetas (250.000 por afio), se acordé repartir
dicha cantidad entre las 13 tesis, quedando en 38.000 pesetas
cada ayuda, que sera entregada a cada solicitante una vez éste
haga llegar a la Secretaria de la Sociedad un resumen de la
misma con una extensién de unos dos folios a doble espacio,
que se publicara en LATIDO.

La relacién de tesis a las que se concede la ayuda, junto a
su autor, se exponen a continuacion:

Estudio de la funcién miocérdica regional en situacién basal
y durante la isquemia de duracién breve. Cardioproteccion
farmacologica.

JOSE MIGUEL RIVERA OTERO
Factores de riesgo coronario en la poblacion laboral de la
Universidad de Alicante.

VICENTE BERTOMEU MARTINEZ

Electrofisiologia y fisiofarmacologia del automatismo ven-

tricular de sustitucién. Estudio experimental tras bloqueo
AV completo.

AMPARO HERNANDIZ MARTINEZ

Efecto de los trenes de estimulos subumbrales sobre la
excitabilidad ventricular.

RAFAEL PAYA SERRANO

Aportaciones de la ecocardiogratia al estudio del accidente
vascular cerebral,

ANTONIO PASTOR JORDA

La evaluacion de la calidad de vida en el paciente portador
de marcapasos.

PASCUAL BORDES SISCAR

Estudio experimental y clinico del automatismo subsidiario
auricular,

ANTONIO SALVADOR SANZ
Valoracion de la funcidn ventilatoria pulmonar en las cardio-
patias valvulares mitral y adrtica.

LUIS DANIEL INSA PEREZ
Indicadores pronadsticos derivados de la prueba de esfuerzo

precoz postinfarto de miocardio. Comparacion con varia-
bles clinicas.

FRANCISCO RIDOCCI SORIANO

Estudio experimental de la induccién y evolucién de la fibri-
lacién ventricular y sus modificaciones por flecainida, breti-
lio y verapamil.

AURELIO QUESADA DORADOR
Mecanismos de la muerte subita en el curso de la cardio-
patia isquémica sin desnivelacion previa del segmento ST
del electrocardiograma.

JOSE LUIS DIAGO TORRENT
Historia natural de la miocardiopatia dilatada, estudio en la
Comunidad Valenciana (1970-1989).

JORGE RUVIRA DURANTE
Andlisis bibllométrico de las publicaciones espafiolas sobre
cardiologia (1979-1983).

JAVIER HABA EJARQUE
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PROGRAMA DE COMUNICACIONES ORALES Y POSTERS

ORAL AND POSTER PRESENTATION PROGRAMME

Lunes/Monday, Abril/April 22, Sala/Room A
Moderadores/Chairpersons: F.J. Algarra, E. Baldd.

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 transesofagico en pre-
sencia de regurgitacion mitral.- G. de la
Morena, J. Garcia, J. Salas, M. Villegas, J.
Lépez, J. Martinez, J.A. Ruipérez. {(Murcia,
Espana).

18:20 Utilidad de la ecocardiografia transesofagi-
ca para la seleccion de pacientes candida-
tos a valvuloplastia mitral.- M. Franco, R.
Vivancos, J. Suarez de Lezo, J. Segura, M.
Pan, E. Romo, F. Vallés. (Cdrdoba, Espana).

18:30 Control ecocardiografico del cierre percu-
taneo del ductus arterioso persistente en
ninos.- L. Fernandez, H. Torrealday, R.
Bermudez, M.J. Maitre, M. Quero. (Madrid,
Espana).

18:40 Doppler-ecocardiographic follow-up after
atrial repair for transposition of the great
arteries- M.C. Castro, J. Segovia, D. Simas,
J. Carratala, M. Romero, L. Guereta, M.
Burgueros, F. Benito, F. Moreno. (Madrid,
Espana).

18:50 Comparacion entre verapamil y disopirimi-
da en la miocardiopatia hipertrofica obs-
tructiva. Evaluacion mediante ecocardio-
grafia-Doppler.- G. de la Morena, J. Garcia,
E. Jaen, J.J. Sanchez, J.A. Ruipérez. {(Mur-
cia, Espania).

19:00 Ecos transesofagicos seriados en pacien-
tes con trombo auricular y estenosis mi-
tral.- E. Laraudogoitia, A. Medina, |. Coello,
J.R. Ortega, E. Hernandez, F. Melian, F.
Giménez, J. Morales. (Las Palmas, Espa-
na).

19:10 Evaluacion de las prétesis mecanicas
adrticas por ecocardiografia-Doppler.- V.
Barrios, E. Asin, J.L. Moya, A.H., Madrid,
M. Jiménez, D. Celemin, J. Martinez, S.
Alvarez, M. Tizon {(Madrid, Espana).

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).
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Lunes/Monday, Abril/April 22, Sala/Room B
Moderadores/Chairpersons: V. Bertomeu, J. Sotillo.

18:00 Evaluation of mitral stenosis severity by
the proximal isovelocity surface area
method.- V. Miro, A. Salvador, V. Mora, L.
Almenar, J. Sotillo, M.J. Sancho-Tello, J.
Romero. (Valencia, Espafia).

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
in aortic stenosis.- K. Isaaz, L. Mufioz, N.B.
Schiller. (Nancy, Francia; San Francisco,
USA).

18:30 Valoracién de diferentes métodos de
Doppler color en la cuantificacion de la
insuficiencia mitral.- J. Martinez, J.L.
Moya, E. Asin, M. Jiménez, R. Martin de
Dios, V. Barrios, S. Alvarez, H. Gomes.
(Madrid, Espana).

18:40 Mitral and aortic regurgitation by color
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 ecocardiografia transesofagi-
ca intraoperatoria en la cirugia valvular
mitral.- J. L. Moya, E. Asin, A. Epeldegui,
V. Abella, L. Yepes, V. Barrios, A. Hernan-
dez. (Madrid, Espafa).

19:00 Correlacién ecocardiografica Doppler
Continuo y Doppler Codificado Color con
el estudio hemodinamico en la estenosis
subaértica.- J.M. Hernandez, R. Enciso, E.
Basui, B. Rea. {(México D.F., México).

19:10 Eco-2D/Doppler en el recien nacido.- J.
Girona, J. Casaldaliga, P.Pérez, X. Villalon-
ga, J. Roca. (Barcelona, Espana).

19:20 Utilidad de la resonancia magnética nucle-
ar (RMN) versus Eco 2D, con mala venta-
na, en distintas cardiopatias. - F. Noriega,
1. Alonso, M. Vilar, B. Reynaldo. {Vigo,
Espana).
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Lunes/Monday, Abril/April 22, POSTERS

Moderadar/Chairperson: A.Artal.

Estaran expuestos entre las 9 y 19 horas/They will be shown
from 9:00 to 19:00 . e
Los responsables del Poster estaran presentes a la hora indica-
da, para su discusién/Poster presenters are requested to be
av;ilable 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 transesofagica pre p20
y post trombolisis en trombosis de préte-

sis mitral.- C. Lauwers, A. Salvador, J.

Bonastre, M.T. Moreno, J.M. Maronias, J.

Sotillo, M. Ruano. (Valencia, Espafal).
Noninvasive measurement of cardiac p21
output in patients with mitral stenosis by
Doppler echocardiography.- H. Nunes,

R.M. Soares, L. Valerio, J. Abreu, L. Ber-

nardes, J. Sousa Ramos, Spencer Salo-

mao. (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
tum sinistrum del adulto.- L. Almenar, A.
Salvador, V. Mora, V. Miré6, J. Moreno, J.

Sotillo, M.J. Sancho-Tello. (Valencia, Espa-

na).

17:40 Cor triatium masked by coexisting partial p24
anomalous pulmonary venous drainage in
an adult. Diagnosis by transesophageal
echocardiography (TEE).- J.P. Bertinchant,

O. 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. Lopez-Merino.

{Valencia, Espana).

/Puede predecir el ecocardiograma y p26
estudio electrofisico realizados simultane-
amente, el riesgo de muerte stbita en la
miocardiopatia hipertrofica?.- . Madariaga,

R. Lezaun, J.R. Carmona, E. de los Arcos.
(Pampiona, Espana).

Ecocardiografia-Doppler en el calculo del p27
llenado maximo.- J.M. Richard, |.LM. Tra-

banco, [. Méller, M.L. Rodriguez, C.Moris,

J. Mayordomo, M.A. Mufioz, A. Cortina.

(Oviedo, Espana).

Martes/Tuesday, Abril/April 23, Sala/Room A
Moderadores/Chairpersons: G. Grau, A. Martinez.

11:50 Effects of loading conditions on Doppler
indices of left ventricular filling in man.- L.
Martins, J. Polonia, M. Cerqueira Gomes.
(Oporto, Portugal).

12:00 Ecocardiografia-Doppler en la valoraciéon
del rechazo cardiaco.- R. Vivancos, M.
Franco, J. Segura, M. Anguita, J.M. Arizon,
F. Vallés. (Cérdoba, Espana).

12:10 Utilidad de la ETE en la valoracion de la
endocarditis infecciosa.- T. Gonzdlez, A.
Evangelista, H. Garcia del Castillo, P. Tor-
nos, J. Candell, J. Soler-Soler. (Barcelona,
Espana).

12:20 Estudio comparativo de las ventanas
transtoracica y transesofagica en el diag-
ndstico de verrugas endocardicas.- M.
Franco, M. Anguita, R. Vivancos, F. Vallés,
J. Seqgura, E. Romo, J. Suarez de Lezo.
{Cordoba, Espana).

12:30 Utilidad de la ecocardiografia en el diag-
nostico y manejo de pacientes criticos.- J.
Segura, M. Franco, R. Vivancos, A.L. Gra-
nados, E. Romo, D. Mesa, F. Vallés. (Cor-
doba, Espana).

12:40 Ecocardiografia transesofagica en el diag-
nadstico y caracterizacion de la diseccion y
rotura adrtica.- J. Segura, M. Franco, R.
Vivancos, D. Mesa, A.L. Granados, E.
Romo, F. Vallés. (Cérdoba, Espana).

12:50 Analisis factorial del ecocontraste esponta-
neo y su relacion con la trombogénesis.
Estudio mediante ecocardiografia transe-
sofagica.- R. Vivancos, M. Franco, J. Segu-
ra, A. Lopez Granados, D. Mesa, M. Angui-
ta, F. Vallés. (Cérdoba, Espaia).

13:00 Masas cardiacas y paracardiacas. Estudio
comparativo de ecocardiografia transtora-
cica y transesofagica.- R. Vivancos, M.
Franco, J. Segura, A. Lépez Granados, M.
Anguita, D. Mesa, F. Vallés. (Cérdoba,
Espana).

13:10 Rendimiento diagnéstico de la ecocardio-
grafia transesofagica con la utilizacion de
sonda biplano.- M. Franco, R. Vivancos, J.
Segura, A. Lépez Granados, E. Romo, M.
Anguita, F. Vallés. (Cérdoba, Espafa).

029

030

031

032

033

034

035

036

037
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Moderadores/Chairpersons: R. Rabago, F. Valls.

11:50 Transmitral pressure-flow relation: a mat-
hematical model with implications for

Doppler studies.- K. Isaaz. (Nancy, Francia).

12:00 Detection of occult diastolic dysfunction
by Doppler based on early diastolic filling
response to left ventricular unioading.- K.
Issaz, P. Buffet, O. Perrin, N. Danchin.
(Nancy, Francia).

Early diastolic filling response to left ven-

tricular unloading is abnormal in non-re-

jecting transplant recipients.- K. Isaaz, A.

Haouzi, J.P. Godenir, M.F. Mattéi, J.P.

Villemot. (Nancy, Francia).

Evaluacion de la funcion diastdlica ventri-

cular izquierda en deportistas (maratonia-

nos) 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,

Espana).

Estudio de la evolucion precoz de la fun-

cion diastolica tras revascularizacion coro-

naria mediante Doppler cardiaco.- M.L.

Fidalgo, J. Barba, E. Alegria, |. Iglesias, A.

Abecia, J.A. Gomez, D. Martinez-Caro

(Pamplona, Esparnia).

12:40 Estimation of instantaneous first derivati-
ve of left ventricular pressure by conti-
nuous wave Doppler.- D. Coisne, J. Mergy,
L. Christiaen, D. Ennouchi, J. Allal, R.
Barraine. (Poitiers, Francia).

12:50 Non invasive estimation of right ventricu-
lar dP/dT: A Doppler-catherization simulta-
neous 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
Doppler ejection dynamics.-K. [saaz, P.
Buffet, O. Perrin, N. Danchin. (Nancy,
Francia).

13:10 Assessment and quantification of volume-
tric mitral flow: a new ultrasonic method.-
P. van Keulen, J. Fast. J. Vincent, T. van
Loenhout, T. Arts. {Nijmegen, Holanda).

12:10

12:20

12:30

Martes/Tuesday, Abril/April 23, Sala/Room A
Moderadores/Chairpersons: J.A. Losada, F. Sogorb.

18:30 Alteraciones ecocardiograficas en los
distintos estadios de la infeccion por VIH.-
L. Almenar, J. Sotillo, M.T. Moreno, A.
Salvador, J.L. Diez, A. Chirivella, V. Mora,
V. Miro. (Valencia, Espafia).

038

039

040

od1

042

043

044

o045

046

047

18:40 Cardiac disease in AIDS patients-echocar-
diography/Doppler study.- I. 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-
pler echocardiography. Influence of the
aortic orifice diameter.- L. Valerio, R. Soa-
res, H. Nunes, H. Pereira, L. Bernardes, J.
Abreu, C. Cotrim, S. Salomao, J. Rato.
{Lisboa, Portugal).

19:00 Early ecocardiography (ECHO} diagnosis of
acute myocardial infarction (AMI) in the
emergency room compared with ECG.- F.
Belluzzi, L. Sernesi, G. Talarico, F. Nador,
A. Lotto. (Milan, Italia).

19:10 Pulsed Doppler echocardiography evalua-
tion of patients with dilated cardiomiopat-
hy.- H. Pereira, L. Branco, A. Abreu, L.
Patricio, L. Valério, H. Nunes, A. Agapito,
J. Quininha, J. Gongalves, C. Salomao.
(Lisboa, Portugal).

Lunes/Monday, Abril/April 23, Sala/Room B
Moderadores/Chairpersons: J.V. Giménez, A. Jordan.

18:30 Transesophageal echocardiography (TEE)
in the diagnosis of arrhythmogenic right
ventricular dysplasia.- C. Greco, E. Zacha-
ra, A. Bocanelli, A. Pompili, V. Piazza, G.
Marangi, D. Baragli, P.L. Prati. (Roma,
ltalia).

18:40 Incidencia e implicaciones clinicas de la
presencia de contraste ecocardiogréfico en
el corazon trasplantado.- E. Torrecilla,
M.A. Garcia-Fernandez, R. Esturau, D. San
Roman, E, Esteban, J.L. Delcan. {(Madrid,
Espana).

18:50 Ecocardiografia transesofagica en la valo-
racion de la anatomia y flujo de las arte-
rias coronarias.- E. Esteban, M.A. Garcia-
Fernandez, D. San Roman, E. Gonzalez-To-
rrecilla, R. Esturau, J.L. Delcén. {Madrid,
Espaia).

19:00 Transesophageal echocardiography in
patients with cerebral embolic events.- V.
Matsakas, D. Kremastinos, |. Rentoukas, C.
Panagoulis, P. Panou, J. Paraskevaidis, C.
Archodakis, P. Toutouzas. (Atenas, Grecia).

048

049

050

051

052

053

ob4

055
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8

Martes/Tuesday, Abril/April 23, POSTERS
Moderador/Chairperson: C. Fernandez Palomeque.

Estaran expuestos entre las 9 y 19 horas/They will be shown
from 9:00 to 19:00

Los responsables del Poster estarén presentes a |a hora indi-
cada, para su discusion/Poster presenters are requested to be
available for discussion at the bellow stated time.

11:00 Variaciones en parametros de la curva de p56

flujo mitral en relacién con la edad.- I.

Lacambra, J. Pelegrin, M. Gonzéilez, F.A.
Ronciles, J.A. Casasnovas, |. Ferreira.

(Zaragoza, Espana).

Patrones morfolégicos del flujo mitral en p57
la disfuncién diastolica de ventriculo iz-

quierdo correlacion etiologica.- R. Cabrera,

M. Aguilera, M. Moreno, J. Siquier, A.

Puras. (Albacete, Espana).

Noninvasive assessment of left ventricular p58
end-diastolic pressure by Doppler-echocar-
diography.- H. Nunes, R.M. Soares, L.

Valério, H. Pereira, L. Branco, J. Abreu, L.
Bernardes, L. Bento, J. Quininha, L. Figue-

reido, S. Saloméo. (Lisboa, Portugal).

Hipertrofia ventricular izquierda y relaja- p59
cion diastolica.- J.M. Richard, M.L. Rodri-

guez, .M. Trabanco, I. Moller, C. Moris, J.
Mayordomo, M.A. Mufioz, V. Rodriguez,

Arturo Cortina. (Oviedo, Espana).
Ecocardiografia durante el ejercicio en el p60
diagnostico de la disfuncion diastélica.-

J.M. Richard, 1. Méller, |.M. Trabanco, M.L.
Rodriguez, C. Moris, J. Mayordomo, M.A.
Mufoz, Arturo Cortina. (Oviedo, Espana).

17:40 Estudio de los cambios en las curvas de p61

llenado ventricular mediante Doppler,

como posible marcador de rechazo cardia-

co.- A, Barrera, . Fernandez, L. Alonso

Pulpon, P. Dominguez, M. Gonziélez, L.

Silva, M. Crespo, J. Segovia, M. Artaza.

(Madrid, Espana).

Funcidon mecanica auricular inmediata p62
postcardioversion eléctrica y recidiva

precoz.- F. Olaz, F. Ruiz, J.R. Carmona, H.
Gervas, T. Beunza, E. Escribano, A. Idoate,

M. Aleu, N. Basterra, E. de los Arcos.

(Pamplona, Espana).

Ventricular septum rupture {VSR) after p63
myocardial infarction: Echodoppler (ED)
evaluation of 1 patient survived after 5

years and possible determinants of the
favourable outcome.- G.M. Benvenuto, V.
Carbone, L. Randon, R. Rolandi. (Noventa,

Italia).

Asociacion de comunicacion interventricu- p64
lar y pseudoaneurisma tras infarto agudo

de miocardio.- F.J. Monzén, L.J. Placer,

J.A. Diarte, . Calvo, E. Cay, F. Sénchez,

J.M. Moreno, A. Artal. {Zaragoza, Espana).

Estenosis de ostium coronario post cirugia p65
valvular aortica detectada con ecocardio-

grafia transesofégica.- J.A. Diarte, L.J.

Placer, F.J. Monzén, A.Artal, A. Gutiérrez.
(Zaragoza, Espana).
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RESUMENES DE MESAS REDONDAS Y CONFERENCIAS

ABSTRACTS OF ROUND TABLES AND LECTURES

1

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 echocardio-
graphy to answer more and more sophisticated questions
about cardiovascular hemodynamics. These may be roughly di-
vided into issues of valvular stenosis, valvular regurgitation, in-
tracardiac shunting, and ventricular systolic and diastolic fun-
ction.

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 conti-
nuity equation or measuring mitral valve area by echocardio-
graphic planimetry.

Valvular regurgitation: There is currently no fully acceptable
method for assessing the severity of valvular regurgitation. Of
the semiquantitative methads available, Doppler methods are
at least as accurate as contrast ventriculography or aortograp-
hy. Color Doppler examination of jets gives a fast, fairly accura-
te assessment. Careful pulsed Doppler quantification of the dif-
ference in forward flow across regurgitant and nonregurgitant
valves is generally more accurate than ventriculographic quan-
tification of regurgitation. Several experimental methods {ana-
lysis of jet momentum and proximal acceleration) promise to
make regurgitant quantification faster and more accurate.

Intracardiac shunting: Pulsed Doppler quantification of for-
ward flow in two regions of the heart {inside and outside the
shunt circuit) is a theoretically sound and well-validated met-
hod 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 echo-
cardiography are roughly equivalent in the assessment of ove-
rall systolic function, Echocardiography is superior to single-
plane 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  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 pro-
file. 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 measuraments, echocardiogra-
phy is equal or superior to catherization, Catherization should
be reserved for interventional procedures and guiding coronary
artery surgery.

2

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 Dop-
pler equipment, it led to the new concept, now widely accepted,
of “non-invasive hemodynamic study”.

The evaluation of the severity of aortic stenosis is a perfect
illustration of this situation. 1) By using the Bernoulli's equa-
tion, the mean systolic gradient across the valve is assessed, 2)
Based upon the principle of the continuity flow equation, inte-
gration 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 ultraso-
nic views and alignments. In our experience, the windows of
choice are: the apical approach and the right parasternal bor-
der. More uncertain are the approaches from the subcostal and
supra-sternal notch regions. In order to diminish the risk of ove-
revaluation of the gradient, only the raw value of the measured
velocities are to be taken into account. The angle correction al-
gorithms 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.

References

Hatle L., Angelsen B.: Doppler Ultrasound in Cardiology: 2nd. Edition.
Lea & Febiger Editors. Philadelphia 1985.

Currie and al.: Instantaneous pressure gradient: a simultaneous Doppler
ot dual catheter correlative study. J. Am. Coll. Cardiol., 1986, 7, pp. 800-
806.
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. .- Calculation of aortic \{alve area by Doppler ecpocardio-
Ruch?‘r:sa’(cii‘:;; application of the continuity equation. Circulation, 1986,
graphy:

-384. . . .
73, sz 3?131 - Accurate non invasive quantification of stenotic valve area
ZogDh e 2 chocardiography. Circulation, 1986, 73, pp. 452-459.
byiDepd of use and clinical interest of continuous wave

 Principles .
g:};,;‘il::evsi-fhoul associated imaging techniques. Coeur, 1987, Vol. 18,
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3

Evaluation of native mitral stenosis and balloon mitral valvulo-
plasty: 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 ac-
curately 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 met-
hod is a useful approach to assess the severity of mitral steno-
sis, but it depends on the predictable inverse relationship bet-
ween 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"; 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 percu-
taneous mitral valvuloplasty. Before the procedure it may be
used to rule out left atrial thrombus (transesophageal examina-
tion may be necessary) and to assess the morphologic suitabili-
ty of the valve for intervention. A four-point scale is used to
judge valvular mobility, thickening, calcification, and subvalvu-
lar thickening. These scores are added together to yield a 16-
point echo score. In general, valves with scores under 8 are like-
ly to do well with valvuloplasty, while those over 10 are proble-
matic {though even some valves with very high score may do
well). Stenotic valves with moderate or more mitral regurgita-
tion should be considered for surgical rather than balion inter-
vention 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.

4
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 ex-
tent from abnormal findings in electrocardiograms, phonocar-
diograms and chest roentgenograms.

The development of echocardiographic techniques has allo-
wed the investigation of pulmonic valve motion, which repre-
sents some characteristic abnormalities associated with pulmo-
nary 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 abnor-
malities are determined by abnormal flow changes in the pul-
monary artery. However, none of these methods provides a
quantitative estimate of pulmonary artery pressure. The best
quantitative indexes for separating patients with normal pulmo-
nary 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 me-
asuring high blood flow velocities, provides another method for
noninvasive diagnosis of pulmonary hypertension. In the pre-
sence of tricuspid regurgitation, the pressure gradient between
the right ventricle and right atrium during systole can be esti-
mated by measuring the maximal velocity of the regurgitant jet
and applying the Bernoulli equation. Pulmonary artery pressu-
res calculated by this technique appear to be accurate and co-
rrelate well with measurements obtained at cardiac catheriza-
tion.

On the other hand by measuring pulmonary regurgitant flow
velocity, the Doppler determinated pressure at end diastole co-
rrelated well with the catheter measurament of the pressure
gradient at end diastole, and with pulmonary artery diastolic
pressure.

Thus, if adequate tricuspid and pulmonary valve regurgita-
tion signals are obtained, Doppler tecniques can be used to ac-
curately calculate right ventricular systolic, and pulmonary arte-
ry diastolic pressure. That can be made in a high percentage of
patients with significant pulmonary hypertension.



Mesas Redondas y Conferencias/Round Tables and Lectures

11

5

Contribution of theoretical and experimental models to the
study of regurgitants jets: Physical and instrumental limita-
tions.

J. D. THOMAS
Massachusetts General Hospital, Boston, USA.

All blood flow within the heart must preserve three critical
physical properties: mass, energy and momentum. Conserva-
tion of mass is used in the continuity equation, while conserva-
tion 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 determi-
nant of jet size. Of even greater impact on jet size, unfortunate-
ly, 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 mea-
sured within the regurgitant jet. When divided by orifice veloci-
ty (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 ap-
proximately 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 tran-
sition occur at a given velocity (v). Flow rate Qs given by 2wy,
with some adjustments needed for a large orifices and for non-
planar surrounding geometry. The proximal acceleration met-
hod 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 op-
tion 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.

6

Evaluation of severity of aortic regurgitation by Colour Dop-
pler: Technique, value and limitations.

A. EVANGELISTA
Hospital Vall d’Hebron, Barcelona, Spain.

Colour Doppler Echocardiology has opened up new horizons
in non-invasive quantification of aortic regurgitation. In order
to assess which method permits better evaluation of aortic re-
gurgitation, 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 pa-
tients had associated mitral stenosis.

Three methods were used in quantification by Colour Dop-
pler: 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 il 1\
RJA Apical view 1.4+x0.4* 29+09*

RJA Short view 0.4+0.2 0.7+0.6
M-mode Colour 2.8+1.1* 5.1+1

5+1.4* 1234
1.1x06* 2.620.9
* 7.4+15% 13+43

RJA: Regurgitant Jet Area; *: p< 0.001.

In apical view taking: 1+ when RJA < 2 cm.?, 2+ when 2-4
cm.2, 3+ when 4-7 cm.2 and 4+when RJA > 7 cm.2, aortic regur-
gitation was correctly quantified in 88% of cases. Causes of in-
naccuracy 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+ when 1-4 cm, 2+
when 4-7 cm, 3+ when 7-10 cm and 4+ >10 cm, quantification
coincided with angiographic severity in 82% of cases.

Conclusions: Quantification of aortic regurgitation by measu-
rement of regurgitant flow area in the apical view by Colour
Doppler should be the method of choice. In cases of mitral ste-
nosis or regurgitant jet directed towards the septum, M-mode
Colour Doppler may be attempted. With this approach, 89%
agreement with angiography may be expected.

7

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 sepa-
rated in spatial methods and velocity-derived methods.
**Spatial methods are of two types, related either to 1) the glo-
bal 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.

1) The first and'simplest way described to quantify the exten-
sion 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 pla-
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2 -
nimetry of the velocimetric color ﬁe!d_ in the left atrjun{ when it
ches its maximal area (expressed in cm®) A varlaqt method
. evaluate the ratio between the size of the regurgitant velo-
g.—:]oetric field and the left atrium eventually by multiplying echo-
i nes.
gr;ﬂ;\cep;?ecise assessment of the surface of_the color jet at its
origin would be a direct image of the underlying defect. Unfor-
tunately, the regurgitant lesion is irregular in the majprlty of
clinical situations and frequently overshadc_)wed and distorted
by fibrosis or calcifications. Hem;e, the planimetry of the regur-
gitant area become frequently illusory. Derived from this ap-
proach, 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 ul-
trasound beam and the directional plane of the jet are encoun-
red.
t“e*‘VeIocity derived methods include two recently developed
technics and still in evaluation. One of them uses the speed li-
mit of the color Doppler as a “geographic marker”: an isoveloci-
ty line is created by the Nyquist limit on the ventricular part of
the jet entering the defect (flow convergence region). The com-
bination, 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 ba-
sed upon energy measurements in the regurgitant jet. The theo-
retical 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 demon-
strated 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 li-
mit with a Color-Doppler equipment, but all the technical diffi-
culties are still not completely overcome.
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Evaluation of prosthetic regurgitation by Doppler echocardio-
graphy.

M. MORENO
Instituto de Cardiologia de Madrid, Madrid, Spain.

The evaluation of mitral prosthetic insufficiency by transtho-
racic Doppler echocardiography is extremaly difficult due to the
reverberation produced by the non-biological and metallic com-
ponents of the prosthesis. The prosthesis in mitral position pro-
duces a masking of the left atrium that difficults the identifica-
tion 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 echocardiograp-
hy while only 44% of the pathological regurgitant jets are detec-
ted by this method. The prosthetic leak, secondary to dehishen-
ce of the prosthesis, can be detected more easily than the
regurgitant jet due to valve dysfunction, as the former is usually
located ocutside 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 cavi-
ty. Accordingly, all cases of mitral insufficency, physiologic and
pathologic, can be easily detected by transesophageal echocar-
diography. However, the quantitative evaluation of the regurgi-
tation 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 echocardio-
graphic 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 fre-
quencies. Besides, transesophageal echocardiography impro-
ves the etiologic diagnosis of prosthetic valvular dysfunction.

BRI —
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However, the use of transesophageal echocardiography in pa-
tients with aortic prosthetic valves would be only indicated in
patients poor with quality transthoracic accustic window.

9

Limitations in the assessment of valular regurgitation by color
Doppler techniques: Transthoracic versus transesophageal ap-
proach.

G.L. NICOLOSI, D. ZANUTTINI
Cardiologia, A.R.C., Ospedale, Pordenone, Italy.

Transthoracic echocardiography (TTE), including color Dop-
pler 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. Transesopha-
geal echocardiography (TEE) seems to be more sensitive in the
identification of regurgitation and in the evaluation of its under-
lying mechanism, mainly at the mitral level. TEE can [ead howe-
ver 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 con-
clusion TTE and TEE are complementary techniques in the as-
sessment of valvular regurgitation. Caution must be used in
quantifying regurgitation with TEE independently from TTE. Li-
mitations of both techniques must be taken into account for rea-
liable clinical decision making.

10

Exercise echocardiography: technical aspects and clinical appli-
cations.

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-dimensio-
nal echocardiography can also be combined with exercise tes-
ting to evaluate patients with known or suspected coronary di-
sease. 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 im-
mediately 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 angio-
graphic coronary disease was 77% and specifity 89%. Sensitivi-
ty was greater in multivessel disease and to detect remote asy-
nergy in patients with previous myocardial infarction. It
decreased in patients with less severe coronary narrowing, tho-
se 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 pa-
tients 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 positio-
nal or hyperventilation-induced ECG abnormalities. Other
groups of patients in which the utility of Exercise Echocardio-
graphy has been demonstrated in several studies are: patients
with ambiguous angiograms and unclear functional significan-
ce of a lesion, assessment of prognosis after myocardial infar-
ction and detection of regional ischemia after coronary angio-
plasty 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 subse-
quent management.

1"

Dipyridamole Echocardiography test. Technical aspects and cli-
nical 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, Di-
pyridamole induces myocardial ischemia due to flow reduction.
Ischemia can be detected by Eco, as a new area of asynery or
worsening of pre-existing asynergy, with higher sensitivity than
ST-segment changes. Two-dimensional ECO and 12-lead ECG
monitoring are perfomed in combination with dipyridamole in-
fusion (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). Ami-
nophylline {240 mg), which promptly reverses the effect of dipy-
ridamole, is administered at the end of the test. During the pro-
cedure, blood pressure is recorded each minute and two-
dimensional echocardiograms are continuosly recorded during
and up to 20 minutes after the dipyridamole administration. Po-
sitivity of the test is based on the detection of a transient asy-
nergy 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
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events. Lesser side effects included headache (15%), dizziness
{14%), nausea (5%) and hypotension (3%). All patients experien-
ced complete relief of symptoms with aminophylline.

Thus DET is feasible and safe, with high specifity and accepta-
ble sensitivity for non-invasive detection of coronary artery di-
sease. 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.

12

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 impro-
ved quality is due both to the closer contact between the trans-
ducer and the explored structures and to the higher ultrasound
frequency empioyed. 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 exclu-
sively biphasic with a greater diastolic and lesser systolic com-
ponent. In the last three years we have studied patients with
different diseases capable of affecting coronary flow reserve
(coronary artery diseases, cardiomiopathies, X-syndrome, infil-
trative diseases...). In this series of patients TE-D has been per-
formed before and after the administration of Dipyridamole
which, as is well known, is capable of strongly decreasing coro-
nary 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.

13

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 mo-
tion abnormalities are more accurate markers of ischemia than
electrocardiographic ones), stress echocardiography has been

KT = e

poorly employed in the routine clinical setting. This poor utiliza-
tion 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 relia-
ble alternative stresses and the advent of digital cineloop tec-
hnology.

Alternative Stresses. Nowadays in the echo laboratory very
attractive alternative stresses are available. These alternatives
stresses can induce ischemia through two different mecha-
nisms: increase oxygen demand or coronary steal. Transesop-
hageal atrial pacing and Dobutamine infusion induce ischemia
by increasing oxygen demand, while Dypiridamole infusion can
achieve a similar ischaemic effect by producing a coronary ste-
al.

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 im-
proving comparability).

Therefore, the combined use of alternative stresses and digi-
tal technology will certainly improve not only the diagnostic ac-
curacy 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...).

14

Intraluminal ultrasound imaging in coronary and peripheral ar-
tery disease.

J. ROELANDT, M.D.
Thoraxcentre, Rotterdam, The Netherlands.

Intraluminal ultrasound imaging shows lumen morphology,
wall micro-architecture, extent of atheroma and other patholo-
gy, 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 diffe-
rentiating between non-calcified fibro-muscular atheroma with
fibrosis and lipid deposits, more advanced calcified atheroma,
thrombus, plaque rupture and dissection. Tissue characteriza-
tion 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 resuit of
vasodilating drugs can be studied. The diagnosis and characte-
rization of arterial atherosclerotic disease offers both interes-
ting research and clinical possibilities, such as staging its seve-
rity and the study of its natural history. It opens exciting
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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 interven-
tionist 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 atherecto-
my and angioplasty as a guidance tool and deciding the end-
point 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 resolu-
tion images of cardiac structures can be obtained.

In conclusion, intraluminal, real-time, high-resolution ultra-
sound imaging is an exciting new development and opens un-
precedented new horizons for clinical research. Practical appli-
cations 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.

M.J. MAITRE
Hospital Ramadn y Cajal. Madrid.,

We have analysed the echocardiographic findings of 100 ca-
ses of Ao Co. In all of them the study included 2D echocardio-
graphy, 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 he-
art, double outlet right ventricle, ductus,...etc.) and finally 27
were operated cases. The most significant findings were: a) Ca-
ses with abrupt Ao Co showed gradients >40 mm Hg and ab-
normal 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 diastelic 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 dif-
ferent moments (echocardiographic or haemodinamic study),
the correlation increases.

Summary: The ECHO-DOPPLER technique allows an adequa-
te study of obstructive lesions in paediatric patiens. However it
is important to know the physiological aspects that may influen-
ce the findings in each case.
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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 deter-
mine the potential value of this technique in the surgical mana-
gement. Lesions studied were: isolated VSD (76), ASD (8),
AVSD (31), Ebstein's malformation (9), Fontan procedures (24),
TGA {45), Failot (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 per-
formed in 10 pts (3.3%). The haemodynamic information obtai-
ned 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 ultra-
sound 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.



6%

17

Transoesophageal echocardiography in paediatric cardiology.

G.R. SUTHERLAND, O. STUMPER
Rotterdam, N.L. and Edinburgh, UK

Transoesophageal echocardiographic studies (TEE) were
prospectively performed in a series of 204 children with conge-
nital heart disease (CHD). The age at investigation ranged frpm
0.2-15 years (means 5.1 years), the weight from 3.0-55 kilo-
grams (mean 183 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 & 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. Esop-

hageal 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. En-

docarditis prophylaxis was administered in only 1 pt; no episo-

des 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 systema-
tic 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 ma-
jor impact of TEE was found to be in the evaluation of 1. Mus-
tard procedures, 2. Fontan procedures and, 3. after atrioventri-
cular valve repair or replacement.

Conclusion: TEE is a new and important diagnostic and moni-
toring tecnique in paediatric cardiology. It is a safe, albeit semi-
invasive, procedure which is best performed under general
anaesthesia. Appropriate patient selection is mandatory.
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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 demons-
trated. 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 provi-
ding multiple views of left ventricle. In addition left ventricular
function assessed by two-dimensional echocardiography corre-
lates well with that estimated by angiographic studies.

Two-dimensional echocardiography is extremely useful for
detection of mechanical complications of AMI. Left ventricular
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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 demons-
trate, 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 pa-
tients with ischemic heart disease derives from the recently in-
troduced 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 failu-
re or cardiogenic shock with high mortality rate in the postmyo-
cardial infarction period. Their successful management requi-
res 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 mo-
saic pattern of color within the right ventricular cavity wich is
rapidly detected and differentiated from flow signals due to mi-
tral regurgitation.

As recently reported in the “ACC/AHA guidelines for the early
management of patients with AMI”: Echocardiography is parti-
cularly useful in determinig the presence or absence of pericar-
dial 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 fac-
tors that may require alteration of medical management of in-
farction, such as coexisting valvular or congenital heart disease
and defining the extent to which potentially catastrophic com-
plications 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 (mean*SEM; range 56-77 years) and
10 were men in the group of septal rupture. The mean age was
5923 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 ruptu-
re repair and 5 died (55%), 3 patients died before surgery and
the other patient left the hospital in functional class Il {(NYHA).
All but one patient with acute mitral insufficiency also under-
went surgical repair and 4 died (66%), confirming the life-threa-
tening condition of these two complications of myocardial in-
farction.
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Physical determinants of the mitral filling pattern and their re-
lationship 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 ventri-
cular diastolic function: the mitral valve and left atrium play im-
portant roles in determining transmitral flow, roles which as yet
are incompletely characterized.

In general the mitral velocity responds to two principle physi-
cal factors: 1) the pressure difference between the left atrium
and ventricle and 2) the net compliance of the atrium and ventri-
cle. These physical factors in turn are determinated by several
physiological parameters of clinical interest. Velocity accelera-
tion depends primarily on the rate of growth of the atrioventri-
cular pressure difference at the time of mitral valve opening,
which in turn is increased by rapid ventricular relaxation {low
7) and high left atrial pressure. Velocity deceleration is more
rapid in the setting of low chamber compliance. This low com-
pliance may result either from an actual change in the material
properties of the ventricle {due, for example, to ischemia, hy-
pertrophy, or constriction) or due to systolic dysfunction, for-
cing the ventricle to fill on a steeper portion of its pressure-volu-
me 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 sys-
tolic function of the ventricle {which may be reduced in the set-
ting of ischemic or infiltrative disease).

This complex interplay of factors suggest that more sophisti-
cated analysis of Doppler filling patterns (both mitral and pul-
monary venous) is needed to determine uniguely 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 de-
celeration and a small A-wave and 2) a low E-wave with rapid
deceleration and an enhanced A-wave. The first pattern typica-
lly 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 re-
laxation; 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 Dop-
pler filling curves should allow their more intelligent interpreta-
tion and improve the noninvasive assessment of ventricular
diastolic function.
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Evaluation of ventricular diastolic function by Doppler echocar-
diography.

L. 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 ventricu-
lar isovolumic relaxation time, maximal fiow 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 redu-
ced systolic function are detected. As the LV pressure fall beco-
mes 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 re-
laxation continuing into mid-diastole. This frequently results in
increased filling at atrial contraction.

These changes will, however, be most marked when the dias-
tolic pressures are low, and with increase in LV diastolic and
LA pressure they may become less pronounced or even abolis-
hed. 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 decelera-
tion 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, incre-
ased flow reversal in the pulmonary vein, or abbreviated mitral
velacity at atrial contraction, are useful findings to distinguish
this from a mitral flow velocity curve in a subject with normal
diastolic function. i

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.
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Doppler echocardiography evaluation of left ventricular diasto-
lic function in coronary artery disease.

L. HATLE
Regional Hospital, Trodheim, Norway.

Acute ischemnia can result in marked prolor)gation of Lv pre-
ssure fall, with prolongation of the isovolumic relaxation time
and reduction in early diastolic filling. Durlng ischemia a decre-
ase in compliance of the ischemic myocardium may also lead
1o increase in diastolic pressure, possibly dgpendlng_on the-ex-
tent and severity of ischemia. With marked increase in LV dias-
tolic and LA pressure the mitral flow velocity curve may cha.ng.e
from showing mainly late diastolic, to mainly ear[y diastolic fi-
ling. 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 filling 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 pressu-
re, in addition, with a marked increase in heart rate early diasto-
lic filling and filling at atrial contraction may no longer be clear-
ly 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.

22

When and why to indicate transesophageal examination in pa-
tients with mitral valve disease or prosthetic valves.

M. A. GARCIA FERNANDEZ
Hospital General “Gregorio Mararion”, Madrid, Spain.

The study of both native and prosthetic mitral valves constitu-
tes one of the most frequent indications for TEE:

Ambulatory outpatients: over a total of 520 patients, we per-
fomed 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 differentia-
te, in the majority of cases, between prosthetic dysfunction (70/
22) and physiologic regurgitation. When clinical or Doppler fin-
dings rise the suspicion of prosthetic regurgitation an ETE
should always be indicated.

Critically ill patients: Of 26 critically ill patients who under-
went a TEE, 12% were studied to assess endocarditic mitral val-
ve involvement and in 14% of the patients this technique was
used to evaluate prosthetic valve function. In contrast to trans-
thoracic 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 constitu-
tes a highly useful technique in the evaluation of native and
prosthetic mitral valves.

23

Transesophageal echocardiography for the detection of endo-
carditis; cardiac tumors.

S. MOHR-KAHALY, R. ERBEL
Il. Medical Clinic, University of Mainz, Germany.

Using transesophageal echocardiography and Doppler met-
hods (TEE) additional diagnostic information has been obtained
in numerous cardiac pathologies, due to high resolution mor-
phology 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 ven-
tilation, 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 sus-
pected 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.
Miigge etal. {2) had a comparable detection rate for vegetations
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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 com-
plications, such as severe heart failure and death, showed no
significant dependence on vegetation size.

In a follow up study of 216 patients with suspected endocardi-
tis, 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 fun-
ction 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 multi-
center study (3). 56 patients had intracardiac tumors and 39 pa-
tients paracardiac masses. The lesion was correctly localized by
TTE in 53 of 56 intracardial tumors and in 29 of 39 para-cardial
masses, whereas all tumors could be localized by TEE. Additio-
nal 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.

References

1. Erbel R, Rohmann S, Drexler M, Mohr-Kahaly S. Gerharz CD, Iversen
S, Oelert H, Meyer J. Improved diagnostic value of echocardiography in
patients with infective endocarditis by transesophageal approach. A
prospective study. Eur Heart J (1988) 9: 43-53

2. Miigge A, Daniel WG, Frank G, Lichtlen PR. Echocardiography in infec-
tive endocarditis: Reassessment of prognostic implications of vegetation
size determined by the trasnthoracic and the trasesophageal approach.
J Am Coll Cardiol {1989), 14(3): 631-638.

3. Engberding R, Erbel R, Kasper W, Lambertz H, Miigge A, Bogunovic
N, Lesbre JP, Caruso A, Zanuttini D. Diagnosis of heart tumors by transe-
sophageal echocardiography - an european multicenter study. Circula-
tion (1989), 80: 24,

24

When and why to indicate transesophageal examination in the
operating room.

F. CARRERAS
Hospital de Ia Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, Spain.

The main indications for intraoperative transesophageal
echocardiography (ITE) are: a) monitoring of ventricular fun-
ction; b) detection of reconstructive valvular surgery residual
lesions; ¢) 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 ad-
vantages, as it permits the study of cardiac structures without
interferences with the surgical field. ITE provides more comple-
te assessment of ventricular function than the current intraope-
rative cardiologic monitoring techniques {systemic arterial pre-
ssure 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 pro-
bability for acute cardiovascular events, specially those submit-
ted to vascular surgery.

ITE as an aid to reconstructive vascular surgery

The introduction of two-dimensional color flow Doppler ima-
ging has extended the application of ITE to valvular surgery. In
these cases, the preoperative study can be very helpful for 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.

[TE 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 vi-
sualization of the right ventricular outflow tract and the main
pulmonary artery, as well as the relations between the interven-
tricular septum and the great vessels. In patients under 15 kg
of body weight a special pediatric transesophageal probe of re-
duced 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 secon-
dary to infective endocarditis complicated with a perianaular
abscess, in septal myectomy of hypertrophic cardiomyopathy
and aortic dissection.
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AGE RELATED VALVULAR REGURGITATION. DOPPLER
STUDY IN HEALTHY INl_)IVIDUALS. )

L.Martins, M.Carneiro, F..Rocha Goncalves,
p.vVanZeller and M.Cergqueira C_;omes. Oporto
Medical School, Patologia Medica ., Portugal

between age

i relationship
To determine the 418 healthy

and valvular regurgitation !
subjects aged 15-86 years were studied,
prospectively, by color Doppler flow

(CDFI). All individuals{ 239 male
female, had no history .of
d no abnormalitles

imaging
and 179
cardiovascular disease an
on physical examination, Rx, ECG and cross
sectional echocardiography. ﬁaxxmal
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 266).

RESULTS were: r

Preval. Regurgit. A B (o] D E

65.2% Pulmonary 85% 67% 59% 62% 47% 44%
46.7% Tricuspid 71% 40% 29% 56% 63% 69%
42.3% Mitral 52% 37% 41% 39% 46% 54%
2.2% Aortic 0% 1% 0% 2% 18% 30%
CONCLUSIONS:

1) The high prevalence of valvular

regurgitation must be taken into account in
DCFI examination in normals 2) Age seems to
influence the overall prevalence of
regurgitant flow patterns 3) Bimodal
distribution is probably related to
different etiologies 4) The presence of
color Doppler regurgitant flow does not
necessarily signify "pathologic" state.

o3

OTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA PARA LA SELECCION BE
PACIENTES CANDIDATOS A VALVULOPLASTIA KITRAL.

K. Pranco, R. Vivancos, J. Sudrez de Lezo, J. Sequra, M. Pan, E. Romo,
F. Vallés. Servicio de Cardiologfa. Hospital Regional Reina Soffa.
Coérdoba. Espafia.

La utilidad de la ecocardiograffa-doppler en color en el estudio de
pacientes (PIS) que han de ser sosetidos a valvuloplastia transluminal
nitral (VIH) es bien conocida. Sin embargo, la existencia de fenémenos
eabdlicos durante el procedimiento, y la existencia de defectos septales
y/o requrgitaciones (IM) significativas tras el procedimiento, revelan
las limitaciones de los estudios transtordcicos (ETT} en la busqueda de
trombos en la aurfcula izquierda (AI), asf como en el estudio del septo
interauricular (SIA) y en la cvantificacién de la IN, que hoy dia
parecen expezar a superarse con los estudios transesofdgicos (EIE).

En nuestra experiencia, de 80 PTS estudiados con ETT y ETE con
vistas a VIN, en 9 PIS (111) descubrimos trombos en la AI y en otros 5
(61) se cuantificé una requrgitacion como moderada, contraindicando en
todos los casos el procedimiento. De los 9 trombos, 3 estaban
localizados en orejuela izquierda, territorio generalmente no accesibie
para los ETI. De los 6 restantes, sélo 2 de ellos fueron visualizados
por EIT, otros dos tenfan forea aplanada, lo que hacfa diffcil su
visualizacién por ETT y el resto eran ETT de deficiente calidad. Em
todos los casos pudo ser sejor estudiada la requrgitacion mitral por ETE
que ETT, siendo en algunos casos lamativa la diferencia entre los dos
estudios, con sobreestizacién de la mispa en los ETE. Asfmisno, en todos
los casos fue posible deterninar el grosor y disposicién espacial del
SIA, 1o que ayud6 en la realizacién del cateterismo transeptal. Desde
que realizamos sistemiticamente un ETE en los PTS candidatos a VIN, no
ha habido ningin accidente esbSlico, en comparacién con el 3t de casos
habidos en la época previa al ETE.

Conclufeos que 1a realizacién dél ETE es necesario como requisito
previo a la VIN, al haber demostrado una mayor sensibilidad en la
blisqueda de trombos auriculares que el ETT, ademds de ser mds adecuado
para el estudio del septo interauricular y la requrgitacién mitral.

02

ESBTUDIO DEL PLUJO DE LAS VENAS PULMONARES MEDIANTE
DOPPLER TRANSESOFPAGICO EN PRESENCIA DE REGURGITACION
HITRAL.

G de la Morena, J Garcia, J Salas, M Villegas, J
Lépez, J Martinez, JA Ruipérez. Servicio de
cardiologia, Hospital Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Para evaluar la influencia de la Regurgitacién Mitral
(RM) en el flujo de las venas Pulmonares (FVP), hemos
estudiado mediante Eco-Dopplexr color trastordcico y
Transesofidgico, a 52 pacientes con RM, y 13 sujetos
sin RM.

Hemos analizado la velocidad sistdlica (VS) y
diastélica (VD) del FVP a 1 cm de la pared auricular
en la vena pulmonar superior izquierda. Los hallazgos
se han relacionado con la direccién del chorro de
regurgitacién, con la severidad del mismo expresada
por el indice de regurgitacién (IR): cociente drea
de regurgitacidén por Doppler color/ drea de Auricula
izquierda; con la fraccién de eyeccidén del VI, y con
la situacién funcional.

RM NO Ligera Moderada Severa
n 13 22 17 13
IR 0.15+0.06 0.25+0.06 0.44%0.05

vD 0.49+0.15 us 0.48%0.20 xs 0.43£0.18 us 0.57%0.26
vs 0.51+0,14 us 0.36+0.19 ns 0.1940.29 ** -0.42+0.39

uS: diferencias no significetivas; ** p<0.01

Se detectd inversién sistdélica del FVP en todos los
pacientes con RM severa Yy en 3 con RM moderada. La
localizacién septal del chorro de RM se asocid
frecuentemente con inversién sistélica del FVP aungue
el bajo numero de pacientes con ésta localizacidn (5},
no permitié encontrar diferencias significativas
(p=0.06). El resto de parametros analizados no se
relacioné con el FVP.

CONCLUSIONES: Nuestros resultados sugieren que el
grado de RM influye en la morfologia del FVP. La
inversion sistélica del FVP se asocia a grados severos
de regurgitacién. Es posible que la direccidén del
chorro pueda influir en el patrén del FVP.

o4

CONTROL ECOCARDIOGRAFICO DEL CIERRE PERCUTANEO DEL
DUCTUS ARTERIOSO PERSISTENTE EN NINOS.

L. Ferndndez, H. Torrealday, R. Bermidez, N.J. Mai
tre, N. Quero. Servicio de Cardiologia Pedidtrica.
Hospital Ramon y Cajal. Madrig.

Desde Febrero de 1990, se ha usado en nuestro
Hospital la técnica del cierre del ductus arterioso
persistente (DAP) por cateterismo percutdneo, con
dispositivo oclusor de Rashkind de 12 y 17 mm. en
26 pacientes con rango de edad entre 15 meses y
16 afios. El control ecocardioprafico se efectiia
previamente al cierre, en las 24 horas sipuientes,
¥ a los 6 meses. Se visualizd en todos los casos
el dispositivo, en arteria pulmonar (AP) y aorta
(A0) descendente. Se valora, por Doppler (D) y
Doppler Color (DC), la presencia de turbulencias
Yy de flujo residual.

Hay una clara tendencia a la disminucién del dia
metro diastélico ventricular izauierdo (DDVI), y
una significativa normalizacidén del cociente auri
cula izquierda/aorta (AI/AO). Se objetivé oclusidn
to|:n1 del DAP en 17 casos, en el control innediato,
Y unicamente un caso de flujo residual a los 6 me
ses del cateterismo. Con DC, se visualizaron turbu
lencias en la AP izquierdn en 7 casos, y un gradien
te sistélico de 20 mm lif en dos.

CONCLUSIONES: La ccocardiografia es, por tanlo,
el nélodo de eleccién para el sepuimiento de estos
pacientes. La técnica NC, con su pran sensibilidad,
d(.!nu(’.:;l.rn Ia aparicién en la AP izquierda, de una
dislorsidn, seneradn probablenmente por un acomoda
mienlo annlénico regional al dispositivo. -
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DOPPLER-ECOCARDIOGRAPHIC FOLLOW-UP AFTER ATRIAL
REPAIR FOR TRANSPOSITION OF THE GREAT ARTERIES

MD Rubio, MC Castro, J Segovia, D Simas, J Carra-
talé, M Romero, L Guereta, M Burgueros, F Benito,
F Moreno. Clinica Infantil La Paz. Madrid. Espafia.

Surgical atrial repair has been the standard
treatment for transposition of the great arteries
(TGR) over the last 20 years. Extensive Ultrasound-
Doppler (US-DP) studies with long-term follow-up
are lacking.

We 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 obstiucisui was swnat ia 437 ¢ the PT
with Mustard's correction and only in 7% of
Sennings. Conversely, 6% of the Senning PT showed
obstruction of the left neo-atrium, a finding not
present in the Mustard group. Tricuspid insuf-
ficiency (TI) was found in 43%. Prevalence and
severity of the IT was correlated with the time of
follow-up, affecting 70% of PT followed for more
than 10 years. We found left ventricular outflow
tract obstruction in 22% of the cases, most of them
at a subvalvular level. Whenever 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 TGR, and
support anatomic repair techniques instead.

o7

EVALUATION OF MITRAL STENOSIS SEVERITY BY THE
PROXIMAL ISOVELOCITY SURFACE AREA METHOD.
V.Mir6. A.Salvador.V.Mora.L.Almenar.J.Sotillo. M.J.Sancho-
Tello.J.Romero. Hospital Universitario La Fe, Valencia, Spain.
The continuity equation (CE) permits the calculation of mitral
valve area (Col MVA) in patients with mitral stenosis (MS) by
taking advantage of the flow convergence previous to the
orifice. To validaie 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 ZZOIPHT . as w_ell
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 = 2r xR% 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 @/180 (being @ the angle formed by the mitral
leaflets). Table shows the correlation coefficients obtained by
comparison of 2D MVA and CW MVA with Col MVA;

NL 25 cmfsec NL 35 emfsec
M Col MVA 2D Col MVA M Col MVA 2D Col MVA
2D MVA 0.91 0.85 0.84 0.80
CWMVA  0.93 0.89 0.88 0.84

The PISA methad on color Doppler Echo accurately esti-
mates the mitral valve area in patients with MS, especially with
Nyquist limit adjusted to 25 cm/sec. Results are not maditied by
the presence of atrial fibrillation or mitral regurgitation.

ob

COMPARACION ENTRE VERAPAMIL Y DISOPIRAMIDA EN LA
MIOCARDIOPATIA EIPERTROFICA OBBTRUCTIVA. EVALUACION
MEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER.

G de la Morena, J Garcia, E Jaen, JJ Sanchez, JA Ruiz,
F Picé, JV Campos, JA Ruipérez. Servicio de
Cardiologia, Hospital Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Con el fin de comparar el Verapamil y la Disopiramida
en la Miocardiopatia Hipertréfica Obstructiva (MHO),
hemos estudiado a 16 paclentes, 10 ¢ y 6 9, de
52.25+18.1 afos de edad.

De forma aleatoria, los pacientes iniciaron
tratamiento con Verapamil (360 mg/dfa) 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 situacién basal y tras
cada semana de tratamiento, se analizaron: la
situacién funcional, los didmetros diastolico (Dtd)
y sistélico (Dts) del ventriculo izquierdo, 1la
velocidad mdxima del flujo de eyeccién (Vm), la
velocidad protodiastélica (Ve) y telediastolica (Va)
del flujo de llenado transmitral, el periodo de
relajacién isométrica (RI), la frecuencia cardiaca y
los efectos adversos.

BASAL VERAPAMIL DISOPIRAMIDA
Dtd cm  3.70%#0.71 NS 3.67+0.55 NS 3.87%0.57
Dts cm  2.2540.54 NS 2.3430.49 * 2.77%0.65
RI ns 92426 NS 90£27 * 115434
Ve/Va 1.42#0.76 NS 1.4740.51 NS 1.19#40.50
Vo n/s 5.03£1.10 NS  4.34%1,29 s 2.45¢1.13

NS;diterenclas no significativas; * p<0.0S; *** pe0.001

Con Verapamil, 4 pacientes mejoraron un grado su
situacidén funcional, y en uno hubo que suspenderlo por
desarrollar Edema Agudo Pulmonar. Con Disopiramida
todos los pacientes mejoraron, siendo casi unanime el
desarrollo de sequedad de boca. En un paciente se
ensancho el QRS obligando a suspender el tratamiento.
CONCLUSIONES: -La Disopiramida reduce el gradiente mas
que el Verapamil en pacientes con MHO, sin embargo,
parece que es peor tolerado y su uso a largo plazo
debe ser controlado.

o8

EFFECTS OF STENOSIS GEOMETRY ASSOCIATED ENERGY
LOSSES ON DOPPLER DERIVED PRESSURE GRADIENTS

K Isaaz, R Rieu, R Pélissier. Département de Cardiclogie, Université
de Nancy, and Institut de Mécanique des Fluides, Marsaille, FRANCE

Doppler has bean validated for ing pressure gradi (PG)
across valvular and vessel stenosis based on a simplified Bemoulli
equation (SBE): PG = 4vmax2 {1). On the other hand, several authers
have shown that PG in very small orifices and tunnel-like obstructions
are often underestimated by SBE. In fact, fluid mechanics theary says
that for a viscous fluid like blood, equation 1 should ba written: PG =
4Vmax2 + H where H is called total head loss. In fluid mechanics
engineering, H is defined as the sum of friction losses within the
stenosis (Hr) and losses due to cross-sectional area (CSA) changes
{Hm). Using a pulsatile flow modal, we tested the role of Hr and Hm on
the accuracy of SBE lor predicting PG across severe obstructions.
Four tunnels {1) [CSA 0.07 and 0.03 cm2 ; 5 and 20 mm lengths] were
each aligned between inlet and outflow chambers of 3.14 cm2 CSA.
Two different shapes of stenosis were constructed: the model 1
consisted of a sudden conlraction with sudden re-expansion
{entrance and exil angles a=909) and the model 2 had a streamiined
shape (@=230). Pressure taps were placed 35 mm (P0) in front of tand
3 mm (P1) and 30 mm (P2) beyond t. The same range of flow rate was
used for each type of stenosis. Measured PQ-P1 and PO-P2 wera
compared with values obtained by CW Doppler using SBE. Hr was
lated for each is using the Poiseuille eq In model 1,
SBE underestimated P0-P1 and PO-P2 by 15-18% for 0.07 cm*2 CSA
and by 31-50% for 0.03 cm*2 CSA. In modal 2, SBE underestimated
PO-P1 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-P1
and PO-P2 by 12-15% for 0.07 cm*2 and by 28-40% for 0.03 cm*2 in
model 1. In modet 2, SBE + Hr predicted accurately {0-6% ervor) PO-
P1 and PO-P2 for 0.07 and 0.03 cm*2 CSA. Conclusion: Viscous
losses within the stenosis (Hr) have a negligible eifect on the accuracy
of Doppler for predicting PG even across severa and long stenosis.
By contrast, the shape of the stenosis plays a cantral role, an abrupt
stenosis resulting in severe underestimation of PG by SBE due to
imporiant energy losses (Hm) in the sudden re-expansion zone
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DOPPLER CALCULATION OF VALVULAR RESISTANCE

J STENOSIS . ]
Eﬂ?mCLﬁn Munoz, Nelson B. Schiller. Univ. of Nancy,
Nancy, FRANCE and Univ. of California, San Francisco, CA,

‘ﬁ:an valvular resistance (R), a newly described index of ﬂ_ow
obstruction, is simply defined as the mean pressure gradient
(PG) across the valve divided by mean flow rate (Q) during
ejection period. As suggested by recent work, this index may
better depict the hemodynamic impairment of aortic obstruction
than valve area. In this study, we tested the accuracy of Doppler
echo for estimating valvular resistance based on measurements of
stenotic jet velocity (V2), subvalvular velocity (V1) 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 formulas: Rl =
mean PG/mean Q and R2 (simplified method) = peak PG/peak
Q. The time course of both instantaneous PG = 4[V2)2and Q =
{2D echo measured outflow tract area] x V1 during ejection
period was computed from digitized Doppler flow mracings.
Mean PG is computed as mean 4[V2]2 and mean Q is calculate_d
as [2D echo measured outflow tract area] x mean V1.Peak PG is
calculated as 4]V2max|]? and peak Q is calculated as [2D echo
measured outflow tract area} x V1max. Results: For pooled pre-
and post-BAV data (n = 26), we found a high linear correladon
between R1 and R2 (r = 0.98, slope = 1.07, p = 0.0001).
Doppler resistance data were compared 1o mean R calculated by
catheterization (Rcath). For pooled pre-and post-BAV data, we
found a good linear correlation between Rcath and Doppler
estimated R: r = 0.91, slope = 0.99 for R1 and r = 0.91, slope =
1.08 for R2 (p = 0.0001). Conclysion: 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
characierizing the hemodynamics of aortic obstruction.
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MITRAL AND AORTIC REGURGITATION BY COLOR DOPPLER
AND ANGIOGRAPHY. DISCREPANCIES IN THE PRESENCE

OF TRIVIAL REGURGITANT JETS.

G.Karatasakis, A.Katsiolis, S.Handanis, V.Kiroli-
vanou, 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
(MR} and aortic(AR)regurgitation.To identify the
reasons of this increased sensitivity and compare
the two methods,we studied 25 pts(19m and 6f aged
60+7 years), with 37 regurgitant lesions{15 AR,
22 MR) detected by CD.Al1 pts underwent complete
Doppler-echocardiographic investigation 2416 hours
prior to cardiac catheterization and AN.Severity
of MR and AR was estimated by both methods and
graded from 1/4 to 4/4.The regurgitant jet area
for MR 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 MR and 3 AR) shown only
by CD.These jets were trivial by CD criteria and
occupied smaller area of left atrium or LVOT than
Jjets of similar severity(1/4)at CD but detected
by AN(p<0.05).CD indices correlated with AN seve-
rity of MR(r=0.88 p<0.001)and AR(r=0.77 p<0.05)
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

MR and AR.Discrepancies between the two methods
are due to trivial regurgitant flows not detecta-
ble and of smaller size than those identified
angiographically.
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VALORACION DE DIFERENES METODOS DE DOPPLER COLOR EN
LA CUANTIFICACION DE LA INSUFICIENCIA MITRAL.
J.Nartinez;J.L.Moya; E.Asin; M.Jimenez; R.Martin de
Dios; V.Barrios; S.Alvarez; H.Gomes.

(S. de Cardiologia Hospital Ramon y Cajal !fladrid).
El proposito de este estudio es comparar los dife-
rentes metodos existentes para la valoracién de la
insuficiencia mitral (IM) por Eco Doppler Color(EDC).
Para ello estudiamos 50 pacientes con IM mediante
EDC midiendo los siguientes parametros:Area del jet
de regurgitacidén (AJ), cociente AJ y area de auricu-
la izda. (AJ/AAI), cociente AJ y velocidad maxima
regurgitante (Vmax) obienida por Doppler continuo
(AJ/Vmax), cociente AJ y rradiente nauimo (4Vmax2)
regurgitante (AJ/Grad} 7 el mroducio del AJ por el
cociente entre la duracida do le i y del ciclo car-
diaco {AJxDIM) en todos los pacientes se realizo es-
tudio angiografico, con un intervalo de 5 3 2 dias
calsificando la Iii como ligera(I), moderada (II) y
severa (III). Resultados:

I II III I

Alen2) 6.1642.28 11.2:3.37 18.345.69 0.80
AJ/AAT 0.20310.08 0.3230.12 0.3040.08 0.43
AJ/Vmax 1.27$0.51 2.80+0.68 4,60+1.31 0.86
AJ/Grad 0.0730.03 0.17:0.05 0.27+0.06 0.89
AJxDIM 2.20:¢1.26 5.0031.61 8.84+2.91 0.81

CONCLUSIONES: 1) El calculo del AJ es un buen metodo
para valorar la severidad de la IM, superior al indi
ce AI/AAI. La correccidn con la velocidad o gradien—
te regurgitante mejora la misma.2) El AJ. permitiria
clasificar de forma rapida y sencilla la mayoria de
las IM y el calculo del AJ/Vmax o AJ/Grad.podria ser
util en casos de clasificacién dudosa.
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UTILiDAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA INTRA
OPERATORIA EN LA CIRUGIA VALVULAR MITRAL.
J.L. Moya; E. Asin; A.Epeldegui; V.Abella; L.Yepes;
V.Barrios; A Hernandez Madrid; C.lLafuente;S.Alvarez.
Con el fin de analizar el valor de la ecografia
transesofagica intraoperatoria (ETE-I0) revisamos
los hallazgos obtenidos en un grupo de 53 pacientes
con patologia mitral. En todos los casos se efectuo
ETE-I0 pre y postcirculacién extracorporea, compa—
rando los resultados con el estudio transtoracico
(ETT) previo, a los hallazgos hemodinamicos y el
ETT post cirupia. Resultados: Entodos los casos el
ETE-I0 valoro de forma mis precisa lz antomia val—
vular, apreciando una ve:etuacidn ¥ dos prolapsos
valvulares no diacnosticados oreviamente. E1 area
color regurgitante nronecio por ETE-I0 fuede 9,36+
2.9 y por ETT de L.69 ¢ 2.28 (P=ns). La severidad
de la IM fue mayor (1 grado)en seis casos por ETE-
I0 y en otros seis por ETT. La informacién del ETE-
I0 tuvo implicacién en la actitud quirurgica en el
20% de los casos. E1 ETE-IO valoro el resultado qui-
rurgico como satisfactorio en todos los casos excep
to en una comisurotomia (2%) que demostro IM severa
implantandose una protesis en el mismo acto quirur—~
gic?: CONCLUSIONES la ETE-IO aporto upa mayor infor
macioén sobre la anatomia valvular e influyo en la
actitud quirurgica en ura significativa proporcidn
de los casos. La valoracién de la severidad de la
1M fue similar por ETT y ETE~IO. La valoracién inme
diata de los resultados permite decidir sobre la ac
titud intraoperatoria. -

3%“



Comunicaciones orales y Posters/Oral presentations and Posters

23

013

Ecos transesofdgicos seriados en pacientes
con trombo auricular y estenosis mitral.E
Laraudogoitia, A Medina, I Coello, JR Ortega,
E Hernandez, F Melian, F Jimenez y J Morales.

Unidad Cardiologia-Hemodindmica. 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
transesofdgico (TE) seriado a 12 p con
estenosis mitral , a los que se habia

detectado trombo auricular en el Eco TE pre-
valvuloplastia mitral (VMP). Eran 5 mujeres
y 7 hombres. Diez estaban en fibrilacién
auricular y 2 en ritmo sinusal. Diez trombos
estaban en orejuela izda y 2 en cavidad
auricular. Se inicid tto anticoagulante en
todos ellos y todos fueron excluidos para
VMP. Se realizd un segundo Eco TE en todos
ellos a los 4.1 + 0.5 meses del primero. El
trombo deasparecié en 3 p, disminuyé de
tamafio en 4 y no presenté cambios en 5. Los
3 p en los que desaparecio el trombo fueron
tratados con VMP y otros 3 con cirugia. Los
6 p restantes se evaluaron con Eco TE a los
8.2 + 1.7 meses. En 1 p el trombo disminuyé
de tamafio y en el resto no hubo cambios.
Nuestros datos sugieren que en p tratados con
cumarinicos, el trombo puede desapareccer en
los primeros meses de tto. En cambio no
parece que esto ocurra con seguimientos
posteriores por lo que pensamos que la
decision terapeutica debe tomarse tras el
segundo Eco TE
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HEHOGINAIC PROFILE OF CARBOMEDICS MITRAL PROTHESIS, OBTAINED
BY DOPPLER ECHOCARI'| OGRAPHY

L. Valerio, R. Soares, J. Mbreu, C. Catarino, H. Nunes, H.
Pereira, A. Abreu, S. Salosio. Hospital Santa Harta, Lisboa,
Portugal.

In order to evaluate =mitral c:arbomedics prothesis
hezodinamic profile, we studied by Doppler echocardiography a
aroup of 15 patients (9 aales and & females; 33 i 57 years).

e recorded by continuous wave Doppler the flow through the
catbosedlcs prothesls and aeasured the peak velocily (FV),
the mean gradient (MG), the velocily time integral (VTI), the
fressure half tize (PHT! and the heart rate (HR). We surched
or prothesis regurgitation using pulsed Doppler. The patient
(pt) were dlvidei in 2 groups (Gr? according to the gro(hesis
sizes Gr A - 6 pt (nusber 21 Gr B - 9 pt (nuoher 231

Results:
Gr A Gr B Tetal
Py 155423 148217 151419
h 2,2¢0,4  2,5:0,6  2,4:0,5
il 25:534,1  26,0%5,2  26,4%4,7
PHT f1a8,8 63,6158 62,647
HR 8816 #5416 86213

Conclusions:

No statistically signiticant diferences were found
between the two groups; we found 3 patients with prothesis
requraitation 1/1V.

ese results may be used as reference values in
follov-up of patients with this kind of prothesis.
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EVALUACION DE LAS PROTESIS MECAMICAS AORTICAS POR
ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER.

¥. Barrios, E. Asin, JL. Moya, AH. Madrid, M. Jiménez,
D. Celemin, J. Hartinez, S. Alvarez, M, Tizdn. S.
Cardiologia, Hospital Ramén y Cajal, Madrid.

Con el fin de valorar el gradiente transprotésico y el
frea valvular funcional calculada por  ecuacidn de
continuidad (EC) en las prdtesis adrticas estudiamos 41
pacientes (edad 27-70 afos) con prdtesis en posicidn
adrtica sin signos de disfuncidn: 23 Bjork (B) (7 de) 2%,
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 del 25, 1 del 27 y 2 de!
29). Calculamos el gradiente méaximo transprotésico (GMT)
por Doppler continuo y el &rea valvular funcional {AVF)
mediante 1a £C. El AVF se calculs, midiendo el dismetro del
tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI), la
velocidad pico maxima transprotésica obtenida por doppler
continuo y 1a velocidad en el TSVI por doppler pulsado.

Los resultados fueron comparados con el &rea protésica
tedrica in vitro (APT).

B

ST JUuDE TOTAL »p
APT 2.5 0.5 2.56 0.84 2,56 0.70 n.s.
AVF 1.28 0.40 1.35 0.3 1.30 0.36 n.s.
GHT  26.6 1.34 29.2 1.% 27.0 1.49 n.s.

El AVF se correlacion5 mejor con el APT que el GMT, Los
modelos de protesis Bjork y St Jude no mostraron
diferencias significativas entre si en el AVF.
CONCLUSION: el drea valvular funcional calculado mediante
la EC evalGa mejor las prbdtesis adrticas que el gradiente
msximo transprdtesico. El céalculo del &rea valvular
funcional por EC es un método {itit para el seguimiento
clinico de pacientes portadores de prdtesis adrticas.
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CORRELACION ECOCARDIOGRAFICA DOPPLER CONTINUO
Y DOPPLER CODIFICADO COLOR CON EL ESTUDIO
HEMODINAMICO EN LA ESTENOSIS SUBAORTICA.

J.M. Hernuindez, R. Enciso, E. Badui, B. Res.

Servicio de Cardiologn, Hospital de Especialidades
Centro Médico La Raza. 1M38.8. México, D.F,

Se ralizd un estudio retrospectivo para correlacionar e Eco-
cardiograma Doppler Continuo y Doppler Codificado Coler (eco DC
y DCC), con el Cateterismo Cardiaco en pacientes con Estenosis
Subadrtica (ESA).

Se amlizaron un total de 20 casos, de Agosto de 1988 a Julio
1990, once hombres (35 % } y nueve mujeres (45 %). Edad delos
3 1 los 36 afios con una media de 10.7. A todos los pacientes se les
diagnostico ESA por Eco DC y DCC y Cateterismo Cardiaco. La
patologia agregada fue: Coartacion de Aorta (20 %), Aorta Bivalva
{10 . ), Estenosis Aortica Mixta (vilvular y subvalvular) (10 % },
Persistencia del Conducto Arterioso (5 %) y Comunicacion Inter-
ventricular (5 % ). Existiendo total concordancia entre eco y catete-
rismo.

Tres pacientes fueron recateterizados ya que durante ol primer
cateterismo no se detectd que la estenosis fucra subvalvular. La ESA
tipo anillo se encontré en 18 casos y Ia tipe tunel solamente ¢n 2.

Se detecto Insuficiencia Aortica en 14 pacientes. Seregistraron
gradientes de 25 a 135 mmlig con un promedio de 67.8. Lu correla-
cion del gradi byalvular por hemodinamia respecto al Eco DC
mostré um r de 0.92, con una p menor de 0.00t y un SEE de 11.7.

Con estos resultados o Eco DC y DCC demostrd ser un método
diagnéstico confiable para la Estenosis Subaortica permitiendo
ademds del cilculo del gradiente subvalvular fa deteccion de lesiones

asociacas.
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I ECO-2D/DOPPLER EN EL RECIEN NACIDO
J Girona, J CAsaldaliga, P Pérez, X Vinallonga,
J Rocu. Hospital Infantil Vall d”Hebrdn. Barcelo_

na.

En 482 recién nacidos con_diagnésLico_conFiL
mado por cateterismo O necropsia, se es;u?)a 539
fiabilidad de la eco-2D/Doppler. Sg rea‘llan
diagnosticos eco/Doppler y’ﬁﬂ? definitivos. .

S~ gbtienan £43 diazndsticos cgrrectog, 5

s nocitivoe v 154 {alsos menctivos.

B e eciticidad nlobal del mitodo es dol 98
21 1002 la especificidad oscila, secin laﬁ'cur—
diopatias, entre el 50 y el 190%. estahlecxgndose
cuatro grupos de lesiones segun la sensibilidad
sea del 100Z, del 90 al 99%, del 80 al 897 o me
nor del B0Z.

Entre las causas de error se encuentran la
dificultad en el diagndstico diferencial entre-
la atresia pulmonar y la estenosis pulmonar cri-
tica: entre el diagnéstico de doble salida de .
ventriculo derecho con comunicacidn intreventri-
cular subpulmonar y estenosis pulmonar.y la_sran§
posicidn de grandes arterias con comunicaccion
interventricular y estenosis pulmonar; el diagnos
tico del conducto artreioso en situaciones deter_
minadas: la valoracidén de la hipoplasia, coarta_
cidn o interrupcién del arco adrtico; y el reco-
nocimiento de determinadas comunicaciones inter-—

ventriculares.
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ERRLY NON INVASIVE DIAGNOSIS OF HEREDITARY
DILATED CARDIOMYOFATHY

E. Zachara, GP. Carboni, D. Baragli,
A.FPellegrini, 5. Gambelli, C. Grecao,
M.L.Saltarcocchi, FL. Frati.

S.Camilloe Hospital, Rone.

To establish inheritance and preserce ot
subjects(S) "at rick",the pedigrees of 117
relatives of 14 probarnds with familial
dilated cardiocmyopathy (DCM) were examirned.
ECGH, Echocardiagraphy (E}, 24—hours Holter
monitoring (H), and exercise test four NYHA
tunctional class(iFC) assessenent were alsa
carried ocut.Fourteen S(l12%) were excluded
from the study for high blcod pressure.
Overall the selected S, anly 3(2.5%%) had
3¢-1 NYHA FC and DCM .The remaining 100 S
had rnormal NYHA FC.Of these, 63 S had
riormal both ECG amd E ;18 S had normal ECG
but abrncormal E only for LV enlargemerit (EN)
from normal values (9X+-0G% increase);? S
had abriormal both ECE and E (139%+-2%%
increase 1n LY EN from normal value,
efke=T7% LY #fractional shorterang);

Orily the 3 S with DCM had a po=i1tive H

for arrhythmiac (4R or 4B Lown'’= class).

E is a reliable,law cost and eausily
reproducible method in screening the
initial LV dysfurction of gernctically
carriers of hereditary DCM in a
pre-clinical phase. These resulls suggest
obvious therapeutical interverntion.
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UTILIOAD DE LA RE3 HANCIA MAGNETICA NU=-
CLE4R (RMN) VERSUS ECU 20, CON MALA VEN-
Tana, EN OISTINT4S CaRDIOPATIAS. (1)

Presentamos los resultados y la utilidad
diacndstica comrlementarig-alternativa

e la RMN versus ecccadiografia 20, en
pacienrtes con mala ventang paraesternal,
valorada en cinco casos diferencizdos de
ca--innatfzg cnmo pxponentes dr nuestra
experiencia global.

Se ~nalizan: Enfermarad de Fbstein en
adult-, defecto de tabique interauricular
miocardiopat{a hirertréfica obstructivz,
trombo intraventricular e hidatidnsis
minc3rdica,

Exnrnemo= -5 crreclerfstices técnicas es-
nec{ficas d~ la RMN para éste tipo de ex-
a2loraciones, aportandoel material icono-
grifice on nl-nos anatdmicos y las limi-
t-cinves actuzles de la técnica. Valora—
mos ermoarativemente la eficania diagnés=—
tica d-r omboz méto-ns y las indicaciones
actuales de su cnncurso,

(1). putores: F, Noriega; I. Alonso; M.
Vilar; 8, Revnaldo. POl ICLINICC VIGO.
vI50 (Papteuedra)
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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.
Maronias, J. Sotillo, M. Ruano. Hospital Universitario La Fe,
Valencia, Espafia.

El interés de la ecocardiografia transesofigica (ETE) para
visualizar rombosis en préiesis mitrales y su modificacién con
tratamiento trombolitico se ejemplifica en paciente portadora de
prétesis omniscience mitral asintomtica hasta una semana
después de sustituir la anticoagulacién oral por heparina célcica
subcultdnea en el primer mes de su embarazo, Durante dos dias
presenta disnea progresiva y ortopnea nocturna, acudiendo al
hospilal en situacién critica. Por eco-Doppler transtordcico (ETT)
se aprecia reduccién de la movilidad del disco, un gradiente
medio transprotésico de 28 mmHg y un drea protésica funcional
estimada de 0,5 cm?2. El ETE demuestra regurgitacion ligera de la
prétesis, ecos dindmicos circulares en toda la auricula izquierda,
gran trombo ocupando toda la orejuelu y escasa movilidad del
disco por trombo en el interior de la protesis.

Tras trombolisis ( 100 mg de nPA e¢n 3 horas seguido de
heparina iv) se normaliza la movilidad del disco, aumenta el drea
protésica funcional a 1,5 em?, se reduce el gradiente medio a 4
mmHg y, por ETE, se confirma la movilidud normal del disco,
1o se observa regurgitacion patolégica de lu prétesis y en lugar
del trombo intraprotésico se observa que una prolongucion del
trombo de la orejuela (que ha reducido su volumen) prolapsa
hacia ¢l interior de la prétesis en cudu didstole, La apurente
capacidad emboligena del trombo prolapsante aconseja la
indicacién quiridrgica.

En conclusion, la ETE es muy diil para el diagnéstico de
trombosis en proétesis mitral y para evaluar el resultado del
tratamiento rombolitico de la misia.
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NONINVASIVE NEASUREENT OF CARDIAC OOTRUT IN PATIENIS
WITH MITRAL STENOSIS BY DOPPLER RCHOCARDIOGRAPEY
H Nunes, R K Soares, L Valerio, J Abrey,
L Bernardes, J Sousa Rawos, Spencer Salondo
Hospital de Sta. Narta, Setvigo Cardiologia, Lisboa, Portuga

The aix of this study was the noninvasive assessment of cardiac
output [CO), using transmitral diastolic flow obtained by Doppler
Bchocardiography, in predominant mitral stenosis

Thus, we studied 20 patients who were to undergo diagnestic
catheterisation, with deterination of €O by theraodilution (COtd}
The time interval between invasive and noninvasive studies was no
longer than 24 hours.

Ten patients presented regular sinus rythn (SR} - group A [lages
51.2 ¢ 10 years) - while the others had atrial tibrillation {AF) -
group B [ages 31,4 ¢ 7 years|. Patients with prosthetic witral valves
ot greater than 2+/4+ mitral regurgitation vere excluded

The noninvasive nethod for (O assessment (COdp) uses Doppler flow
measures of transmitral pressute gradient {#P), diastolic filling
peeiod [DFP) and pressure half-time measures of mitral valve area
INVA}, expressed as €0 = 38/¢P x NVA x DFP

Results:
GROUP A GROUP B
Codp = 4.70 ¢ 1.03 L/n C0dp @ 4.87 ¢ 118 L/n
COtd ¢ 4.67 ¢ 1.06 L/ cotd : 4.06 ¢ 0.97 Lin
r=0.61 140.5
std error: -0.0340.6 L/n std error: -0.02¢1.48 L/a
Conclusion:

These results indicate that an accurate cardiac output can be
obtained frox the diastolic flow profile in patients with mitr2
stenosis and sinus rythe.
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ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER EN EL COR TRIATRIATUM
SINISTRUM DEL ADULTO.
L Almenar, A Salvador, V Mora, V Mird, J Moreno,
J Sotillo, MJ Sancho-Tello.
Servicio de Cardiologia. Hospital La Pe. Valencia. Espafia.

. El Cor Triatriatum Sinistrum (CT) es una
cardiopatia muy infrecuente (1X de las cardiopa-
tlas congénitas) que uede no manifestarse
clinicamente hasta la edad adulta. i

Presentamos los hallazgos del estudio por
Ecocardiografia bidimensional y técnica _ de
Doppler de 2 pacientes adultos (20 y 33 afios)
portadores de CT, asociado wuno de ellos a
comunicacidn interauricular. 1

El hallazgo ecocardiogrdfico comin fue la
presencia de una membrana dividiendo a la
auricula izquierda en dos cAmaras, con un
orificio de comunicacién entre ambas. La membrana
en ambos casos estaba orientada en direccidn
pdstero-inferior. Por técnica de Doppler el flujo
a nivel del orifico era obstructivo en wuno
(gradiente medio estimado de 5 mallg en sistole y
8 poHg en didstole) y minimamente obstructivo,
tan solo en teledidstole en el otro (onda de
contraccidrn auricular con velocidad de 1 m/seg).

Hallazgos diferenciales fueron la impor-
tante dilatacidn de la cAmara proximal y venas
pulmonares del paciente con obstruccién, que a su
vez presentaba hipertensidn pulmonar; y la aso-
ciacién de comunicacidn interauricular ostium
secundum en el paciente sin obstruccidn,

.El estudio angiogrdfico del paciente obs-
tructivo se mostrd incapaz de detectar claramente
la membrana y confirmd los restantes hallazgos.

Ambos pacientes fueron intervenidos quirur-

icamente. La Ecocardiogralla-Doppler resulté

til Enrﬂ valorar e] resullado de la intervencidn
en ambos (desaparicidn del gradiente e integridad
del parche interauricular).
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PULSED DOPPLER STUDY OF THE RIGHT
HEPATIC VEIN 1IN PATIENTS WITH BETA-
THALASSEMIA.

S.Mavrogeni, E.Rentoukas,
D.Kremastinos. General
Athens, Athens, Greece.

E.Matsakas,
Hospital of

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
B-Thalassemia mean age 23#2 years old, during 10
second episodes of apnea. The patients with -
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 7545 beats/min.

The difference in x wave between Group I and Group
III was not significant, in contrast with Group II
and Group III (p<0.01). The difference in y wave
between Group I and Group III was not significant
too, in contrast with Group II and Group III
(p<0.05). The VR wave did not differ between the
three groups, but the AR wave differed statistic-
ally significant between Group I and Group III
(p<0.01) and between Group II and Group III
(p<0.001).

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 fill-
ing during the clinical evaluation of f-Thalasse-
mia.
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COR TRIATRIATUM MASKED BY COEXISIING PARTIAL ANOMALOUS PULMONARY
VENQUS DRAINAGE [N AN ADULT. DIAGNOSIS BY IRANSESOPHAGEAL ECHO
CARCIOGRAPHY {TEE)

J.P,BERTINCHANT, O.WIITENBERG, G.NEGRE, J.NIGOND, P.MESSAER-
PELLENC, B, ADAM, R.BOENNEC, R.GROLLEAU-RAOUX.

Departnent of Cardiology, CHU MORTPELUER-KIMES, FRANCE

We describe the case of a 25 year old ran who first presented
with exertional dyspnea and he=optysis.Obstructive mitral patho-
logy was clinically suspected,but transthoracic echocardiogra-
phy {T1€) found only enlarged left ateiun and dilated right
chanbers.Pulnonary angiography showed a partial ano=alous pulro-
nary venous drainage.At surgery,a large sized cardimal vein was
resected. Syaptons secondarily worsened with nassive henoptysis
and pulmonary edema. At this stage, Doppler echocardiography
findings included high velocity turbulent continuaus rlow with
~osaic pattern irto the left atrius witkout anonalous left
atrial echoes.Cardiac catneterization disclosed pul=snary arte-
rial hypertersion and a gradient between the pulmonary capiliary
vedge pressure and left ventricular end-diastelic pressure was
Found. 1E€ visualized a bulging nesbrane subdivicing tne dilated
left atriun into superior ang infe~ior chazbers.A calcified and
single eccentric Fenestration within this gnormal echostructure
could be denonstrated.Dinadosis of Cor triateiatua (CF) witn

nor=al pulnonary venous drainpge inta the proxiasi chanber wa

onfiraed by surgery.This report include several points f
interest : ljamatonic amd ahvalolonic by criotl f
wousual case of Ol in an adult, which was mashed by coexisting

partial snunal pulrmonary ver it aynage ¢ which was wo
ned when closure of wbunting was pertorned, 2)echorardiogrash
TIE failed t
uspetied by Duppler toded lor

identify C1 and te exclude other

denonstrate L1, althought thi v ceuid have been
bugraphys TtD was used
ef eft wonteiculy

intfow obstructien,

e e e e — 3
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ARRITMIA FETAL CARACTERIZADA MEDIANTE ECOCARDIO-
GRAFIA-DOPPLER

FJ Chorro, J Santonja®, J Merino, A Losada, V Lépez-Merino. Servicios
de Cardiologia y *Ginccologia Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Se presenta el caso de una gestante de 30 ahos de edad sin
antecedentes patologicos de interés a la que en la semana 30 de la
gestacion s¢ le detecta en el registro cardiotocogréfico una arritmia
cardiaca fetal. En la exploracién ecocardiografica-Doppler fetal no se
detectan alteraciones estructurales cardiacas y se conlirma la presencia de
la arritmia. Mediante Doppler continuo y pulsado se registra la velocidad
del flujo sanguineo en los tractos de entrada y salida de ambos ventriculos.
El flyjo de eyeccion adrtico permite caracterizar la sucesién ininterrumpida
de tres ciclos ventriculares, uno prolongado (4566 ms, promedio de cinco
mediciones), otro menor (428=4 ms) y otro més corto (296=4 ms), tras el
que vuelve & presentarse el ciclo mayor. El anilisis de la velocidad del
flujo sanguineo en el tracto de entrada de ambos ventriculos permite
distinguir los componentes del llenado ventricular rapido o precoz y tardio
o auricular en los ciclos de mayor duracién y de duracién intermedia,
mientras que en la diastole del ciclo corto se aprecia un componente tnico.
Los ciclos definidos por las ondas de llenado ventricular tardio o auricular
en los ciclos largo e intermedio y por la onda inica de llenado ventricular
del ciclo corto muestran una cadencia similar a la observada en el tracto
de salida ventricular izquierdo: ciclo mayor: 46026 ms, ciclo intermedio:
4287 ms, y ciclo mis corto: 292=7 ms.

La caracterizacién de las ondas de llenado ventricular tardio originadas
por la contraccién auricular en los ciclos largo e intermedio, la
visualizacién en modo M del movimiento sistélico auricular en el ciclo mas
corto precediendo a la contracei6n ventricular y el hecho de que la suma
del ciclo corto mas el largo sea inferior a dos veces el ciclo intermedio
conducen & la interpretacién de que la arritmia es originada por
extrasistoles auriculares fr pladas en tri i La pacil
y el feto son controlados periédicamente a lo largo del embarazo, sin
detectarse otras alteraciones salvo la arritmia fetal que va remitiendo
progresivamente hasta el parto sin complicaciones, observandose en el ECG
del recién nacido la presencia de extrasistoles auriculares esporadicos.
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ECUCAPULUGKAE LA-DOFPLEFY  EN  LL UALUULU LEL

LLENADO MAXIMO.

JM Pichard. IM Trabanco. I Moller. ML Padri
gquez, C Moris. J Mayordomo. MA Munoz. A Cor
tina. Hospital Covadonga. Oviedo. Espana.

El calculo de lo maxima velocidad de llena-
do (PFR) es unc de lns indices mas utiles
para medir la funcion diastclica del Ventra
~ulc Izquierdo (VI). Se puede nbtener por
ventriculoyrat:ia 1sotdpica. cineanglografia
0 oe ardiograf.«. En este caso el metoda
conglste en mnultaplicar la velors:idad de la
=cnda E ’'nbtenids por Doppler) por 21 Area
Mitral (BAMy., La exactitud de este cialsule
e 1ncrementa ¢l consideramos  gue la val-
vitle mitral s meovil durante la  diactoles y
~uantificamos s mevimiento con eco digi-
talizado en mzdo M cbtenzendo 1a tdr
PFP = £ 1 BM 1 Apertura Mitral mAxima
De esta torma ; tal il ]l FFP en 1€
voluntaries [(Grup. A 1t A~lentes con
Enfermecdad Toronaria i 3rupc o IREnn
‘Hipertensi-n Avteri=t (Gyupo ¢V devones de
sirregivic cegun 2l o volumen telediastiiica,
A

Brigp P Grups 7
EEP N U5 B T oRELL ]
el e (| L !

Lr Aol e nas |

DR, Yoy
Fii conclusion anast - =1 wvalm  de la
AneLtHra mitral  durante
f im's A-y PEF = Me20) AL
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!PURDE PREDECIR EL ECOCARDIOGRAMA Y ESTUDIO
RLECTROFISIOLOGICO  REALIZADOS SIMULTANEA—
MENTE, EL RIESGO DE MUBRTE SUBITA EN LA
MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA?.

I. MADARIAGA*, R. LEZAUN,
LOS ARCOS.

*HOSPITAL "“REINA SOFIA", TUDELA (NAVARRA),
HOSPITAL DE NAVARRA, PAMPLONA, ESPANA.

JR. CARMONA, E. DE

La Muerte SGbita (MS) es una complicacién
conocida de la Miocardiopatia Hipertréfica
(MB) con o sin obstruccién del tracto de
salida de ventriculo izquierdo (TSVI). -

Presentamos un caso clinico de un nine
diagnosticado de MH desde los 3 afios, ingrt_esa
a los 13 afios por sincope, con fibrilacién
ventricular documentada y MS abortada. Para
valorar el comportamiento eléctrico Y
hemodindmico tantc basal como bajo efecto de
distintos férmacos, se practic6 estudio
electrofisiolégico y ecocardiograma simulténeo
con monitorizacién cruenta de presiones. No se
registraba obstruccién basal del TSVI,
coincidiendo con la estimulacién auricular se
objetiv6 aquinesia de septo y pared posterior
de ventrfculo izquierdo (VI) con ausencia de
apertura mitral, en el primer latido
esponténeo se registraba un movimiento
sistélico anterior, inicidndose en ese momento
la contraccién de VI. Estos hallazgos se
asociaron a severas alteraciones de la
repolarizacién con importante caida de la
tensién arterial, del gasto cardiaco Y
elevacién de la presi6n de arteria pulmonar.
CONCLUSION: Creemos que el Ecocardiograma
realizado simulténeamente con el Estudio
Electrofosiolégico, puede aportar datos que
permita estratificar mejor el riesgo de MS en
pacientes con MH.
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EFFECTS OF LOADING CONDITIONS ON DOPPLER
INDICE$ OF LEFT VENTRICULAR FILLING IN MAN
L.Martins, J.Polonia and M.Cerqueira Gomes
DMI & Oporto Medical School, Portugal

In order to evaluate the effects of acute
changes of preload (PL), afterload (AL) and
heart rate (HR) on Doppler indices of left
ventricular diastolic function, 8 normal
men (30i§ years) underwent pulsed Doppler
examination of LV inflow at 10min rest and
after'Smxn 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. Peak (E) and late (A) mitral flow
vgloc1t1es, 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 9419 (=) (=) (=) 120+47*
E L64%,1  .T76%.1% 49+,1% (- (=)
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%.1= 0.7+.1% 0,9%.3~ (-)

TDFT  408%94 (-) (~) 273159z (-)
(~)not significantly changed;=p<.05; *p<, 0L

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 EN LA VALORACION DEL RECHA20 CARDIACO.
R. Vivancos, . Franco, J. Sequra, M. Anquita , JK. Arizén, F. Vallés.
Servicio de Cardiologia. Hospital Regional Reina Soffa. Cordoba. Espafia.

Diversos estudios valoran la utilidad de los indices de llemado como
predictores de rechazo. Comunicanos nuestra experiencia con un estudio
prospectivo, en el que analizanos 40 registros ecocardiogréficos en 19
pacientes trasplantados, relacionindolos con la biopsia miocérdica
realizada en un plazo inferior a 48 horas.

En el 85 t de los cases el patrén de llenado es bifdsico, con una
onda de 1lenado de gran velocidad que puede ser proto o telediastélica,
y una o dos ondas de menor velocidad variables durante el registro o
en registros sucesivos de un nisto paciente, sin relacién con cambios
histolégicos. En el 15 t restante, el patrén es monofdsico. Estos
hallazqos nos inducen a pensar que, independienteente de la existencia
de rechazo, la funcién diastélica del corazén trasplantado puede estar
alterada, probablemente por la denervacién y otros factores. Por otro
lado, es importante considerar la intervencién de la actividad eléctrica
y mecdnica auricular en el corazén trasplantado, que es anormal. El
tiempo de henipresién y el perfodo de relajacién isovolunétrica muestran
wna gran variabilidad, tanto individual como globalmente, no siendo
determinantes predictores de rechazo cardiaco.

Con respecto a la valoracién ecocardiogréfica, en 3 casos se encontrd
franco deterioro de los fndices de funcién sistélica, en relacidn todos
ellos a rechazo severo. En 2 casos se encontré hipertrofia miocérdica
y refringencia ecografica andnala en relacién a rechazo noderado-severo.

Concluimos que : 1) E1 patrén de 1lenado del corazén trasplantado no
es equiparable al del corazén normal. 2) Las alteraciones anatémicas y
de 1a funcién sistélica son muy especificas de rechazo, pero infrecuen-
temente observadas. 3) El valor de los fndices de llenado fuera del
contexto clinico no son vilidos para el manejo del paciente trasplan-
tado. 4) Es necesaria la caracterizacién individualizada de cada
paciente, pues cambios significativos en el patrén de llenado pudiera
indicar la realizacién de biopsia miocdrdica.
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS VENTANAS TRANSTORACICA Y TRAMSESOFAGICA EN
EL DIAGHOSTICO DE VERRUGAS ENDOCARDICAS.

. Pranco, M. Anguita, R. Vivancos, F. Vallés, J.Sequra, E. Rowo, J.
Suarez de Lezo. Servicio de Cardiologfa. Hospital Regional Reina Soffa.
Cérdoba. Espaia.

EL valor de la ecocardiografia transtordcica (ETT) en el diagndstico
de verrugas endocdrdicas (VE) estd limitado tanto por la obtencidn de
sefiales subdptimas, como por el tamajo de las VE. Con objeto de
establecer la utilidad de la ecocardiograffa transesofigica (ETE) en
este tipo de pacientes (pts), henos analizado 36 casos consecutivos de
pts no adictos a drogas que presentaron un cuadro et iquetado clfnicanen-
te de endocarditis infecciosa (EI) (edad nedia, 42 afios; varones, 64 1).
La infeccién afectd a una protesis (EP) en 14 pts (39%) y a una vélwula
nativa (EN) en 22 pts (61t). En todos ellos fue realizado un ETT,
nientras que s6lo en los 12 dltinos casos se realizé ETE. La sensibili-
dad de ambas técnicas se expresa en la siguiente tabla:

EN P GLOBAL

ETT 7" A%t 561

ETE oot 75% 91t
B & o o
p<0.05 p<0.05 p<0.01

Cuando conparanos los ltines 12 pts, los resultados fueron sinila-
res. La sensibilidad del ETE también fue significativaente payor en la
EI mitral (871 vs 53%;p<0.05) y adrtica (1008 vs 47%; p<0.05). Ho hubo
diferencias significativas en cuanto a la vortalidad (18% vs 12},
aparicidn de complicaciones severas (77% vs 75%), o Eendnenos emholicos
(354 VS 37%), asf como necesidad de cirugia (68% vs 50%) entre los pts
con 0 sin VE.

Concluiros que : 1) La sensibilidad del ETE es mayor que la del ETT
en la EN y EP. 2) Las VE pueden ser visualizadas con EIE en la mayoria
de pts con EI. 3) Em nuestra experiencia, el hallazge de VE en la
ecocardiografia no tiene inplicaciones pronosticas.
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UTILIDAD DE LA ETE EN LA VALORACION DE LA
ENDOCARDITIS INFCCCIOSA.
[.Gonzélez,A.Evangelista,l.Garcfa del Cas-
tillo,P.Tornos,J.Candell,J.Soler-Soler.
H.General Univ.Vall d’“Hebrén.Barcelona.
Espafa.

Para valorar la utilidad de la Ecocardio-
f{a transesofdgica (ETE) en la endocarditis
infecciosa, se estudian 48 pacientes: 22
diagnosticados clinicamente de endocarditis
infecciosa aguda, 12 diagnosticados de sep-
sis con sospecha de endocarditis y 14 post-
endocarditis.

En todos ellos, se practicé inicialmente
ecocardiografia transtordcica (ETT) y a cor
tinuacién ETE.

La sensibilidad en el diagnéstico de vegets
ciones por ETT en la endocardit.s infeccio-
sa aguda, fue del 55% (12/22) y 2n el ETE
fue del 91% (20/22). Las causa: principa-
les que contribuyeron a que en el ETIT no se¢
hiciera el diagnéstico de vegetuciones fue-
ron: 5 vegetaciones de pequefio tamafio, 2
prétesis valvulares y 3 ruptura de cuerdas.
Uno de los 22 enfermos con endocarditis
aguda fue diagnosticado de absceso perianu-
lar por ETE y no por ETT; este diagnéstico
fue confimado por cirugia.

Conclusiones: La ETE mejora la sensibilidac
de la IITT en el diagn6stico de vegetaciones
Estd indicada su realizacién, cuando no se
visualicen vegetaciones por EIT, en las en-
docarditis protésicas y en la endocarditis
complicada.
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UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA EN EL DIAGROSTICO Y MANEJO
DE PACIENTES CRITICOS

J Sequra, N Franco, R Vivancos, A L. Granados, E Romo, D Nesa, F Vallés,
Servicio de Cardiologfa. Hospital Regional Reina Soffa. Cérdoba. Espafia.

En el paciente critico, con situacién inestable o patologia que requiera
un diagnéstico vital, la ecocardiograffa tramstorécica (ETT) presenta
obvias linitaciones: la presencia de ventilacién vecdnica, y la logica
falta de colaboracién son factores que aiaden dificultades a las ya de
por si existentes en los pacientes (pts) no criticos. La ecocardioqrafia
transesofagica (ETE) puede superar la mayoria de estas limitaciones.
De 618 ETE realizados, 63 (10.23) se hicieron en pacientes critices. La
edad redia de los pts fue de 5414 afos, siendo la mayorfa (52t)
wjeres. De ellos, 45 fueron realizades en la UCI; los 18 restantes
procedian de la Sala de Urqencias, y se realizaron en el laboratorie de
ecocardiograffa. En el estudio fueron utilizadas 2 tipos de sonda:
nonoplanc y biplano. £l 50% de los pts se encontraban intubados en el
nowento en el que les fue realizado el ETE. Las indicaciones para el
estudio de estos pacientes fueron: valoracién postoperatoria da cirugfa
cardfaca en 9 casos, sospecha de rotura asrtica postraupitica en 9,
sospecha clinica de diseccion aértica en 10, shock no filiado en 13,
prétesis en Insuficiencia Cardfaca {IC) severa en 5, cozplicaciones
necdnicas en el curso de un IAN en 3, endocarditis complicadas en 3,
tunor cardiaco 3, exboliso pulmonar masivo en 2 y cardiopatia congenita
en IC en 1. En 60 casos, las indgenes obtenidas resultaron incontrover-
tibles para el diagnéstico y posterior nanejo de cada enferzo. En los
3 restantes, existian imigenes sospechosas que tuvieron que ser
corroboradas mediante angiografia y/o TAC. No hubo complicaciones
asociadas al procedimiento en ningin caso.

Concluinos que el ETE es de gran utilidad en el diagndstico y manejo del
paciente critico, superando al ETT sin afiadir riesqo adicional, por lo
que en nuestra experiencia creemos que en estas situaciones estd
especialaente indicado.
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ECOCARDIOGRAFIA TPANSESOFAGICA EN EL DIAGROSTICO Y CARACTERIZACION DE
LA DISECCION Y POTURA AORTICA.

J sequra, K Eranco, R vivancos, D Nesa, A L. Cranados, E Romo, F Valles.
servicio de Cardiologia. Hospital Pegional Reina Soffa. Cordoba. Espaia

De 618 estudios transesofagicos (ETE} realizados, en 31 pacientes (pts)
la indicacion fue la sospecha diaqnfastica de rotura adrtica. En 22 de
ellos la sospecha era de aneurisea disecante: 18 de origen arterioscle-
rotico degenerativo, 2 Sindrome de Xarfan y 2 Coartacién adrtica
complicada. En los 9 restantes, l.a sospecha fue de rotura traunétic«}.
En 15 pts se demostro rotura aértica; en 13 por aneuriska con diseccién
de la intima: 10 de origen arteriosclerético, un Sindrome de Marfin y
2 Coartacion aértica complicada. En un paciente estudiado por sospecha
de rotura traunstica se visualizé la rotura de una placa de ateroma,
un hesatosa periaértico y un derra§e pleural, posteriormente confirmado
por cirugia. En un paciente adicional, estudiado por otra causa, se
evidenci6 1a existencia de un aneurisza disecante tipo III. En el resto
se descart6 la existencia de diseccién o rotura adrtica.

En todos los casos en que se demostré diseccién aértica se observé
"flap" de la fntiza, al menos un orificio de rotura, y la falsa luz, lo
que persitié su clasificacién. S6lo el arco aértico no pudo ser
adecuadamente analizado, aunque en los 3 dltimos casos, estudiados con
biplano, esto no fue una limitacién. En cinco de ellos (38%) se observé
ecocontraste espontdneo, observindose trombosis de la falsa luz en los
casos en que aquél no fue observado. En dos casos fue posible dexostrar
el "flap” de la intima por ETT, y en otro éste fue dudoso. Estos
ballazqos fueron confirmados mediante estudios angiograficos, TAC, y/o
cirugfa en todos menos en 2 pacientes.

Concluinos que:

1) El ETE en las disecciones y roturas aérticas tiene wna qran

sensibilidad y especificidad, muy superior al registro transtoricico.

2) Perrite un adecuado andlisis de la rotura y por tanto su cuantifica-
cién y clasificacién.

3) Podrd obviar otros procedimientos en el futuro.
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MASAS CARDIACAS Y PARACAPDIACAS. ESTUDIO COMPARATIVO DE ECOCARDIOGRAFIA
TRANSTORACICA Y TRANSESOFAGICA.

R Vivancos, M Franco, J Sequra, A Lépez Granados, M Anguita, D Mesa,
Valles. Servicio de Cardiologfa, Bospital Regional Reina Soffa. Cordoba.

Bemos efectuado 250 estudios combinados transtordcicos (ETT) y
transesofdgicos (ETE) con el objeto de comparar ambos en el andlisis de
pasas cardfacas o paracardfacas, excluyendo las vegetaciones endocardi-~
cas. Los hallazgos con ETE fueron; trombos en 56 pts, tumor cardface
en 4, tusor extracardfaco en 9. El diagnéstico de tumor cardiaco fue
confirsado por cirugfa en los 4 casos, tres pixomas y uma fistula
coronarja aneurisedtica. Tan solo en dos casos el diagnéstico fue
inequivoco por ETT. Los 9 tumores extracardiaco eran tunores mediastfni-
cos diagnosticados por TAC. Fueron exclusivarente visualizados por ETE,
que aportd de cara a la cirugfa una mejor definicién de sus relaciones
vasculares; en nuestra experiencia, no supuso una orjentacién etiolégica
del proceso. La sensibilidad del ETT frente al ETE en e} diagnéstico de
trombos, es globalmente del 39 1; si excluimos la orejuela, que es una
estructura no visible pediante EIT, esta sensibklidad asciende al 69%.
La especificidad es del 911. Dos trombos en el Apex de VI diagnostica-
dos por ETT no fueron detectados por ETE .
Conclusiones:
1) La ecocardiografia transesofagica presenta nayor sensibilidad que la
convencional para la deteccién de trombos en la aurfcula izquierda.
2) La ecocardiograffa transtordcica parece superior para la deteccion
de trombos en el VI.
3) La ecocardiografia transesofdgica pernite el diagnostico y el estudio
de datos estructurales de interes en los tumores intracardiacos.
4) La ecocardiografia transesofigica en los turores extracardiacos
permite determinar sus relaciones estructurales, dato de gran
interés quirirgico.
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ANALISTS FACTORIAL DEL ECOCONTRASIE ESPONIANEO Y SU RELACION CON

LA TRONBOGENESIS.ESTUDIO KEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA .

R. Vivancos, M. Franco, J. Sequra, A. Lopez Gramados, D. Mesa, H.
Anguita, F. Vallés.Servicio de Cardiologia. Hospital Regional Reina
Soffa. Cordoba. Espafa.

Benos efectuado 226 estudios transesofdgicos (ETE) para identificar
trombos intracavitarios con arreglo a los siquientes criterios clinicos:
ACVA reciente; seleccién de enfermos para valwuloplastia trans{uninal,
eaboliszo periférico, o sospecha de trombos por Eco transtordcico.

En este grupo de pacientes (pts), hemos encontrado trombos en
auricula izquierda (A1) en 34 pts (151) y ecocontraste espontdneo (ECE)
en Al en 107 pts (48%), de los cuales en el 35% se manifestaba de forma
severa (sev). Bn 30 pts coexistian ECE y trombo. La nayor parte de los
casos con ECE (97%) presentaban uma obstruccién a la entrada del
ventrfculo izquierdo, o wna fibrilacién awricular (FA) aislada. En
ningin caso con ritmo sinusal (RS) y ausencia de cardiopatia se
evidencié trombo y/o ECE. En los pts que presentaban una estenosis
nitral (EN), el andlisis de factores en relacién con la aparicién de ECE
y/o trombo queda resumido en la siquiente tabla:

E-RS  EN-FA  EM-Lev E-K.S. AI<60 AD6O
ECE Sob | 758 | 57 | 75| o [ a4
BEsev | 6 (4) 37t | 198 () 35| 7(4)0k | 14) P<0.01
Trombo | 6t (ill o | o (il) 1 4!(%)26!

Concluivos que:

1) El ECE es un fenémeno frecuente con ETE y que responde a ciertos
condicionantes hemodinémicos .

2) La severidad de la B, el rito y el volusen de la AL son factores
predictores de la presentacién e intensidad del fenéneno.

3) Se asocia a trombos y manifestaciones tromboembdlicas.
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RENDIMIENTO DIAGHOSTICO DE LA ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOPAGICA CON LA
UTILIZACION DE SONDA BIPLANO.
K. Franco, R. Vivancos, J. Sequra, A. Lépez Granados, . Romo, M.

Anquita, F. Vallés. Servicio de Cardiologfa. Hospital Regional Reina
Soffa. Cérdoba. Espafa.

La introduccién de la ventana transesofdgica ha expandido el
espectro de utilizacién de la ecocardiogratia. La obtencién de més y
mejores imiqenes ha consequido su rdpida difusién. Sin embargo, las
sondas aonpplano (¥P) tienen las limitaciones del examen en wn solo
gorte, hor{zontal, y de la no visualizacién de ciertas estructuras. La
incorporacién de un plano longitudinal (PL} podrfa obviarlas y aunentar
el rendiniento de esta técnica. De 618 estudios transesofdgicos (ETE},
146 (23%) han sido realizados con sonda biplano. Heros analizado en cada
caso el beneficio obtenido con el PL, con ebjeto de valorar su utilidad.
Globaluente, el 43 t de los estudios se han beneficiado del PL. En el
754 de pacientes estudiados para valoracién de wna insuficiencia mitral
{n=20), el PL ofrecié informacién adicional sobre el grado y direccion
del qhorro. En el 52 § de las protesis nitrales (n=22), la payorfa
setdlicas, pernitié identificar con nayor exactityd que e] P el origen
de uno o nis leaks, especialmente los que asentaban en la porcidn
superior del anillo, e identificar la rotura de alquua signoidea en las
biolégicas. En el 100t de pacientes con sospecha de patologja de aorta
ascendente (n=10), pernitié una mis corpleta visualizacién del segoento

stal de la nisma y del cayado, de especial interés en o) aneurisma
dsecante. Del miszo nodo, en el 100i de casos estudiados por sospecha
de cocunicacion interauricular (n=6), el PL pernitio un diagnostico
correcto , proporcionando adends una cuantificacion exacta del defecto.
En paglentes estudiados por sospecha de verrugas endocirdicas (n=4), el
beneficio fue del 801, y fue mas bajo, aungue no despreciable (13%) en
la busqueda de tronbos intracavitarios (n=45). Conclujnos que la EIE
biplano increnenta en mis del 40% de los casos g utilidad de la ETE,
sobrel todo para el estudio espacial de
cuantificacion de defectos septales, y la
dudosos en el plano transversal.

Jets de requrgitacion, la
interpretacion de hallazgos
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TRANSMITRAL 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] = Adv/3t+ Bv2 + 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), L.A and LV volumes (Va,Vv) and stiffness constants (b,a)
combined with sine waveform simulated mitral flow: LAP =
PoebVa(t) (2); LVP = [Po'e-VT + Po"eaV¥(1)] (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-LVP]c) was compared with
[LAP-LVP] simulated using equations 2 and 3 {[LAP-LVP)s}.
Res_ults: [LAP-LVP]c and[LAP-LVP]s had similar time course
during early diastole. [LAP-LVP] was in phase with flow local
acceleration (dv/ot) during early filling period but preceded
velocity. Peak [LAP-LVP] occured at the time of peak flow local
acceleration (peak 9v/dr), 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 v2))
resulted in a 85% underestimation of peak [LAP-LVP]s.
Conclusion: In the absence of obstruction, the flow local
acceleration (dv/dt) cannot be neglected, and considering only
the convective acceleration (Bemoulli 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 wansmitral pressure-flow
relationship in the absence of obstruction.

040

EARLY DIASTOLIC FILLING RESPONSE TO LEFT VENTRICULAR
UNLOADING IS ABNORMAL IN NON-REJECTING TRANSPLANT
RECIPIENTS

Kar Isaaz, A Haouzi, JP Godenir, MF Maltéi, JP Villemot. University
of Nancy, Nancy, France

The early diastolic filling response 1o LV unloading was studied
noninvasively in 8 cardiac transplant patients (HTX) with no rejection
at the endocardial biopsy compared with 10 normal subjecls (N)
matched for donor age. Doppler mitral flow (E wave peak velocily
and deceleration) and M-mode LV end-diastolic dimension (EDD)
were measured at rest and after administration of 0.8 mg sublingual
nitroglycerin (NTG). M-mode and Doppler echo measurements were
averaged over 8 to 12 cardiac cycles belore as well as after NTG. The
response to LV unloading was quantitied by the ratios
R1=AE/AEDD and R2-Adecel/AEDD. Resulls: (BP=systolic blood
eressure: HR=heart rate; h=end-diastolic wall thickness) *p<0.05 vs
Basesline BP HR h{mm) EDD(mm) Efcvs} decel(cmvs's)

N 127+13 6819 941 48+4 7113 5251163

HTX 136+24 94+9" 13+3" 43:5° 75+23 564200
.Response N R1= 35+20 R2 = 642 + 330
HTX R1=71:43 R2 = 10104335

After normalisation by EDD, the responses were also significantly
different (R1/EDD:7.4+4 in N vs 16.2¢8.6 in HTX, p=0.005;
R2/EDD: 130+70 in N vs 230¢60 in HTX, p=0.0%). Thus, for simitar
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 of
LV early liling tlow pattern to LV diastolic pressure, thesc results
suggest occull compliance abnormalily in non rejecling cardiac
transplant patients. The relation between mitral llow and end-
diastolic dimension variations induced by allered LV toading may
provide a noninvasive method for detecting occull diastolic
dysfunction.

039

DETECTION OF OCCULT DIASTOLIC DYSFUNCYION BY
DOPPLER BASED ON EARLY DIASTOLIC FILLING RESPONSE
-}T(OHLFFT VENTRICULAR UNLOADING

arl Isaaz, Philippe Buffet, Olivier Perrin, Nicolas Danchin. i
de Cardioogie A, C.H.R.U de Nancy, Nancy, France [

In this study, we hypolhesized that the relation between early mitral
flow changes and LV end-diasolic dimension (EDD) changes
obtained by altering loading conditions may provide a method for
detecting occult compliance abnormality. Thalis, a ventricle with
reduced compliance might result in an abnormally large decrease in
the mitral flow E wave peak velocity and deceleration for a small
deqrease in EDD. Accordingly, we evaluated 8 renal transplant
palients (RT pls; age 47+11 years) with LV hypertrophy selected
for normal peak velocity and normal deceleration of the E wave by
comparison with 10 normal subjects (N; age 3410 years). Doppler
mitral flow and M-mode LV dimensions were measured at rest and
after administration of 0.8 mg sublingual nitroglycerin (NTG). M-
mode and Doppler echo measurements were averaged over 8 o
12 cardiac cycles before as well as after NTG. Results:
(BP=systolic blood pressure in mmHg; HR= heart rate in beat/min;
h= end-diastolic wall thickness) *p<0.05

Baseline BP  HR h(mm) EDD{mm) E{crvs) decel{cmvs/s)

N 127413 6819 9+1 4844 72¢13 5254163

Pts 142421 71£1313+1° 4747 81+13 5564182
Charges afterNTG (%) BP  HR EDD E  decel

N -1416 +9.7+6 -8.042.3 1745 -41+10
RT -15+10 48.747 -7.9+1.1 -31412° -54+13°
Thus, for 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 resulls suggest occult restrictive physiology in renal
transplant patients with LV hyperrophy. The relation between
mitral flow and end-diastolic dimension variations induced by
altered LV leading may provide a noninvasive method for
detecting occult diastolic dysfunction.

o041

EVALUACION DE LA FUNCION DIASTOLICA VENTRICULAR
IZQUIERDA EN DEPORTISTAS (MARATONIANOS) MEDIANTE
ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER.

ML Martinez-Mas, FJ Chorro, J Sanchis, JF Asensi, JA Ferrero, A
Losada, R Ruiz-Granell, V Lopez-Merino. Servicio de Cardiologia. Hospital
Clinico Universitario. Valencia.

Se estudia la funcién dinstélicn ventricular izquierda mediante
ecocardiografia Doppler en 28 deportistus corredores de maratén, de edades
comprendidas entre 30 y 46 afios, divididos en dos grupos segin su
volumen de entrenamiento y marcas deportivas (grupo I [n=14]: 80-100
Km semanales y marca < 3 h ¢n el maratén, y grupo Il [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

dentaria y sin patologi di ular.

Los par liznd di el registro de Doppler pulsado
obtenido situando la muestra en el tracto de entrada ventricular izquierdo
{promedio 5 ciclos consecutivos) son: tiempo de relajacién isovolumétrico
(TRIV), tiempo de deceleracion durante el Henado rapido ventricular (Td),
cocientes velocidad maxima de Henndo rapide / velocidad mixima durante
el llenado auricular (E7A), drca velocidad-tiempo durante el llenado ripido
| &rea durante el llenado auricular (ArE/ArA) y drea velocidad-tiempo
durante ¢l llenado auricular / &rea durante toda la didstole (ArA/ATT). Se
determinan también el grosor de la pared libre V1 y del tabique, los
difmetros ventriculares y la masa muscular ventricular izquierda.

Los resultad: btenidos (mediazd ion tipica) y la significacisn
estadistica [rente al control (t de Student, correccién de Bonferroni) son:

Grupo I Grupo II Grupo control
Frecuencia 56-8 (p<.01) 60210 (NS) 68=9
Td (ms) 131216 (NS) 140228 (NS) 141245
TRIV (ms)  104=19 (NS) 102222 (NS)
VE/VA 1.52:.36 (NS) 1.50=.39 (NS)
ArE/ATA 2.70+.83 (NS) 262=.93 (NS}
ArAAIT 0.282.05 (NS) 029=.08 (NS}

Masa VI(gr) 326.6263.7(p<0.01)  301.4=62.9(NS)

Conclusion: El incremento de la masa miocirdica ocasionado por el
cjercicio en los corredores de maratén no e acompana de \'.\lri.lcfunps
significativas do los pardmetros de funcion diastolict ventricular izquicrda
evaluados mediante ecocardiografia Doppler.

e e —— e e 356
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gSTUDI0 DE LA EVOLUCION PRECOZ DE LA FUNCION DIASTOLICA TRAS RE-
VASCULARIZACION CORONARIA MEDIANTE DOPPLER CARDIACO

w.L.Fidalge, J.Barba, E.Alegrfa, l.lglesias, A.Abecia, J.A.Gémez,
p.Martfnecz-Caro .
ppto. de Cardiologfa y Cirugfa Cardiovascular. Clinica Universita-
ria. Facultad de Medicina. Universidad de Navarra. Pamplona. Espa-
na,

Con objeto de conocer la evolucién de los parametros de funcién
disstélica en pacientes con cardiopatfa isquémica tras cirugfa de
revascularizacién, se estudiaren 20 pacientes con caracter pros-
pective. EL rango de cdades era de 38 a 70 afios (x=54,5+8,8) sien-
do todos elles varones. A todos ellos se les practicé Doppler car-
diaco antes y después de la cirugfa. El nimero de injertos reali-
zados fue de 2,6¢0,58 por paciente y el nimero de vasos afectados
de 2 @ )Spor paciente. En el 95% la revascularizacisn fue comple-
ta y el BOX presentaban infarto previo.

EL estudio se practicé el dia anterior a la cirugia y a los quince
dias de la misma determinando pico miximo en la velocidad de 1le-
nada (E) y tardio (A), relacién E/A, e integral de las mismas. Los
parametros fueron nermalizados para la frecuencia cardiaca.

Los resultados se exponen en la siguiente tabla:

043

"IRST
ESTIMATION OF INSTANTANEOUS F }Rb !
DERIVATIVE OF LEFT VENTRICULAR PRESSURE
BY CONTINUOUS WAVE DOPPLER

i isti hi
D. Coisne, J. Mergy, L. Christiaens, D. Ennouchi,
J. Allal, R. Barraine. C.H.R.U. POITIERS FRANCE.

The doppler mitral regurgitant velocity profile
should predict the ventriculo-atrial 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
regurgitation{ MR) velocity to accelerate ( dP/dT +)
and descelerate (dP/dT -) from 1-3 m/s
corresponding to a pressure change of '32 mhg
(modified Bernoulli equation). We studied Wlﬂ:
continious wave doppler 14 pts, mean age _53.7 1
13.2 years, with mild to severe MR (8 idiopatic

dilated cardiomyopathy, 2 ischemic, 2 ml"ﬂj
Preoperatorio Postoperatoris p regurgitation). Mean cjection fraction was 40.1 -
5 i micro tip,
3 54,6 + 15,7 cm/sg 55,1 + 16,2 cnjsg ns 144 % (1_9 _73). Hemodynamic data ( 5d e
A 62,2 ¢ 14 emfsg 52,9 2 1,6 cn/sg Q and 9 fluid filled catheter) were obtained wi
E/A 09+04 11,1404 - T EITES,:
Area E 6,5+27 ey 5,9+ 1,8 cmz 3
Area A 5,54 1,4 cm 4,7 1,7 en . ;
-t Results. Doppler dP/dT + and dpP/dT
(*) p<0,001

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)

Terbién se observaron diferenciss significativas al normalizar el
fndice E/A.

Se concluye que la cirugfa de revascularizacién corenaria produce
cambios precoces faverables en los fndices de funcién diastélica.
Son necesarios ulteriores estudios para conocer la utilidad de los
fndices de funcién diastélica en la valoracién del grado y efica-

Ao Conclusion. MR veloeity can be used to measure
cia de la revasculerizacién.

positive and negative values of LV ap/dT
throughout systole.
044 045
EFFECTS OF NITR( N LEFT VENTRICULAR
NON INVASIVE ESTIMATION OF RIGHT VENTRICULAR I LRI

DOPPLER EJECTION DYNAMICS . i
Karl Isaaz, Philippe Buffet, Olivier Perrin, Nicolas Danchin.
Service de Cardiologie A, Université de Nancy, Nancy, France.

Recent studies have demonstrated that LV ejection Doppler
variables may be affected by loading changes like those induced
by nitroglycerin (NTG). However, the mechanism by which
LV ejection dynamics is affected by NTG remains unclear.
Therefore, we studied noninvasively by M-mode, 2D and
Doppler echo, 15 normal subjects (age 36 yrs) before (BASE)
and after 0.8 mg aerosolized NTG spray. Peak velocity (PkV,
cm/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 ventriculoannular disproportion, was
calculated in systole at the time of PKV using M-mode and 2D
echo. LV volume at end diastole (EDV, ml) and end-systolic
wall stress (ESWS, g/cmA2) were calculated from echo data and
cuff blood pressure (BP). Results:

EDV BPsyst HR Pkv VTI R ESWS
BASE 11324 119£16 70+10 114425 2044 4.1%7 49+16

dP/dT: A DOPPLER-CATHETERIZATION SIMULTANEQUS
STUDY

J Anconina, N Danchin, K Isaaz, C Selton-Suty, Y Juilliere, Ph
Buffet, F Cherrier. Dept of Cardiology, CHU Nancy, France
Doppler derived ventricular dp/dt has been validated for the left
ventricle. No data 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 disease, 3 CAD, 2 mitral valve prosthesis, 1 dilated
cardiomyopathy, 1 carcingid) with at least mild TR were studied.
RV dp/dt was derived invasively (CATH dp/dt) from RV
pressure measured with a micromanometer-tipped catheter.
Simultaneously with invasive recording, the raie of RV pressure
rise {DOP Ap/At) was calculated by CW from the TR velocity
profile. The following velocity changes: 0-1 m/sec, 0-2 m/sec, 1-
2 m/sec, 0.5-1.5 m/sec and 0.5-2 m/sec were converted 1o Ap
using the simplified Bernoulli equation. For each velocity

change, Ap was divided by the corresponding time interval (Ar)

NTG 94425 104£16 77+12 104423 1744 3.3+.7 2710

to derive DOP Ap/At. Results: y = ax + b with y = CATH dp/dt P ;0001 0001 0001 .0005 .0002 .0001 .0001
(range: 342-632 mmHg/sec); x = DOP Ap/At (range 369-619 pf\;l?,zsgga\g}és(lrg r:ﬁgagé;lgﬁg vlﬁ“sg g;:h?g S(?‘;v-%d- lbZe)l-w ch‘g
mmHg/sec): Ve(l)?fx:l)]'/;a‘.:nge 806 13370 0"69 ng 2 85 decrease in PkV and VTI could not be explained by the
02m/scc  0.81 84 093 36 <0001 decrease in EDV (preload) alone since no significant finear

1-2 m/sec 034 277 045 75 NS

0.5-1.5 mfsec 002 400 0.38 54 NS

05-2mfsec 0.58 162 093 26 <0001
Conclusion: DOP Ap/At at 0.5-2 m/sec and DOP Ap/At at 0-2
m/sec correlate best with CATH dp/di and may provide a

noninvasive index for serial assessment of right ventricular
systolic function.

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= 0.66 and r=0.69, p=0.0001).

Thus, NTG leads to a decrease in Doppler ejection variables by
diminishing ventriculo-annular disproportion. Ventriculo

annular disproportion should be taken into account when
interpreting Doppler peak flow velocity as an index of LV

systolic performance.

3G e e e . o—
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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.Arls;
University Hospital, Nijmegen; °I.C.L.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.
Resuits: significant linear correfation (R=0.971;
rs=0.745; p<0.05, 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.

048

CARDIAC DISEASE IN AIDS PATIENTS-BCHOCARDTOGRAPHIC/DOPPLER STUDY
1.Arroja,J. Azevedo, M. Campos, M. Xama1, J. Cempal imend, J. Carmona,
J.Valle,V.Araujo.Cardiology Department—Fgas Moniz Hospital-lisbor

The aim of this study ws to investigate the incidence and cha~
racteristics of cardia: anomlies in AIIS patients (p).Welave:
studied 60 consecutive p , with the diagnosis of AIDS, 23 ¢, 37 ¢
mean age 38 +/- 12 years old. All p have been submited to climi-
cal hyitory, cardiovascular and general investigation, BXG, Pul-
sed Doppler and Fchocardiographic study.There were 5 p in classes
IIT/IV and 55 in classes I/ of NYHA functional classification.
The echocardiographic study revealed the existence of avamlies 1
m%p(ﬂ)—isulatedlaftvmtrictﬂm‘dﬂamtim(wminlp
,isolated rigth ventricular dilatation in 2 p, and hiventricular
dilatation in 4 p; there was valvular endocarditis (ve) in 3 p (
one case of aartic ve with severe aortic regurgitation and LVD,
one case of mitral ve with severe mitral regirgitation and LVD
and one case of tricuspid ve; in 17p (29%) there was deteriara-
tion of systolic function with reduction of percentage of fractio
shortening; there were 13 p (237) with pericardial effusion
amall in 11 (182Z) and severe in 2 p (37). Pulsed Doppler stu
ly showed diastolic disfunction of the left ventricle in 30 p
:S0%), cancerning the following paraeters of mitral flow: peak
relocity during atrial systole (vA), ratio of VAAVE , deccelerati
n area of ranid philling phase (a2) , acceleration and decceler
3t ion areas of phase far filling through atrial contraction (a3
ind 24) and decceleration time of rapid filling phase (tIXE).

lonclusion : in this population of AITS patients we have observed
h high prevalence of cardiac Jesions (56¢) , ina high percenta-
e of cases being subclinical and diagnosed by echocardiographic
—dopper study.

047

ALTERACIONES ECOCARDIOGRAFICAS EN 1.0S DISTINTOS
ESTADIUS DE LA INFECCION POR VIH.
L Almenar, J Sotillo, Ml Moreno, A Salvador,
JL Diez, A Chirivella, Vv Mora, V Mird.
Servicio de Cardioluqia. Hospital La Fe. Valencid. Espana.

OBJETIVOS: Determinar las alteraciones cardlacas
en los distintos ecstadios de la infeccién por
YIH, en pacientes adictos a drogas por via
parenteral, comparandolos con un grupo control.

0 Se incluyeron en el estudic a 38
pacientes sanos como grupo control; y a 7§
pacientes adictos a drogas por vla parenteral,
VIH  positivos, dividiendolos segldn la
clasificacidn de la Center for Disease tontrol
{CDC) en 4 grupos= GRUPO 1: Infeccién aguda;
GRUPO 11: Infeccidn asintomdtica; GRUPO [I1:
Linfadenopat!las generalizadas persistentes: GRUPO

Enfermedad constitucional, trastornos
neuroldgicos, infecciones o neoplasias asociadas
al VIH. La evaluacidn de las alteraciones
cardlacas se realizé mediante Ecocardiografla-
Doppler. Analizando: La fraccidn de acortamiento
(Fac}, la existencia de derrame pericirdico (Dp)
y las vegetaciones (Veg}. Se nnafizé la relacign
T4/T8 como Indice de gravedad de la infeccidn.
RESULTADOS:

n2 HIV edad Fac Dp(X) Veg(X) T4/T8
Control 38 - 27 41 8* 0 >1
Grupo | 11 + 32 40 60% 31 0.93
Grupo [I 19 + 29 38 50 29 0.74
Grupo [II 17 + 30 34 47% 27 0.33
Grupo IV 29 + 27 31 79%¢¢ 30 0.28

*#80X Ligeros (<100cc}. *¥80X Moderados {(>100cc).
CONCLUSIONES: 1)} Las alteraciones cardlacas son
frecuentes en los pacientes con infeccidén por
VIH. 2) La funcién ventricular disminuye a medida
que aumenta el estadio de la CDC. 3) Los derrames
pericdrdicos son muy frecuentes, siendo su
cuantia mayor en el grupo IV. 4) La presencia de
vegetacién estd relacionada unicamente con la
inyeccidn intravenosa. 3) A medida que dismnuxe
la relacidn T4/T8 las alteraciones son mas
acentuadas.

049

DETERKINATION OF CARDIAC OUTPUT BY DOPPLER ECHOCARDICGRAPHY.
INFLUENCE OF THE AORTIC CRIFICE DIAMETER,

1. Valério, R. Scares, H. Nunes, H. Pereira, L. Bernardes, J.
Abreu, C. Cotris, S. Salomdo, J. Rato. Eospital Santa Marta,
Lisboa, Portugal.

The purpose of our study vas to evaluate the influence
of the agrtic orifice diameter {AOD) in the deteraination of
cardlac output by Doppler echocardiagraphy (CUDE). ;

Ve studied %0 pa{ients (pt) that were divided in £
graups (GR} according to the aortic roct diazeter:

GR A: 11 pt with AD < 20 22

GR B: 9 pt with ACD D 20 es i

ALl the patients were in sinus ritha; pt with valvelar
aortie disease or prothesis were exciuded.

COE was obtained using the aortic orifice area and the
velocity tine Integral with centinuos wave Depoler

CUBE vas corcelated with cardiac output obtained by
thermad!lution (COTD. X

The correlation (), regression equatian (RE' and the
standard error (SEI were evaluated.

esults:

AD 14} CODE T RE SE

GR A [1,9320,06 [a,5400,75 [8,62:1,05 0,951 F.J:u-:.u 0,34

5,23:0,87 5, 3641,25: 0,775 Il.‘.ll-O.SZI 2,827

Conclusigns: . cned

Vorse carrelation between the tva sethods were eblmni
in large acrtic crifices. Nevertheless, even in thace cases,
the raselts are encouraging aed su]:esl that ee'.e.-:xnytl.o?roll
rardiac cutput by Datpler echosardtography Baj have clim.c3.
use.
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Ly COONMDIORAHIC (EQD) DIANEIS OF ALTE MYOCARDIAL
INCARCTION (A1) IN THE EMERGENCY ROOM QOMPARED WITH ECG.
F.Beliuzzi, L.Semest, G.Tala o, F.Nagor, A.Lotto. Cardiology

BULSED DOPPLER EHOCARDICCRARHIC EVALLATION (F PATTENTS
WITH DILNIFD CARDIGMICPATHY

H.Pereira. L.Branco. A.Abreu. L.Patricie. L.Valérie. H.Nunes.

Departhes e .Salomio. MHospital Santa
- Ospeddle  Maggn IRCCS = Milaw, taly. A.Agapito, J.Quininha. J.Congalves. ¢
£ ' y Marta. Lisboa. Portugal.
a e_ In order te eavaluate th-‘ rn}n u: D\:i.::. n:::;--
b - - itlon of patie
welagn (o0 210 M patients (1) ivided wto 4 grogs () PR A o P MR Y e
accoraing 1o Ue EQG AM! location: @Y: 82 pts, inferias @2 % nitral \nf:qu‘v-lof\:y :nd dx;:: ‘:.:::::l.“;.;nu::h vatocity
atterns o atienty LY Ld - -
pts,atenio; @3 24 pts, atero-inferio; Gd: 8 with Sardloaiopathyand” and ajeiiion tesction below 43 (17 ‘ware
1d1 tle, L had {smch: 1 hanrt -, was -
couptful Sig6 Of AMl. All of them underwent BD exaninatien . thar maky the study froup A- o ey vodxe prossure
e 20 ie - monary capllary w
Tre left ventricle was divided into 11 segrents (seg), on Ue trevn)"nd Thut ST ST E L T T Tue eubarager:  ALMiE
- - Vi A2 - g .
EQD mage. Results of tre EQHD evaluations were tre following, P o n o e e i tral Pgurrithe ton “Selona |t
ocat y te rnurher .- 1 tris c a
te ecd location of AMI, te 7 of pts, of g NIEry ot hixh oloaa prassurs. Hedications in use at the time.
cated i 4.
involved ad te ventr:icle regions intersted, are indy e :::tcg:;nrid the crauits o:t_nlnﬂ: -lvunnr.:::s ;::u’!’.::::VUX
T = H 1 h hy v ~Q0rou -(mea T - -
cosecutively: @ (02,08,3F) = 53/, 2229, nferior wall; G e e e
L . - @V of ear.
O B o el e SR 20 S =9 ETTIRG e e St I e A e RIS
-2); ecalora i
METTon ) unter o ScoumEess T, 2999, mieror seum B e o6 T et o S T e
@2 (P1,Vi-¥8), 2%, 2seg, aterior sepwn 197, 4 seg, for jaxrly filling and tho flow-valecity sn‘:’g::-:h:u":::}:y
EL/AL}. II-Qutflow valocilty lndexwes: Pam
ter sepumanterior wall; 52, 5 seg, ateror o . 3 leration time {DT}; EJectiaom
e e N oL i 2 o I e R L i e e e
aterior +lateral wall; 607, 3 seg ateriorHlateral wall. G2 BT e LT ol ctarancen between tha followink
» "y ] . indexan;
. . 9 Group B
vVi-V3): 52, 3 seg, anterior septumtlateral wall; i, 3 seg, PFV S P ;E‘jg:_ao;z.
JTe=5.3 $5¢-6,
A e s e8I o3 e el
+ . % H o Al
g a?:e" gwmwva or wallfa:aq( < 50, 6 seg) aterior A P RR ER e T Ot e
1 1 3 ] A 58,1+-15,9 28,24-3,1% -
1 o b E/A T 2,80-0,30¢ 1,84-0,8% o
ad inferior septumrinferior wall+gpex. G 867, 2 seg, £-0 162,1+-87.0 1,;,,;_12:0... ;.g:s;-:f.
" EL/7AL 1,2+-0,8 3,24-0, . =@
postero-lateral  wall; 147, nn cetectable  wall  motion *p<.03T #4pc.0S AL and A2 va B; *%e NS
The dats indicate that:
amomel (ties becarse LEEB. . “Wnen analysed glovaily, the tnflow v.uiny“::i::::_d;
Qr resy ea showed the mﬁ ness E[H) e ex at t vith dilated d L T arg no
1ts cl ly ! of (o) ly :ur::-:«. from a m:r:.l :::uvn:u:v:h!: we sopsred the p-:LI:;:
di1ages1s of AMI, much rmore ween the ecg 15 not sufficient for according to PCWP, we noticed a differsnce in the left vaentr
Inflow pattern between those with normal or incraased PCWP.
e diagosis, N the cetection of site ad extersion of The patlenta with normal PCWP hed & low valocity of esrly
£11Ling wave (E) and a high valoclty of late or atrisl filling
ischaamic aea ad lead 10 a proTpt evaluation of the left vave (A) asm wsll as & lengthening of the protodiastolis
ver mmm nformat ians, agcelaratl time. ;
vesller . ! s, widh, at  te The v:.:-lln:: with high PCWP had » high E velocity ;nd :“:::
A velocity. 1 s tients, thi sence
state, are mot cotainabdle by ("m m:q‘m availsle in the Feturaitation dld not weam bo influence :;-zzirlm::l-or:::?:ﬁu
for i ~The 1ind. bt d t. tflow veloc oa
grergency roam,  are particularly usefu thergpeutic ad usetul for the evaluaclon of thess patlente; nemely the syatolic
frogostic goals. poak flow velocity and the syatolic flow-velocity intogral.
052 053

I'ranscsophageal echocardiography (Tkl) in the

r 0 1 : . Incidencia e
diagnosis of arrhytmogenic right ventricular

implicaciones clinicas de 1la

1 presencia de contraste ecocardiografico
dysplasia. espontaneo en el corazén transplantado.
C.Greco, E.Zachara, A.Boccanelli, A.Pompili, V.Piax E. Torrecilla, M.A. Garcia-Fernandez, R.

za, G.Marangi, D.Baragli, P.L.Prati. Esturau, D. San Roman, E. Esteban, J.L.
Division of Cardiologia A - San Camillo - Gen. Delcan. Hospital General Gregorio
llospital - ROML. Marafidn, Madrid, Espafa.

Arrhytmogenic right ventricle dysplasia (ARVD) is

not casily recognized and diagnosed because of the Para analizar la incidencia y posible ries—
lack of precise and universally accepted diagnostic go tromboembé6lico de la presencia de con-—
criteria except with endomyocardial biopsy. Ihe traste ecocardiografico espéntaneo (CEE) en
purposc of this study was to cvaluate the importance auricula izquierda (AI) en pacientes (FP)
of a new diagnostic tool, transesophageal con transplante cardiaco (TC), realizamos
cchocardiography (TLL), in the evaluation of un ecocardiograma transesofagico (ETE) a 19
paticents (pts) with ARVD. We studied five pts with de estos P. En 10 de estos P (53%) se ob-—
suspected ARVD (3 males, 2 female, average age Jetivé la presencia de CEE en la Al. Las
28 + 7 years); they underwent bascline ccg, dimensiones de Al en P con y sin CEE fue—
transthoracic ecocardiography, TEE, Holter™ ron, respectivamente: 49 + 11 cm vs. S5 £ 8
Monitoring and endomyocardial biopsy (EMB). In 4 out cm (diametro craneucaudal; (p< 0.0001) Yy 49
of 5 pts TLL snowed large asynergic arcas in the + 8 cm vs. 37 + 7 cm (didmetro lateral} (p<
right ventricular free wall, which were not apparent 0.005). Ningun P se encontraba en fibrila-—
at transthoracic echocardiographic examination. One ci16n auricular ni bajo tratamiento anticoa—
pt, with a genctically inherited form of AR\D, was gulante. En ningin P se objetivaron trombos
clinically healty but had an LCG llolter Monitoring en AI. Durante un seguimento medio de 12 *
documentation of Lown Class 4 A ventricular 7.9

t meses, no se documentd ningun eplsodio
arrhytmias; TEE showed right vontricle's trabeculae tromboembélico. En conclusién: Lomo se de—

disarray and right ventricle's apical asynergicarea. muestra por ETE, el CEE es un hallazgo co-—
In all the 5 pts the diagnosis of ARVD was confirme man tras el TC. La presencia de unas Al
by endomyocardial biopsy. Our results suggest that dilatadas junto con una hemooinamica auri-—

TLL is a very usefull tool in the cvaluation of cular alterada tras el TCO podrian explicar
subjects with suspected ARVD. Further information

la si1tuacion de éstasis sanguineo en las Al
is needed to confirm if ARVD diagnosis can be bused de estos P. En nuestra experiencia, la
only on the presence of TEL diagnostic criteria, existencia de CEE no fue un predictor de
avoiding the need and the risks of LMB.

riesgo tromboembélico en estps F.

D e e S
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ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA EN LA VALORACION
DE LA ANATOMIA Y FLUJO DE LAS ARTERIAS CORONARIAS .

E. Esteban, M.A. Garcia-Fernandez, D. San Roman,
E. Gonzélez-Torrecilla, R. Esturau, J.L. Delcén.
Hospital General Gregorio Maraf6n, Madrid, Espana.

Se analizaron en 30 pacientes las caracteristicas de
anatomia y flujo de los grandes troncos coronarios,
estudiados con Ecocardiografia Transesofagica.

El tronco coronario izquierdo (TCI) se visualizo 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) .L2
arteria descendente anterior (DA) se registrd en 11 pacientes
(36%), con C en el 23% y NC en el 13% .La arteria
circunfleja (CX) se detecto en 9 casos (30%), con C en un
13% y NC en un 17% .La arteria coronaria derecha solo se
visualizd en el 13 % de los enfermos, con C enel 3% y con
NCen el 10%.

Se observo flujo codificado en color en el 43% en TCI, en
el 16% en DA, en el 13% en CX y en ning@in caso en CD.

Con Doppler pulsado, en el 40% de los casos se registrd el
flujo coronario izquierdo, constituido por dos ondas, una
diastolica con velocidad de 42.7+14.7cm/s y otra sistolica con
velocidad de 22.849.41 cm/s

Se concluye que la Ecocardiografia Transesofagica mejora

1a visualizacion de los troncos coronarios repecto a la ténica
transtoracica. aunque persisten dificultades para una adecuada
valoracion de la anatomia y del flujo en un alto porcentaje de
casos.
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VARIACIONES EN PARAMETROS DE LA CURVA D&
FLUJO MITRAL EN RELACION CON LA EDAD,
L.Lacambra, J.Pelegrin, M.Gonzdlez, F.Ae
Roncalés, J.A.Casasnovas, I.Ferreira.
Hospital Clfnico. Zaragoza. Espafia.

Objetivos: valorar variaciones con la edad
en la curva de llenado ventricular.
Métodos: se registré wediante Doppler pul-
sado la curva de flujo mitral en 41 perso-
nas sanas de 3 a 90 afios, Se agruparon en:
menores de 15 afios (1), entre 15 y 65 (1I)
Y mayores de 65 (II1), Se midié: velocidad
mixima de E(VME), velocidad mAxima de A
(VMA), VME/VMA, velocided media de E(VNiE)
velocidad media de A(VMEA), VMEE/VMEA y
tiempo de hemipresidn(THP).

Resultados: r T-I1 I-T11 I1-I11
VME -0.5 ns p/0.05 ns

VMA 0.38 ns p/0.1 p/0.01
VME/VMA -0.62 ns p/0.01 p/0.01
VMEE ~0.52 p/0.05 p/0.01 ns

VMEA 0.49 ng p/0.05 p/0.01
VMEE/VMEA -0.7 p/0.05 p/0.01 p/0.05
THF 0.78 ns p/0.01 p/0.01

Conclusifén: Lg mayorfa de los pardmetros
se modifican con la edad, sobre todo en
las dltimes décadas, sugiriendo disminu
cién de la distensibilidad ventricular,
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TRANSESOFHAGFAT, FIXDCARTIOGRARHY N PATIENTS WITH CEREERAL
PHLIC B/NIS.

V.Matemloas, D Kremstinos, 1. Rentaus, . Fragoulis, P.Panauy, J.
idis, C.Archodelds, P.Toatowas.
Cerdiac Department of Athens General Fospital,Athens,Greece.

Using transesoptegeal. ed oondicgrapy (J¥E) aadiac struchres
can be imged with high resolition. Te aim of the present.
stuly was to evaluate the Tole of the TEE in detecting possibile
cerdiae emhalie sources in ptients with CT proven cerebral
enbolism and negative carctid arteries Doppler sxammtiom,
Faurty mire (49) paticats (pts) 3 men and 13 woren (resn age
45+ 12 years), were exmined by TEE. Forrteen pts (28.5%) had
atrial firillation. Abormlities pesible related to edolisa
were detected in 21 pts (42.85). In 2 pts {4.08%) vegetations
o the aartic valve were found. In Jpts (6.122) left atrial
apperdege thromtus was identified. In 6 pts (12.247) an atrial
septal anarysm s roted.  Eight pts (10.3%) Ies mtal walve
prolape a1 patient (2.042) d left atrial mpom. Fron
these data it is conchided that TRE plays an important, rale in
detecting possible cardiac embolic samrces in pts with ceretral
emxlic events.
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PATRONES MORFOLOGICQOS DEL FLILJO MITRAL EN LA
DISFUNCION DIASTOLICA DE VENTRICULO 1ZQUIERDO
CORRELACION ETIOLOGICA.

R. CABRERA;M. AGUILERA;M. MORENO; J. SIQUIER:
A. PURAS. (S. de Cardiologia.Hospital General
de Albacete.Albacete Espaiia.)

El cbjetivo del estudio es describir los pa-
trones morfologicos por eco doppler ;_;u]s.?do §
del flujo mitral {FM) en la disfuncion diasto
lica del ventriculo izquierdo (DDVI) y corre-
lacionarlos con su probable etiologia.Se revi
saron 804 estudios ecocardiograficos realiza-
dos en reposo, 132 presentaban signos dg DUVI
{relacion E:A menor de 1).Medimos los siguien
tes parametros:tiempo de llenado rapide (TR).
tiempo de llenado lento (TL),diastasis (D).ti
empo de la sistole auricular (SA) y camparamos
las diferentes morfologias del RM y las agru-
pemos en las siquientes categorias:l_) 7 p
{58%) con TR,TL,SA nommales que tenian §4 HTA
12 miocardiopatia dilatada y 10 insuficiencia
cardiaca.lI) 32 p (24%) con TR,TL y SA norma-
les con D prolongada,lo encontramos en paclen=
tes con cardiopatia isquemica.III) 24 p (18%)
con TR y SA normales y TL muy prolongada,vimos
en 10 p con estenosis mitral, 6 p con miocar-
diopatia hipertrdfica y 8 p con derrame peri-
cardico.

Conclusién: es posible distinguir 3 morfolo-
gias de IM en la DOVI que se correlaciona con
la enfermedad de base,

359
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MONINVRSIVE ASSESSTENT OF LEFT VENTRICULAR EMD-DIASTOLIC PRESSIRE BY
DOPPLER-ECHOCARDIOBRAPHY )

H Mnes, RM Soares, L Valério, H Pereira, L Branco, J Abreu, L Bernar-
des, L Bento, J Ruininha, L.Figueiredo, 5.5alos%0,

lhq;ilal de Santa Marta, Lisboa - Portugal.

In order to determine a possible correlation between the transmi-
tral diastolic flow, obtained by Pulsed Doppler echocardiography, and
the left vemtricular end-d1astolic pressure (LVedP), we studied 34
consecutive patients (pts) (53 & 8 years), with coronary artery dise-
ase, who undervent left sided heart catheterization.

Pts with greater than 2¢/8+ mitral regurgitation were excluded.
A1 pts displayed a regular sinus rytha, with a saximal heart rate of
100 beats/mnin. The time interval between invasive and noninvasive stu~
dirs was not longer than 12 hours,

The sasple voluse was positioned at the mitral anulus plane, bi-
secting it. Peak E wave velocity (E vel), peak A mave velocity (A vel),
E vel/A vel ratio, tiee 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.

RESLTS:

1) LVedP ranged fros 3 to 38 salg;

2) Me found a significant correlation (r = 0.85) betwean Ai/Ei
ratioand LVedP (regression equation: y = 14.46 x ¢ 1.38);

3) In 29 pts, the Ai/Ei ratio was § 1.0 , with a LVedP ranging
froa 3 to 39 medg; in the resainder, Ai/Ei ratio was ) 1.0, and LVedP
ranged froa 20 to 38 asg,

CONCLUS1OMS:

The transaitral diastolic flow provides an useful nminvasive
assessment of LVedP, in pts with coronary artey disease:

a) there is a significant correlation between Ai/Ei ratio and
LVedP;

b} an Ai/Ei ratio greater than 1.0 identilies pts with LVed®
greater than 20 msHg.
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ECOCARDIOGRPAFIA DURANTE EL EJERCICIO EN EL
DIAGNOSTICO DE LA DISFUNCION DIASTOLICA
JM Richard. I Méller. IM Trabanceo, ML Rodr:i
aquez. C Moris. J Mayordomo, MA Mun2z. A Cor
tina. Heospital Covadonga. Oviedeo. Espana.

El primer signo de afectacion cardiaca en
la enfermedad coronaria y en la Hiperten-
#1on Arterial (HTA) es la disfuncion dias-
télica !DDI.  Muestro objetivo fus estudiar
la relalacion cardiaca v el desarrollo de
indices de funcién diastolica. Para elloe ge
realizo Eco-Doppler a 14 voluntarios {Grupo
A). 20 pacienter con HTA severa & hipertro-
trofia de wventricule izguierds  (Srupe Bt oy
17 econ en termedad coronaria tgrupo C).
Medimos con Deppler pulsade el tinje dias-
télico sabre 12 valvula mitral en reposn
fRY ¥ tras 3 de ejapcicio jzometrica (EIN

S= midi1i® en cm/sdg lia veloridad maxima d=
las ondas E Yy A Y el caciente E/R. Tados

2ran  menores de 50 anosc. estaban  sin
tratamients vy =i ritme vipusal.

Grupe A Griupo B P
E-P Pk 51+14 0,01
E~P 44+ @ o.0n
E‘'A-P 1.7 3 ¢ 4 0.
=it 3EF34 0.
A-EI £5%12 E: a
E‘A-EI 1.58%0.% 0_¢ o]

En ccaclusion. un cociente E/A menor =
tras EI e¢ wun 1indice de DD fiable y mas
adecuade ane #) cocientse E‘A-P. Con el la
dirante el ejer

en La daveccisn de LT.
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HIPERTROFIA VENTPICULAR IZQUIERPDA N4
RELAJACION DIASTOLICA.
JM Richard. ML Podriguez. IM Trabanco. I

Mdller. C Moris. J Mayardemec. MA Mufinz. V
Rodriguez. A Cortina. Hospital Covadongs.
Oviedo. Espana.

oon 2l abjeto de demcstrar s1 s
Disfuncion Diastmlica {DDY en 1A
Hipertension Arterial ‘HTR! es debada 2 1s
Hipertrefia Vantricular TIzsguisrda 'HVI)
€& TOmMpArc un grupn de pacientes ~on HTA
fGrupe Al con otro grupe compresta  por I1°
atletas de elite
1 HVT. La funecidn
Ton D ler pnlsads.
drastoliceo

tolacande el

(Grupo B todng 2lics
diastilica s2 calmulc
midiercn 21 £luje
andas Ay B!

tra  s-bre  ls
valvula mitral. Se copziders comn DD LA
2213t2n713 de un ~ociente E/A mau.r de 1

Tl valoer midio de este carjente  en el
Grupo A fne de 2 8 # 1 2 comparade oon
2.17 £ 0,52 en el Srupo B ip < O 9210,

L3 masa ventriculsr =n gramcs v &1l 1ncdice

formuls “e Devere
A de 141 £ 1% ¥
o NS

Luvine: Qe Ia valararny, 5l
ventriculs azguisrde el pacientes U
zsta altzrada on relari-n « atletas
se correlavicnys -~y el grade J2 HVI
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£STUDIO DE LOS CAMBTOS EN LAS CURVAS DE LLENADO VEE
TRICULAR MIDIANTE DOPPLER, COMO POSIBLE MARCADOR D
RICHAZO CARDIACO.

A. Barrera, I. Fernidndez, L. Alonso Pulpén, P.
Dominguez, M. Gonzdlez, L. Silva, M. Crespo, J.

Segovia, M. Artaza. Clinica Puerta de Hierro,
Madrid, Espafia.

Hemos estudiado el valor de los cambios en las cur-
vas de llenaco ventricular, tanto transmitral como
transtriciisnide, para el ¢iapnos'ico de rechazo car
diaco; parc ello comparamos los -esultados del estu
Gio con doppler, con los ¢a la Hiopsia endomiocardi
ca, en 20 pacientes y 121 exploraciones; entre un —
periodo de sesuiniento cque oscild entre 2 y 10 me——
ses.Los valo-ecs ccoca~cioavéficos analizados fueron
la velocicne ndxinmz {(V.aax) ce la onda £, V.max de
A, duracibn de I, duracién de A, duracién total,

tiempo de desaceleracion de E, desaceleracidn de E,
RR, tiempo ce hemipresién, tiempo de relajacién iso
volumétrica, volimenes ventriculares, espesor de —-
septo y pared libre, FE u fraccién de acortamiento.
Las biopsias se obtuvieron mediante puncién percuta

nea y se clasificaron segin los criterios de Billin
gham.,

Z1 anadlisis de los datos demostrd que ninguno de -
los parametros estudiados se correlacionaba con ——
los cdatos de la biopsia endomiocardica. Concluimos
que en el momento actual las técnicas ecocardiogra
Ticas no pueden sustituir a la biopsia encomiccar-

dica en el diannostico y monitorizacién del rechazc
cardiaco.
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FUNCION MECANICA AURICULAR INMEDIATA POST-
CARDIOVERSION ELECTRICA Y RECIDIVA PRECOZ.

Olaz F., Ruiz F., Carmona J R., Gervas H.,
Beunza T., Escribano E., Idoate A., Aleu M.
Basterra N, De los Arcos E. HOSPITAL DE NA-
VARRA. Pamplona. Espafa.

Estudiamos de forma prospectiva con Doppler
pulsado la presencia de actividad mecanica
auricular inmediata(5 minutos)en 13 pacien-
tes sometidos a cardioversién (CE) por fi-
brilacion auricular (FA), con edad media de
59 +- 13 afios, y tiempo de FA de 155 +- 223
dias.Diez de ellos revirtieron a ritmo si-
nusal(RS) y 3 recidivaron a FA a la semana,
permaneciendo el resto en RS al mes.

Se detecté ausencia de actividad auricular
izquierda o derecha(AI o AD)en 5 pacientes.

RS Recidiva
A pico Al 26,14+-30,7 66,7+-40 cm/sg.
A/E pico 0,36+-0,39 0,72+-0,47

A/E+A Area 0,16+-0,18 0,24+-0,07
A pico AD 14,57+-13,76 20,1+-24,27 cm/sg
A/E pico 0,42+-0,43 0,42+-0,42
A pico AI-AD 11,6+-19,9 46,7+-39,9 cm/sg.

Si bien no existieron diferencias signifi-
cativas entre las miltiples variables ana-
lizadas, en el grupo con recidiva se obje-
tivé una tendencia a presentar mayor acti-
vidad auricular(TABLA)no explicada por una
alteracion de la distensibilidad, asi como
una mayor diferencia entre la actividad de
ambas auriculas(AI-AD).
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ASOCIACION DE COMUNICACION INTERVENTRICU-
LAR Y PSEUDOANEURISMA TRAS INFARTO AGUDD
DE MIDCARDIO.

FJ MONZON, tJ PLACER, JA DIARTE, I CALVO,
E CAY¥, F SANCHEZ, JM MDREND, A ARTAL.
HOSPITAL MIGUEL SERVET. ZARAGOZA. ESPARA.

La aparicién de pseudoaneurisma ventricu-
lar tras un infarto de miocardio es un he-
cho infrecuente, y mids aun su asociacion a
comunicacion interventricular (CIV).

Se presenta un varén de 51 aros, antecedeq
tes de ulcus gastrodundenal, tabaguismo,
hipertensi6n arterial y pericarditis,

Es ingresado por infarto de cara inferior
Yy bloqueo auriculoventricular completa. Al
X"" dia dé su ingreso se sospecha la exis-
tencia de una CIV. El estudio ecocardio-
grafico (ECO-2D) muestra flujo que, par-
tiendo del ventriculo izquierdo (VI), se
dirige a una cavidad extracardiaca de loca
lizacién pusterior, que rodea parcialmente
al ventriculo derecho (VD): asi como flujo
que comunica directamente VI y VD.

Se realiza estudio hemodindmico que com-
prueba la existencia de la CIV v paso de
contraste a una cavidad pseudoaneurismati-
€a. La coronariografia muestra abstruccion
de la coronaria derecha en 22 porcion. En
la intervencién quirurgica se comprueban
los hallazgos anteriores.

Queramos destacar la utilidad de la ECO-ZD
en el diagnéstico de esta i1nfrecuente aso-
ciaci6n, de la quc no hemos encontrado nin
guna refercencia bibliogratica.
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VENTRICULAR SEPTUM RUPTURE(VSIt) AFTUR MYOUARDIAL INFAACTION:
ECHODOPPLER(ED) EVALUATION OF 1 PATIENT SURVIVED AFTER 5 YPARS
AND POSSTBLE CETERAINANTS OF THE FAVOURABLE QUTOOME.

Benvenuto GH.,Carbane V.,Radm L.,Rolandi R.

Cardiology service - tledical Division USL 9 NOWENTA{VT)Ttaly .

V3R is a unssual but serious complication of AMI; its natural
progrosis is almost always fatal,while surgical correction is
often successful.  We observed a 65 y.pt. who have had an ante-
rior AMI 5 y.before,complicated with VSR in first day, leading to
heart failure,well controlled by medical thergpy. After 1 mnth
it was perfamed catheterization and angiopraphy with indication
to a timely cardiac surpery(QP/QS=2.1, FE-42%,left coranary ste-
noses of 90% IVA and 70% diag.branch,good collateral bed).

The pt. refused surgery and continbed medical therapy; then he
persisted in NHA 1, as he is now. A stress test excluded resi-
sl ischemia and showed a good performence (100 Watt,modR-145)
DP=27.550). A recent ontrol shudy by BB conflirmed this good
clinical status: there was a discrete anaurisml dilatation of
distal septum and apex with a simple npbure of distal septum
and moderate 1+ shunt, pood LVEF=50%, moderate elevation of

PAP, aheent: tricuspid insufficiency and mild dilatation-hyperthro
phy of right ventricle.

Considering such data we disass possible patho-physiclogical
determinants of this rare favaurshle outcome,highlighting the
few data available on litterature in similar cases: so we suppo-
sed in this pt a coexdstence of multiple favarable conditians,
such as: a) absent dysfunction of RV; b) ot extersive necrosis
of septum; ¢) moderate stunt; d) moderate elevation of PAP with

tive dilatation-hyperthroohy of RV; €) mot cmnmnusai
Lv:‘.r‘ T ot extersive coronary disease(sifgle vessel ).

_...~_._AFD'D
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PRESENTACION

los dias 8, 9 y 10 de mayo. Una vez mds, Ia cita anual que reune a los car-
didlogos valencianos y a todos los que en nuestra Comunidad trabajan en
y en torno a este campo de la Medicina que es la patologia cardiovascular.

El Comité Cientifico ha procurado que los temas que se desarrollan tengan un
interés general y, a la vez, posean atractivo para grupos especificos de profesio-
nales, mds interesados en aspectos concretos de la Cardiologia. Asi, este afio hay
dos mesas redondas, una sobre ecocardiografia y otra sobre estimulacion cardiaca,
que esperamos sean del agrado de los congresistas.

Hemos intentado que, ademds de cientificamente fructifero, sea este encuentro
un paréntesis en nuestra desenfrenada labor diaria, que nos permita comentar
vivencias personales y disfrutar de unos dias de descanso en esta acogedora y cos-
mopolita ciudad.

Con esta Reunion, la Junta Directiva a la que pertenezco se despide, Iras los
reglamentarios dos arios de andadura. Tendran 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 grati-
ficacion 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 habria sido posible la organizacicn de
esta VIl Reunion.

! A Sociedad Valenciana de Cardiologia celebra su VIII Reunidn en Alicante

ALEJANDRO JORDAN TORRENT

Presidente Vil Reunicn
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Vill REUNION DE LA S.V.C.

8, 9y 10 de mayo 1991 » Hotel Sidi Saler » Playa San Juan

PROGRAMA CIENTIFICO

MIERCOLES 8-5-91

17'30 h. Apertura de Secretaria
20'30 h. Inauguracion oficial

JUEVES 9-5-91

9'00 a 10'30 h. Mesa redonda: ~ANGINA INESTABLE»
MODERADOR:

Dr. F. VALLS GRIMA
Hospital Dr. Peset, Valencia
«Concepto y clasificacién»
Dr. V. MAINAR TELLO
Hospital S.V.S., Alicante
«Fisiopatologia»

Dr. FCO. NAVARRO LOPEZ

SALA «B»

ELECTROFISIOLOGIA, ARRITMIAS

Y MARCAPASOS

MODERADORES:

P. BORDES SISCAR.
Hospital SVS Alicante.

C. FERRANDO JORDA.
Hospital S. V. S. Denia.

SALA «C»

CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA

MODERADORES:
J. CABELLO LOPEZ.
Hospital SVS Alicante.

G. GRAU JORNET.
Hospital SVS Alcoy.

13’ ' « »,
Hospitat Clinico, Barcelona 00 a 14°00 h. DISCUSION DE «<POSTERS
«Tratamiento farmacolégico» SALA «A»
Dr. A. CABADES O'CALLAGHAN
Hospital La Fe, Valencia MODERADORES:
«Papel de la A.C.T.P. V. BERTOMEU MARTINEZ.
Indicaciones quirdrgicas» Sosmlal General. Alicante.
. A. FERRERO CABEDO.
E;;p\i{all Z\g\%&ii:ﬂOTILLA Hospital Clinico. Valencia.
11’30 a 12'00 h. Café 13002 14°00 h ) ) dministra
11 a 13 h. Comunicaciones libres tivas Reuniones de secciones admi
SALA «An 14'00 a 16’00 h. Comida de trabajo

CARDIOLOGIA CLINICA.
CARDIOPATIA ISQUEMICA.
FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA
DEL EJERCICIO

MODERADORES:
J. A. QUILES LLORENS.
Hospital S. V. S. Alicante.

R. CEBOLLA ROSELL.
Hospital «La Fe~. Valencia.

16’00 a 18’00 h. Mesas secciones:

S. ecos - Conferencia: <APORTACION DEL
DOPPLER CODIFICADO EN COLOR AL ES-
TUDIO DE LAS REGURGITACIONES VAL-
VULARES»

Dr. M. A. GARGIA FERNANDEZ
Hospital Gregorio Marafién, Madrid

Mesa redonda: «ECO-DOPPLER EN EL
ESTUDIO DE LOS GRANDES SINDROMES
CARDIOLOGICOS»

MODERADOR:

Dr. JUAN MORENO ROSADO

Hospital General, Castellén




o o

«Dolor toracicor

Dr. J. F. SOTILLO MARTI
Hospital La Fe, Valencia

«Sincope»
Dr. J. A. LOSADA CASARES

Hospital Clinico, Valencia

«dnsuficiencia cardiaca»

Dr. E. BALDO PEREZ
Hospital de Sagunto

«Embolismo sistémico»

Dr. G. GRAU JORNET

Hospital de Alcoy

Mesa redonda marcapasos: «ESTIMULA-
CION CARDIACA FISIOLOGICA»
MODERADOR:

Dr. JOSE L. DIAGO TORRENT

Hospital General, Castellén

«Estimulacion auricular (AAl).
Estimulacién auricular autorreguiable en
frecuencia (AAIR)»

Dr. S. MORELL CABEDO

Hospital Clinico, Valencia

«Estimulacién bicameral DDD»

Dra. M.2 J. SANCHO-TELLO DE CARRANZA

Hospital La Fe, Valencia

«Seguimiento de pacientes con marcapa-
sos fisiolégico»

Dr. R. RUIZ GRANELL

Hospital Clinico, Valencia

«Sindrome del marcapasos en la estimula-
cion fisiolégicar

Dr. J. CABELLO LOPEZ

Hospital $.V.S., Alicante

«Complicaciones de la estimulacion tisio-
légica»

Dr. J. RODA NICOLAS

Hospital General, Valencia

18’00 a 18’15 h. Descanso

18’15 a 20'00 h. Simpdsium satélite: <NUEVAS
PERSPECTIVAS EN EL TRATAMIENTO DE
LA H.T.A»
MODERADOR:
Prof. V. LOPEZ MERINO
Hospital Clinico, Valencia
«Problemas en el control de la H.T.A.»

Prof, V. LOPEZ MERINO

Hospital Clinico, Valencia
alnhibidores de la E.C.A»

Prof. J. M. RIBERA CASADO
Hospital Clinico, Madrid

«Betabloqueantes»

Prof. |. FERREIRA MONTERO
Departamento de Cardiologla. Universidad de Zaragoza

«Prostaciclina y faormacos activadores.»
Prof. J. DIEZ

Departamento Medicina Universidad Zaragoza
«Calcioantagonistas»

Dr. P. TREMKWALDER

Starnberg. Universidad de Munich, Alemania

VIERNES 10-5-91

9°00 a 10’30 h. Mesa redonda: <ENDOCARDITIS
BACTERIANA»

MODERADOR:
Dr. J. A. VELASCO RAMI
Hospital General, Valencia
«Concepto y etiologia»
Dr. C. GUALLAR URENA
Hospital General, Castellén
«Clinica»
Dr. F. J. CHORRO GASCO
Hospital Clinico, Valencia
«Técnicas diagnésticas. Ecocardiografian
Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ
Hospital General, Alicante
«Tratamiento médico e indicaciones quirdr-
gicas»
Dra. D.? PILAR TORNQOS MAS
Hospital Valle Hebrén, Barcelona
10’30 a 11’00 h. Café

11 a 13 h. Comunicaciones libres SALA «A»

EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION ARTERIAL

MODERADORES:

J. V. GIMENO GASCON.
Hospital «La Fe~. Valencia.

D. ORTUNO ALCARAZ.
Hospital S. V. S. Alicante.

SALA «B»

ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER,
Y MEDICINA NUCLEAR.
ANGIOCARDIOGRAFIA Y HEMODINAMICA

MODERADORES:

V. MAINAR TELLO.
Hospital S. V. S. Alicante.

F. J. DOMINGO GUTIERREZ.

Hospital Militar. Valencia.

SALA «Ca

ELECTROFISIOLOGIA,
ARRITMIAS Y MARCAPASOS

MODERADORES:

F. SOGORB GARRL
Hospital S. V. 8. Alicante.

F. VALLS GRIMA.
Hospital «Dr. Peset~. Valencia.

13’00 h. a 14’00 h. DISCUSION DE «POSTERS»
SALA «An

MODERADORES:

F. GARCIA DE BURGOS.
Hospital de Elche.

A. LLACER ESCORIHUELA.

Hospital Clinico.
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43'00 a 14’00 h. Reuniones secciones (adminis-
trativas)

14’00 a 16’00 h. Comida de trabajo

16’00 a 17°00 h. Conferencia: <(ROTURA CARDIACA
SUBAGUDA. DIAGNOSTICO Y TRATA-
MIENTO»

Dr. J. L. LOPEZ SENDON
Hospital La Paz, Madrid

17'00 a 1900 h. Mesa redonda: «SECCION ENFER-
MERIA. MANEJO DEL PACIENTE CON TRA-
TAMIENTO VASOACTIVO»

MODERADORA:

B. GRAULLERA SANZ

Hospital La Fe, Valencia

=Dopamina»

J. A. LOPEZ PERAL

Hospital S.V.S., Alicante

«Isoproterenol: Utilizacién en el paro car-
diaco y recambios de marcapasos»
CARMINA QUIROS CANDAU

Hospital General, Castellén

«Cuidados de enfermeria en la administra-
cién de nitroglicerina en sus tres aplica-
ciones»

VICENTE TORDERA ROSELL.
Hospital La Fe, Valencia

17'30 a 19’00 h. Asamblea general, ordinaria y con
elecciones.

PROGRAMA SOCIAL

MIERCOLES DiA 8

20’30 h.
SANTA BARBARA. Alicante.

JUEVES DIA 9

GUADALEST.
BENIDORM.

VIERNES DfA 10

SANTA POLA.
ELCHE.

22'00 h. CENA DE CLAUSURA.

Inauguracién y vino de honor en el CASTILLO DE

Reunion de Secciones

JUEVES DiA 9
13’00 a 14’00 h.

Sala A: Seccidén Estudios H. T. A.

Sala B: Seccion Fisiopatologia y Electrocardio-
grafia del ejercicio.

Sala C: Seccion de Marcapasos.

VIERNES DiA 10
13°00 a 14’00 h.

Sala B: Seccién Cardiopatia Isquémica.
Sala C: Seccién Eco-Doppler.

#

Convocatoria para la Asamblea
General Ordinaria. Ao 1991

Con arreglo a los articulos 17, 18 y 20 de nuestros estatutos,
la Junta Directiva convoca a las sefioras y sefiores socios para
celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesién ordina-
ria, el dia 10 de mayo préximo, viemes, en el Hotel Sidi-San
Juan de ALICANTE (Playa de San Juan), sede de la Vill RE-
UNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, 2
las 18 horas y con arreglo al siguiente

ORDEN DEL DIA:

1. ACTAS.—Lectura y aprobacion, si procede, de la co-
rrespondiente a la anterior Asamblea.

2. INFORME DEL SECRETARIO.—Actividades de la So-
ciedad en el ultimo periodo. Ratificacién de nuevos
miembros. Altas y bajas. X

3. VIl REUNION.—Informe del Presidente del Comité
Organizador.

4. INFORME DEL TESORERO.—Balance de la gestién
econémica.

5. INFORME DEL EDITOR.—Presente de nuestro 6rgano
oficial «LATIDO».

6. SECCIONES CIENTIFICAS.—Informe de sus respon-
sables respectivos.

7. INSVACOR.—Informe de su representante.

8. INFORME DEL PRESIDENTE.—Resumen de la actua-
cién de la Junta Directiva.

9. PREMIOS.—Entrega de los otorgados.

10. RUEGOS Y PREGUNTAS.

11. ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIE-
DAD.—Se procedera a las elecciones reglamentadas
de nueva Junta Directiva y se constituira la que resulte
elegida, que se dirigira a los miembros de la Asamblea
para presentar su programa ante la Sociedad.

Valencia, 12 de abril de 1991.




JUEVES DiA 9

COMUNICACIONES LIBRES

SALA «A»

11'00 a 13'00 h.:

CARDIOLOGIA CLINICA,
CARDIOPATIA ISQUEMICA,
FISIOPATOLOGIA Y _
ELECTROCARDIOGRAFIA
DEL EJERCICIO

Moderadores:

J. A, QUILES.
R. CEBOLLA.

. Isquemia recurrente precoz tras infar-

to agudo de miocardio evaluada por el
método de Holter,

CABADES, A,; BELENGUER, J. E.; PA-
LACIOS, V.; OLAGUE, J.; GRIMA, A;
CEBOLLA, R.

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.; CABA-
DES, A.

Respuesta al esfuerzo fisico de los
automatismos sinusal y subsidiario en
el blogueo AV completo.

DALLI, E.; FERRERO, J. A.; CHORRO,
F.J.; OLIVER, C.; GARCIA, R.; LLAGER,
A.; LOPEZ MERINO, V.

Eficacia antianginosa y antiisquémica
de la molsidomina.

ALMENAR, L.; MARTINEZ, L.; MIRO, V.;
GIMENO, V.; LAUWERS, C.; MORA, V.;
SOTILLO, J.; ALGARRA, F.

Efecto antianginoso, antiisquémico y
tolerancia al 5-mofonitrato de isosor-
bide de liberacién lenta.

ALMENAR, L.;MIRO, V.; GIMENG, J. V.;
MORA, V.; MORENO, M. T.; CHIRIVE-
LLA, A; SOTILLO, J.; ALGARRA, F.

Afectacion cardiaca segun la gravedad
de la infeccién del virus de la inmuno-
deficlencia humana.

10.

11.

ALMENAR, L.; OSA, A.; PERELLO, A.;
SOTILLO, J.; SALVADOR, A.; CHIRIVE-
LLA, A, DIEZ, J. L; LOPEZ ALDE-
GUER, J.

Rehabilitacion de pacientes con infar-
to de miocardio anterior extenso: Re-
sultados iniciales.

RIDOCCI, F.; VELASCO, J. A.; PAYA,
R.; GIMENEZ, J. V.; TORMO, M. G.; CO-
LOMER, J. L.; VILAR, V.; TORREGRO-
SA, M. C.

Estimacién electrocardiogréfica del ta-
mario y la fraccién de eyeccion en el
infarto de miocardio agudo.

VALLS, F.; VALENTIN, V.; MIRALLES,
LL; MIGUEL, V.; TEJEDA, M.; ALVA-
REZ, F.; ARNAU, A.

Sincope de esfuerzo en jévenes apa-
rentemente sanos.

DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.; MARMA-
NEU, J. M.; VALERO, J.

Predictores de embolismo en la mio-
cardiopatia dilatada.

RUVIRA, J.; SANCHIS, J.; ESTRUCH,
G.; JORDAN, A.; NADAL, J. J.; SALVA-
DOR, A.

Evaluacién de un nuevo método de de-
terminacién de CK-MB. Aplicacion en
el diagnéstico precoz de infarto agudo
de miocardio.

RISSO, A.; ALMENAR, M. V.; ARRESE,
R.; MOLINA, J.

JUEVES DIA 9 SALA «B»
11'00 a 13 h.x.

ELECTROFISIOLOGIA,
ARRITMIAS Y MARCAPASOS
Moderadores:

P. BORDES.
C. FERRANDO.
12. Accion de los farmacos antiarritmicos

sobre los potenciales tardios. Valor
prondstico.

13.

14,

15.

16.

17.

18.

SANJUAN, R.; MORELL, S.; GARCIA Cl-
VERA, R.; RUIZ, R.; MUNOZ, J.; BOTE-

LLA, S.

Ritmo circadiano de la frecuencia si-
nusal y del marcapaso subsidiario en
el bloqueo AV completo.

DALLI, E.; LOPEZ MERINO, V.; CHO-
RRO, J.; BURGUERA, M.; QUESADA,
A.; PAYA, R.

Sincope en pacientes con infarto de
miocardio.

GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL,
R.: FENOLLAR, J. V.; SANJUAN, R.;
MORELL, S.; BOTELLA, S.; BURGUE-
RA, M.; LOPEZ MERINO, V.

Experiencia inicial con la ablacién qui-
rirgica de vias accesorias por via epi-
cardica.

MARTINEZ LEON, J.; CARBONELL, C.;
GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL,
R.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; BOTE-
LLA, S.; LOPEZ MERINO, V.

Evaluacién de un nuevo algoritmo
para el diagnéstico diferencial electro-
cardiografico de las taquicardias con
QRS ancho.

GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL,
R.: MORELL, S.; SANJUAN, R.; BOTE-
LLA, S.; BURGUERA, M. A.; FENO-
LLAR, J. V.; LOPEZ MERINO, V.

Actividad especifica de una clinica de
control de marcapasos.

RUIZ GRANELL, R.: GARCIA CIVERA,
R.; BOTELLA, S.; MORELL, S.; SAN-
JUAN, R.; MARTINEZ MAS, M. L.; SA-
YEGH, K.; LOPEZ MERINO, V.

Aplicabilidad y valor diagnéstico de
criterios ECG utilizados en el diagnés-
tico de taquicardias de QRS ancho.

RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA,
R.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; BOTE-
LLA, S.; MARTINEZ MAS, M. L.; SA-
YEGH, K.; LOPEZ MERINO, V.
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Complicaciones de la es'timulacién
cardiaca bicameral: seguimiento a lar-
go plazo de 122 marcapasos DDD.

RIDOCCI, F.; RODA, J.; VILLALBA, §.;
FERNANDEZ, A.; QUESADA, A.; VE.
LASCO, J. A;; ESCRIBANO, M. D.; PA-
NIAGUA, R.

19.

Despolarizacion retrograda auricutar
en pacientes con marcapasos VVI00:
sus relaciones con [a fibrilacién auri-
cular.

CHIRIVELLA, A.; SANCHO-TELLO, M.
J. DIEZ, J. L;; SALVADOR, A.; OLA-
GUE, J.

20.

Relacién entre multiformidad, varia-
ciones en el intervalo de acoplamien-
to, frecuencia cardiaca y formas repe-
titivas de la extrasistolia ventricular.

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

21.

22. Efectos de la asincronia AV sobre el

nivel de hormona auricular natriuréti-
co. Ensayo clinico autocontrolado.

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

JUEVES DiA 9
11'00 2 13 h.:

SALA «C»

CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA

Moderadores:

J. CABELLO.
G. GRAU.

23. Comparacion entre los efectos de la
radiofrecuencia y flecainida sobre la
conduccion y refractarledad del nodo

AV.

SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; LOPEZ
MERINO, V.; BURGUERA, M.; MARTI-
NEZ MAS, M. L.; ALBEROLA, A.
24. ;Tiene la nitroglicerina efecto cardio-
protector durante la Isquemia corona-
ria breve repetida?

POMAR, F.: COSIN, J.; HERNANDIZ, A.;
SOLAZ, J.; ANDRES, F.; GRAULLE-
RA, B.

25,

26.

27.

28.

29,

30.

JUEVES DIA 9

Estudio experimental de la evolucién
de la fibrilacién ventricular en el ECG
de superficie.

QUESADA, A.; CHORRO, F. J.; SAN-
CHIS, J.; BURGUERA, M. A.; DALL, E;;
PAYA, R.; SUCH, L.; LOPEZ MERI-
NO, V.

Modo/zona de estimulacion cardiaca y
rendimiento hemodinamico: propues-
ta de protocolo de experimentacion
animal en perros.

OLAGUE, J; COSIN, J.; HERNANDIZ,
A.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.; SANCHO-
TELLO, M. J.; SALVADOR, A.

Lesiones ultraestructurales tras oclu-
siones coronarias breves y repetidas.

PORTOLES, M.; POMAR, F.; COSIN, J.;
RENAU, J.; SALVADOR, I.; IBORRA, F.
J.; SOLAZ, J.; ANDRES, F.; GRAULLE-
RA, B.; HERNANDIZ, A.

¢Puede el diplridamol poner en evi-
dencia estenosis coronarias subcli-
nicas?

ANDRES, F.; COSIN, J.; HERNANDIZ,
A.; SOLAZ, J.; GRAULLERA, B.; DIA-
GO, J. L.

Respuesta del flujo coronario a la hi-
pertension ventricular aguda.

SOLAZ, J.; HERNANDIZ, A.; ANDRES,
F.; COSIN, J.; GRAULLERA, B.; COLO-
MER, J. L.

Influencia del ritmo cardiaco sobre el
flujo coronario.

COLOMER MARTI, J. L.; COSIN AGUI-
LAR, J.; SOLAZ MINGUEZ, J.; ANDRES

- CONEJOS, FCA.; HERNANDIZ MARTI-

NEZ, A.

SALA =A»

13’00 a 1400 h.:

31.

DISCUSION DE POSTERS
Moderadores:
V. BERTOMEU.
J. A. FERRERO.
Prevalencia de la hipertension y efica-
cla de su control en el medio rural.
MENCIA, G.; RENOVELL, E.; CANO, M.;

32.

33.

34.

35,

36.

37.

38.

39.

MARTINEZ, P.: CERDA, V.; LLISTERRI,
J. L; BAIXAULL, S.; TEROL, A,; SAN-
CHEZ, F.; RUVIRA, J.; SERRANO, A.

Factores de riesgo cardiovascular en
el medio rural. Comarca La Costera
{Valencia).

LLISTERRI, J. L.; SERRANO, A.; RENO-
VELL, E; CANO, M.; MARTINEZ, P.;
CERDA, V.; BAIXAULI, 8.; TEROL, A.;
SANCHEZ, F.; RUVIRA, J.; MENCIA, G.

Irrigacién del miocardio durante el de-
sarrollo fetal y origen de las arterias
coronarias.

EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBO-
LLADA, L.

Formacién de los arcos adrticos y su
transformacion en el sistema vascular
del animal adulto.

EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBO-
LLADA, L.

Formacion del corazén y su relacion
con los arcos branquiales: experiencia
llevada a cabo con embriones de po-
llo.

EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBO-
LLADA, L.

Modificacion terapéutica de la conduc-
cién AV por fa ablacidn transcatéter de
la rama derecha.

RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA,
R.; MORELL, S.; SANJUAN, R.; CHO-
RRO, F. J.; LLACER, A.; BURGUERA,
M. A.; LOPEZ MERINO, V.

Psicologia en patologia cardiovascular.
RODRIGUEZ, J. M.; HURTADO, F.

Influencia del ritmo circadiano en el
circuito de una taquicardia ventricular
mantenida.

BURGUERA, M. A.; GARCIA-CIVERA,
R.; RUIZ, R.; SANJUAN, R.; MORELL,
S.; INSA, L; CHORRO, F. J.; LOPEZ
MERINO, V.

Informacién sobre los factores de ries-
go coronarlo de una poblacién laboral,

BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; REIG,

A.; HERNANDEZ, J. V.; RODRIGUEZ,
J. A; GENS, |,




40.

VIERNES DiA 10

Aplicaciones de la tarjeta sanitaria al
control de marcapasos: exposicién de
posibilidades y discusion.

BOTELLA, S.; LIMON, L.; MONSAL-
VE, F.

SALA «A»

11'00 a 13'00 h.:

41,

42

43.

44,

45,

46.

EPIDEMIOLOGIA E
HIPERTENSION ARTERIAL

Moderadores:

J. V. GIMENO.
D. ORTUNO.

Asociaclon 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.: TE-
ROL, A.; SANCHEZ, F.; SERRANO, A.

Hipertension arterial sistélica en jove-
nes: un diagndstico incompleto.

DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.; MARMA-
NEU, J. M,; VALERO, J. L.

Prevalencia de factores de riesgo co-
ronario en poblacién laboral de Alican-
te.

BERTOMEU, V.: COLOMINA, F.; REIG,
A; HERNANDEZ, J. V.; GENIS, 1.; CA-
RUANA, A.; RODRIGUEZ, J. A.

Estudi de factors de risc cardiovascu-
lar en la poblacié valenciana: Preva-
Iéncia i tendéncies de I'habit de con-
sum de tabac.

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MO-
RENO, J. F.; TARIN, 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 risc cardiovascu-
lar en cinc comarques valenclanes:
Valoracié del sedentarisme.

LLACER, A; LOPEZ MERINO, V.
MOYA, C.; ZURRIAGA, O.; MOREND, J.
F.. MITJANS, L.: IBORRA, M.: MIRA-
LLES, M. T.; SEGUI, R.

Estudi de factors de risc cardiovascu-
lar en cinc comarcas valencianes: Va-
loracié de !'adipositat,

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MO-

47.

48.

48,

50.

51.

VIERNES DiA 10

RENO, J. F.; ASENSI, J. F.; ZURRIAGA,
0.; MOYA, C.: MITJANS, L.; IBORRA,
M.; MIRALLES, M. T.; SEGUI, R.

Estudi de factors de risc cardiovascu-
lar en cinc comarques valencianes:
Valoracié del sobrepés corporal.

LLACER, A LOPEZ MERINO, V.
MOYA, C.; ZURRIAGA, O.: MORENO, J.
F.. MITJANS, L.; IBORRA, M.: MIRA-
LLES, M. T.

Estudi epidemiologic de les altera-
cions de I'ECG estandar: Prevaléncia
d’alteracions de la conduccio.

LLACER, A.: LOPEZ MERINO, V.; MIRA-
LLES, M. C.; CUENCA, M. I; GARCIA
CIVERA, R.; CHORRO, F. J.: MUNOZ,
J.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; RUIZ, V.

Estudi epidemiologic de les altera-
cions de I'ECG estandar: Prevaléncia
d’alteracions de I'automatisme i rit-
mes irregulars.

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MIRA-
LLES, M. C.; GARCIA CIVERA, R.; CHO-
RRO, F. J.; MUNOZ, J.; SANCHIS, J.;
RUIZ, R.; MARTINEZ, M. L.

Deteccion de factores de riesgo coro-
nario en poblacién laboral femenina
del Hospital General de Castellon.

MIQUEL, M.; DIAGO, J. L.; GUALLAR,
C.; MORENO, J.; BANDRES, J. A,
ORTS, E.

Estudi epidemioldgic de les altera-
cions de I'ECG estandar: Prevaléncia
de creixement ventricular esquerre,
Infart i alteracions de la repolaritzacié
ventricular.

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MIRA-
LLES, M. C.; LLOPIS, R.; INSA, L.; FE-
RRERO, J. A.; MERINO, J.; LOSADA, J.
A.; SAYED, K.; MADRIGAL, J. A.; AGUI-
LAR, J.; FENOLLAR, J. V.

SALA «B»

11'00 a 13'00 h.:

ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR.
ANGIOCARDIOGRAFIA Y
HEMODINAMICA

Moderadores:;
V. MAINAR,
F. J. DOMINGO.

52.

53.

54,

55.

56.

57.

58.

Doble orificio mitral en e! adulto. Diag-
néstico por ecocardiografia-doppler.

MARTINEZ, L.; LAUWERS, C.; SALVA-
DOR, A.; SOTILLO, J.; ALMENAR, L.;
MORA, V.; MIRO, V.; ALGARRA, F.

Evaluacién de [a funcidn diastélica
ventricular izquierda en deportistas
(maratonianos) mediante ecocardio-
grafia-doppler.

MARTINEZ MAS, M. L.; CHORRO, F. J.;
SANCHIS, J.; ASENSI, J. F.; FERRERO,
J. A, LOSADA, A.; RUIZ GRANELL, R.;
LOPEZ MERINO, V.

Hallazgos ecocardiograficos segtn el
grado de rechazo en el trasplante car-
diaco.

MORENO, M. T.; SOTILLO, J.; ALME-
NAR, L.; CHIRIVELLA, M.; REYES, I,;
DIEZ, J. L; SALVADOR, A; ALGA-
RRA, F.

Area de isovelocidad proximal: nuevo
método para cuantificar la severidad
de la estenosis mitral.

MIRO, V.; SALVADOR, A; MORA, V.;
ALMENAR, L.; SOTILLO, J.; SANCHO-
TELLO, M. J.; MARTINEZ DOLZ, L.
CHIRIVELLA, A.

Regurgitaciones valvulares en pobla-
cién sana: regurgitaciones vaivulares
en mas de una vaivula.

COLOMINA, F.; BERTOMEU, V.; HER-
NANDEZ, J. V.; RODRIGUEZ, J. A.

Prevalencia de regurgitaciones valvu-
lares en un grupo de poblacién sana.

BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; HER-
NANDEZ, J. V.; RODRIGUEZ, J. A.

Influencia de la velocidad del YET re-
gurgitante mitral en el drea obtenida
mediante doppler color.

MARTINEZ, J. G.; MOYA, J. L ASIN-
CARDIEL, E.; BARRIOS, V.; ORTUNO,
D.; SOGORB, F.

Caracteristicas del flujc de llenado
ventricular izquierdo en la miocardio-
patia dilatada.

MORA, V.; SALVADOR, A.; ROMERO,

J.; ALMENAR, L.; MORENO, M. T.;
SOTILLO, J.; MIRO, V.; LAUWERS, C.

Vol. 3 » Num. 14 « EXTRAORDINARIO VIl REUNION S.V.C. » MAYO 1991

377



78

61. Angioplastia

12

60. Valvuloplastia mitral percutdnea con

la técnica monobalén: resultados in-
mediatos.

RINCON DE ARELLANO, A.; CEBOLLA,
R.: PALACIOS, V.. MARTINEZ, A.; SAL-
VADOR, A.; ALMENAR, L. MIRO, V.;
ALGARRA, F.

coronaria: resultado

tardio.

MARTINEZ RUIZ, A.; CEBOLLA, R.;
RINCON, A.. PALACIOS, V. ALGA-
RRA, F. J.

62. Angioplastia coronaria: experiencia de

tres anos.

PALACIOS, V.: CEBOLLA, R.; RINCON
DE ARELLANO, A.; MARTINEZ, A.; AL-
GARRA, F. J.

VIERNES DIA 10 SALA «C»

11°00 & 13'00 h.:

ELECTROFISIOLOGIA,
ARRITMIAS Y MARCAPASOS

Moderadores:

F. SOGORB.
F. VALLS.

63. Estudio de la arritmia sinusal ventricu-
lofésica en el bloqueo AV completo.

DALLI, E.; CHORRO, F. J.; GARCIA CI-
VERA, R.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; BUR-
GUERA, M; QUESADA, A.; LOPEZ ME-
RINO, V.

64. Andlisis de [a relacion matematica y

variabilidad de los ritmos sinusal y
subsidiario en relacién al ciclo nicte-
meral.

DALLI, E.; BURGUERA, M.; MALO, P,;

MERINO, J.; LLOPIS, R.; MARTINEZ,
M. L.; LOPEZ MERINO, V.

65. Incidencia y mecanismos de las taqui-

cardias con preexcitacion en pacien-
tes con WPW.

GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL,
R.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; BOTE-
LLA, S.; FENOLLAR, J. V.; MARTINEZ
MAS, M. L.; LOPEZ MERINO, V.

67.

68.

69.

70.

VIERNES DIA 10

Sistema para la automatizacién del
analisis de resultados en electrofisio-
logia cardiaca.

BATALLER, M.; ESPI, J.; GUERRERO,
J. F.; LOPEZ MERINO, V.; CHORRO, F.
J.; CALPE, J.; HERNANDEZ, C.

Ritmo circadiano de las arritmias ven-
triculares en pacientes con miocardio-
patia dilatada.

BURGUERA, M. A.; GARCIA CIVERA,
R.; CHORRQ, F. J.; RUIZ, R.; MUSO-
LES, S.; SANCHIS, J.; DALLI, E.; LO-
PEZ MERINO, V.

Cambios en [a evolucién de la fibrila-
cion ventricular inducidos por flecaini-
da, bretilio y verapamil.

QUESADA, A.; SANCHIS, J.; CHORRO,
F.J.; BURGUERA, M. A.; DALLI, E.; AL-
BEROLA, A.; GIL, F.; LOPEZ MERINO,
V.

Cambios en la contractilidad regional
miocardica por sobreestimulacion
ventricular.

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

Funcién ventricular izquierda en el de-
terminismo de la arritmias experimen-
tales malignas por isquemia.

DIAGO, J. L.; COSIN, J.; HERNANDIZ,
A.; ANDRES, F.; SOLAZ, J.; GRAULLE-
RA. B.

SALA «A»

13’00 a 14'00 h.:

71.

72.

PRESENTACION DE POSTERS
Moderadores:

F. GARCIA DE BURGOS.
A. LLACER.

Cor Triatriatum Sinistrum en el adulto.

ALMENAR, L.; SALVADOR, A.; MORA,
V.; MIRO, V.; MORENO, J.; SOTILLO,
J.; LAUWERS, C.; SANCHO-TELLO, M.
J.

Procesamiento digital de sefales elec-
trocardiograficas.

73.

74.

75,

76.

77.

78.

79.

80.

Lalido

BATALLER, M.; ESPI, J.; GUERRERO,
J. F.; LOPEZ MERINO, V.; CHORRO, F.
J.

Subpoblaciones linfocitarias en tran-
sudados pleurales por insuficiencia
cardiaca.

CHINER, E.; MUNOZ, J.; LARRAMEN-
DI, CH.; CALPE, J. L.; CHILLARON, P.;
BLANQUER, J.

Doble fibrinolisis en paciente con
tromboembolismo pulmonar severo,

CHINER, E.; FUSTER, M.; MUNOZ, J.;
CALPE, J. L.; ROSADO, L.

Hipertensién pulmonar severa por em-
bolismo pulmonar: rara complicacidn
delaC.l. A,

RUIZ, F.; MUNOZ, J.; CHINER, E.;
BLANQUER, J.; SIMO, M.; NUNEZ, C.;
HERREJON, A.

Endocarditis derecha con correccién
quirtrgica en paciente HIV positivo,

VILAR, A, CHlLLARQN, P.; CHINER,
E.. MUNOQZ, J.; GUTIERREZ, F.; CAL-
PE, J. L.; BLAZQUEZ, J. C.; OTERO, E.

Tratamiento trombolitico de trombosis
en prétesis mitral. Control por ecocar-
diografia transesofagica.

LAUWERS, C.; SALVADOR, A.; BONAS-
TRE, J.; MORENOQ, M. T.; MARONAS, J.
M.; SOTILLO, J.; RUANO, M.

Valoracion de la estenosis mitral por
técnica de doppler continuo dirigido
por doppler color.

MIRO, V.; SALVADOR, A.; ALMENAR,
L.; MORA, V.; SOTILLO, J.; LAUWERS,
C.; MORENO, M. T.; DIEZ, J. L.

Influencia del antecedente hiperten-
sién arterial sobre el tamaiio infarcial
medido enzimaticamente.

FUSTER, M.; ROSADO, L.; MALLOFRE,
F.; MUNOZ, J. J.; ALBA, L.; RISSO, A.

Sistema para e! procesamiento auto-
matico de sefiales hemodinamicas.

BATALLER, M.; ESPI, J.; GUERRERO,
J. F.; LOPEZ MERINO, V.; CHORRO, F,
J




RESUMENES

JUEVES DIA 9

CARDIOLOGIA CLINICA, CARDIOLOGIA ISQUEMICA,
' FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA
DEL EJERCICIO

1. Isquemia recurrente precoz tras infarto agudo de mio-
cardio evaluada por el método de Holter.

CABADES, A.; BELENGUER, J. E.; PALACIOS, V.; OLA-
GUE, J.; GRIMA, A.; CEBOLLA, R.

UCI. Hospital «La Fe». Valencia,

Con el objeto de establecer la incidencia de episodios isqué-
micos asintométicos en la fase precoz del infarto agudo de mio-
cardio (IAM) se estudian prospectivamente 71 pacientes (69 va-
rones y 2 mujeres) menores de 65 afios, con Killip 1y 2.

De los 71 pacientes, 48 recibieron tromboliticos. La localiza-
cién del IAM fue anterior en 30 casos, e inferior en 41. La media
de edad fue de 53.3+ 9.2 afios y la CPK maxima promedio fue
de 1.820 + 240 UJi. Se realiz6 Hoiter de 48 horas con dos deriva-
ciones en la zona del [AM y a distancia, a partir del 2.° dia del
IAM, y coronariografia en las dos primeras semanas. Se definie-
ron los episodios de isquemia silente segtn los criterios habi-
tuales. Se consideraron circunstancias exponentes de evolu-
cién adversa: muerte, reinfarto, necesidad de cirugia coronaria
y de angioplastia.

El 32.49% (23/71) de los casos presentd episodio de isque-
mia silente, de los que el 56.5% mostraron elevacion del ST, el
20.08% descenso del STy el 17.39% ambos. Las alteraciones
del ST ocurrieron en la zona del IAM en el 56.5% y en la zona
a distancia del IAM en el 26.08%. En el grupo con Holter positi-
vo, el 52% de los casos presentd angina precoz post IAM y en
el Holter negativo, el 10.21% (p=0.001). La evolucién desfavo-
rable ocurrio en el 52.17% del grupo con Holter positivo y en el
20.83% del grupo con Holter negativo (p =0.01). Estos resulta-
dos sugieren que la isquemia silente precoz post IAM es un fe-
némeno frecuente y se asocia con una evolucién clinica desfa-
vorable.

2. Isquemia precoz post-trombolisis en el infarto agudo
de miocardio valorada por el método de Holter.

PALENCIA, M.; SANCHO-TELLO, M. J.; OLTRA, R.; SAL-
VADOR, A.; LOPEZ BAEZA, J. A.; DOMINGO, F.; CABA-
DES, A.

UCI. Hospital «La Fe», Valencia.

La mayor incidencia de isquemia recurrente precoz en pa-
cientes con infarto agudo de miocardio (IAM), bajo tratamiento
trombolitico es controvertida, escaseando los trabajos que la
estudien mediante Holter.

Se estudian prospectivamente: A) Un grupo T de 48 pacien-
tes con IAM y trombalisis. B) Un grupo NT (23 pacientes) con
IAM y no trombolisis. La edad era menor de 65 afios y el grado
Killip era 1y 2. Se realizé Holter en dos derivaciones (en Ia zona
de IAM y a distancia) en el segundo dia del IAM durante 48 ho-
ras. Se aplicaron los criterios habituales para el diagndstico de
isquemia silente. Se realiz6 coronariografia en las dos primeras
semanas del |AM.

No hubo diferencias significativas entre el grupo T y el grupo
no T en cuanto a edad (T: 53.5+9.1 afios; grupo no T: 52.9.+ 8.7
anos), localizacién del AIM (47.9% del IAM anterior en el grupo
T versus 30.45% de localizacién anterior en el NT) y existencia
de lesiones multivaso en la coronariografia (46.8% en el grupo
T y 50% en el grupo no T). La angina precoz post IAM no se dio
con una frecuencia significativamente diferente en el grupo T
(22.95%) que en el grupo no T (30.43%): mediante monitoriza-
cién con Holter no pudo demostrarse la existencia de un mayor
numero 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 |AM no es mas frecuente en los |IAM tratados con
tromboliticos.

3. Respuesta al esfuerzo fisico de los automatismos sinu-
sal y subsidiario en el bloqueo AV completo.

DALLL, E.; FERRERO, J. A.; CHORRO, F. J.; OLIVER, C.;
GARCIA, R.; LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.

S. de Cardiologia. Hospital Clinico Universilario. Valencia.

En el bloqueo AV completo congénito (BAVCC) la mayoria
de estudios han sido disefiados para identificar pardmetros pro-
nésticos para estudiar los mecanismos compensadores que
permiten mantener una capacidad funcional aerdbica general-
mente normal. Pocos trabajos han estudiada,la respuesta com-
parada de ambos automatismos a lo largo de la prueba. El obje-
tivo del presente estudio fue analizar las curvas de aceleracion
y deceleracion de ambos automatismos. De un grupo de 16 pa-
cientes con BAVCC que realizaron un test de esfuerzo en tapiz
rodante segun protocolo de Bruce se presentan los resultados
de once pacientes (tres pacientes se excluyeron por edad infe-
rior a 4 aiios; una paciente mostro respuesta hipotensora en el
estadio Il y en otra paciente se detuvo la prueba por fallo tégni-
co). Los once pacientes (siete mujeres y cuatro v;rqnes) ten!e}n
una edad media de 18.8.+ 11.3 afios. Se monitoriz6 la presion
arterial por método estetoacustico y el criterio de paro fue el es-
fuerzo maximo alcanzado. La carga media alcanzadg fue de
10.6.+2.1 METS. Dos pacientes llegaron hasta el estadio 5, .seis
alcanzaron el estadio 4 y dos pacientes al estadio 3. Se registro
la frecuencia del marcapaso sinusal y subsidiario en reposo, bi-
pedestacion, al final de cada uno de los estadios alcanzados y
durante cada minuto de! periodo de recuperacion. La frecuen-
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cia del automatismo sinusal se incremento desde 78+ 10 |.p.m.
hasta 175+ 20 l.p.m. al final del esfuerzo (224%) y |a frecuencia
ventricular pasé de 50+8 l.p.m. en reposo 106+ 18 l.p.m.
(212%) con el esfuerzo méximo (54.2% de la frecuencia cardia-
ca maxima prevista segun la edad). Se observd una mayor ace-
leracién inicial del marcapasos sinusal al final del primer esta-
dio, seguida de una mayor aceleracion relativa del marcapaso
subsidiario en los estadios siguientes. El marcapaso subsidiario
alcanzd la frecuencia basal preesfuerzo al 4.° minuto de recu-
peracién, mientras que la frecuencia sinusal al final del 10.° mi-
nuto permanecia aun elevada un 4%.

CONCLUSIONES: La respuesta de ambos marcapasos ante
el esfuerzo no es lineal, presentando diferentes curvas de ace-
leracion y deceleracion. El nodo sinusal es més sensible a los
cambios bruscos del sistema nervioso vegetativo simpatico.

4. Eficacia antianginosa y antiisquémica de la molsido-
mina.

ALMENAR, L.; MARTINEZ, L.; MIRO, V.; GIMENO, V.;
LAUWERS, C.; MORA, V.; SOTILLO, J.; ALGARRA, F.

Servicio de Cardiologia. Hospital «La Fe», Valencia.

PROPOSITO: Valorar la eficacia antianginosa y antiisquémi-
ca de 4 mg. de molsidomina en pacientes con angina de esfuer-
zo estable.

MATERIAL Y METODOS: Fueron incluidos 12 pacientes, to-
dos varones, entre 48 y 62 afios (media 55). Criterios de inclu-
sion: a) Presentar una prueba de esfuerzo positivo por angina
y descenso del segmento ST de > 1 mm. b) Posibilidad de reti-
rar la medicacion cardioactiva sin desestabilizar la angina. Cri-
terios de exclusion: Presentar angina de reposo, signos o sinto-
mas de insuficiencia cardiaca, arritmias, bloqueos, HTA, o
prueba de esfuerzo positiva muy precoz. Prueba de esfuerzo:

‘Se realizaron con bicicleta ergométrica de freno eléctrico en

posicion de sedestacion, comenzando por 30 W y aumentando
20 W cada 2 min. hasta la aparicién de angina y descenso del
segmento ST de 1 mm. Determinaciones: Frecuencia cardiaca
y tension arterial sistolica en reposo (FCr y TASr), doble produc-
to maximo DP max), duracién y tiempo en descender el ST 1
mm. (T. ST 1 mm.); estos tres ultimos parametros se midieron
en segundos. Estadistica: Se aplicé los «t» de Student, marcan-
do la diferencia una p < 0.05 con respecto a la prueba basal.

DISENO DEL ESTUDIO: A los pacientes seleccionados por
cumplir los criterios se les realizaba una prueba de esfuerzo con
la medicacion cardioactiva retirada previamente, si esta era po-
sitiva por angina y descenso del ST de 1 mm., se les citaba a
los dos dias, momento en el que se les repetia la prueba de es-
fuerzo, si esta era superponible a la anterior, servia ya de prue-
ba basal (BAS), al finalizar esta se les administraba 4 mg. de
molsidomina y se repetian las pruebas alas 2y 6 horas (2 h. y
6 h.).

FCr TASr DPmax D.enl T. ina T.8T Imx

BAS 720750 139+/-1 238024/-5027 420+/-120 4204)-85 350+/-99
2h B84+/-5° 110+/-6° 31276+/-6089" 640+/-139* 699+/-96° €80+/-73"
6h 75¢/-9 112¢/-9* 28907+/-6406° 600+/-114" 639+/-91° 595+/-87"
¥ p<0.05

CONCLUSIONES: La administracion de 4 mg. de molsido-
mina en toma tnica produce tanto a las 2 como a las 6 horas:
1) Disminucién de la TASr. 2) Aumento del doble producto ma-

ximo y de la duracién del esfuerzo. 3) Alargamiento enllos
tiempos de descender el ST 1 mm. y de aparicién de la angina.
4) La FCr se incrementd a las 2 pero no a las 6 horas.

5. Efecto antlanginoso, antiisquémico y tolerancia al
5-mononitrato de isosorbide de liberacién lenta.

ALMENAR, L.; MIRO, V.; GIMENO, J. V.; MORA, V.; MO-.
RENO, M. T.; CHIRIVELLA, A; SOTILLO, J.; ALGA-
RRA, F.

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

OBJETIVO: Evaluar [a eficacia y tolerancia de 50 mg. de
5-mononitrato de isosorbide de liberacién lenta (5-MNIS ret) en
toma Unica diaria, en pacientes con angina de esfuerzo estable.
Estudio randomizado, doble ciego y cruzado frente a placebo.

MATERIAL Y METODOS: Se incluyeron 10 pacientes varo-
nes. Criterios de inclusién: Prueba de esfuerzo positiva por an-
gina y descenso isquémico del ST de mas de 1 mm. y reproduci-
ble. Criterios de exclusién: Angina de reposo, insuficienf:ia
cardiaca, 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 aparicion de angina y descenso del ST. Determi-
naciones: Tiempo de aparicién de la angina, duracién del es-
fuerzo y tiempo en descender el ST 1 mm. Significacién: p <
0.05*.

DISENO DEL ESTUDIO: Una vez seleccionados los pacien-
tes se les realizaba una prueba de esfuerzo basal, tras esta to-
maban un comprimido (placebo o 50 mg. de 5-MNIS ret) repi-
tiendo las pruebas a las 4, 12 y 24 h, —PLACEBO, MNIS-1)
después de 2 dias de placebo repetian 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 dias con 50 mg. de
5-MNIS ret repitiendo las pruebas (basal, 4, 12 y 24 h. de la
toma) los dias 25 (MNIS-25) y 100 (MNIS-100).

RESULTADOS:

Tiempo aparicién de angina  Duracién del esfuerzo  Tiempo descender ST 1 mm

.

]
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CONCLUSIONES: La administracién de 50 mgr. de 5-MNIS
ret una vez al dia 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 dias de! trata-
miento mantenido.

6. Afectacion cardiaca segun la gravedad de la infeccién
del virus de la inmunodeficiencia humana.

ALMENAR, L.; OSA, A.*; PERELLO, A.*; SOTILLO, J.,
SALVADOR, A.; CHIRIVELLA, A.; DIEZ, J. L.; LOPEZ AL-
DEGUER, J.*

* Servicio de Medicina Interna.
Servicio de Cardiolog/a. Hospital «La Fe». Valencia.




OBJETIVOS: Determinar las alteraciones cardiacas en los
distintos estadios de la infeccién por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH), en pacientes adictos a drogas por
via parenteral, comparandolos 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 via pa-
renteral, VIH positivos, dividiéndolos segun la clasificacién de la
Center for Disease Control (CDC) en cuatro grupos. Grupo I: In-
feccién aguda; Grupo II: Infeccién asintomatica; Grupo IlI: Linfa-
denopatias generalizadas persistentes; Grupe IV: Enfermedad
constitucional, trastornos neuroldgicos, infecciones o neopla-
sias asociadas al VIH. La evaluacién de las alteraciones cardia-
cas se realizé6 mediante Ecocardiografia-Doppler. Analizando:
La fraccion de acortamiento (Fac), la existencia de derrame pe-
ricardico (Dp) vy las vegetaciones (Veg). Se analizé la relacion
T4/T8 como Indice de gravedad de la infeccion.

RESULTADOS:

N.° HIV Edad Fac Dp(%) Veg(%) T4/18
Control 1 38 — 27 41 8 0 > 1
Grupo | 11+ 32 40 60" 31 0.93
Grupo |l 20 + 29 38 51* 29 0.73
Grupo lll 19 + 30 34 46" 27 0.35
Grupo IV 32 4+ 28 30 79" 30 0.26

* B0% Ligeros (< 100 c.c.)
** 80% Moderadas (> 100 c.c.)

CONCLUSIONES: 1) Las alteraciones cardiacas son fre-
cuentes en los pacientes con infeccion por VIH. 2) La funcion
ventricular disminuye a medida que aumenta el estadio de la
CDC. 3) Los derrames pericardicos son muy frecuentes, siendo
su cuantia mayor en el grupo IV. 4) La presencia de vegetacion
esta relacionada tinicamente con la inyeccion intravenosa. 5) A
medida que disminuye la relacion T4/T8 las alteraciones son
mas acentuadas.

7. Rehabilitacion 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.; TO-
RREGROSA, M. C.

Centro Valoracion Funcional y Rehabilitacion Cardiaca.
Servicio Cardiologia. Hospital General Universitario. Va-
lencia.

Con objeto de estudiar los efectos del entrenamiento fisico
en pacientes con infarto anterior extenso, valoramos nuestros
resultados en 16 pts. incluidos en el programa de rehabilitacién
post-infarto de nuestro centro. Previamente y después de 6 me-
ses de entrenamiento se practicaron ECO modo My 2D (se de-
termind el score de contractilidad segmentaria, tras dividir el VI
en 13 segmentos, asignando valores de 1 a 4 segun la contracti-
lidad fuese de normal a discinética. Se calcularon los vollime-
nes TS, TD y FE, mediante el método A-L) y test de esfuerzo ci-
cloergométrico limitado por sintomas.

Después del entrenamiento se incrementd significativa-

mente (p < .002), la capacidad fisica (w.) (83.7+17.4 vs
121.2 + 25.6), mientras que el score de contractilidad y los volt-
menes mostraron una tendencia hacia la mejoria, disminuyen-
do los valores medios para el grupo; aunque dos pacientes pre-
sentaron un deterioro de los patrones ecocardiograficos. La
evolucion de los pacientes durante el periodo de entrenamiento
y el seguimiento fue buena, destacando tinicamente un episo-
dio de taquicardia ventricular durante una prueba de esfuerzo.
Se concluye que: Los pacientes con infarto anterior extenso
pueden también beneficiarse de los programas de entrena-
miento supervisado mejorando su capacidad fisica. Aunque en
general no parece existir un mayor riesgo de deterioro de la fun-
cion ventricular secundario, |a posibilidad del mismo obliga a un
estrecho control ecocardiografico durante la rehabilitacién.

8. Estimacidn electrocardiografica del tamafio y la frac-
cién de eyeccion 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 do-
cumentado con menos de 8 horas desde el comienzo de la sin-
tomatologia sometidos a fibrinolisis con STK. Correlacionamos
Fraccion de Eyeccion (FE) y Tamano del Infarto obtenido con
SPECT-MIBI en la primera semana con datos de Electrocardic-
grama estandard al ingreso y a las 48 horas (ST supradesnivel,
ST infradesnivel.) Sumatorio ST, Sumatorio voltaje R, Sumato-
rio voltaje Q, asi como distintas combinaciones).

Obtenemos correlacidn significativa entre tamano del infarto
y Sumatorio ST +Q (ingreso): r=0.644p < 0.01y =1.096 x +
(—1.072). Con el sumatorio Q 48 horas: r=0.603 p < 0.01
y=0.366x +17.795. Con el Sumatorio de Q y ST al ingreso y
a las 48 horas: r=0.715p < 0.001 y = 0.219x +12.784.

Asimismo obtenemos correlacion 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=—0.455x +59.644, mejorando la correlacion 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 tamafio del [AM.

9. Sincope de esfuerzo en jévenes aparentemente sanos.

DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.;; MARMANEU, J. M.; VALE-
RO, J.

Servicio de Cardiologia. Hospital Militar. Valencia.

En el Hospital se han estudiado a 17 jévenes entre 17 y 22
afios que habian tenido un sincope reciente de esfuerzo, post-
esfuerzo o mixto.

METODO: Ingreso durante tres dias, interrogatorio dirigido,
exploracion general, exploracion del sistema nervioso auténo-
mo (técnica de hiperventilacion, ortostatismo, masaje del seno
carotideo y valsalva), y pruebas instrumentales especiales (Hol-
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ter de 24 h., ergometria, ecocardiografia y electroencefale-
grafia).

RESULTADOS: Sincopes vasovagales siete casos. Neuroti-

cos o por hiperventilacion cuatro casos. De origen organico
cuatro casos (miocardiopatia hipertrofica, miocardiopatia dilata-
da, asma inducida al esfuerzo, robo de arteria subclavia). Sin-
drome beta adrenérgico un caso. De causa no aclarada un
caso.
CONCLUSION: Los sincopes de esfuerzo o postesfuerzo
son sindromes tedéricamente de causa no banal y deben ser es-
tudiados lo mas completamente posible. Casi siempre encon-
traremos el motivo aparente del sincope, siendo un 25% de
causa organica.

Predictores de embolismo en la miocardiopatia dila-
tada.

RUVIRA, J.; SANCHIS, J.; ESTRUCH, G.; JORDAN, A.;
NADAL, J. J.; SALVADOR, A.

Seccion de Cardiologia. Servicio de Medicina Interna.
Hospital Liuis Alcanyis. Xativa.

10.

OBJETIVOS: Conocer la relacion entre diferentes parame-
tros clinicos, ecocardiograficos y hemodinamicos, con la inci-
dencia de embolia sistémica (ES) en [a miocardiopatia dilatada
(MD).

METODOS: Se estudia un grupo de 23 pacientes diagnosti-
cados clinica ecocardiograficamente y/o mediante estudio he-
modinamico de MD con ES y 44 controles (C) con MD sin ES.

RESULTADOS: La edad es de 45.1+15.1 afios (media
+DT) en el grupo con ES y de 47.6+ 15.4 afios en el grupo C
(p NS). La distribucion por sexos es igual en ambos grupos, asi
como el indice cardiotoracico. La incidencia de fibrilacion auri-
cular (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 contabilizandose los fallecidos. No
se encuentran diferencias significativas entre los parametros
ecocardiograficos estudiados, didmetro auricular izquierdo, dia-
metro diastélico ventricular izquierdo y fraccién de acortamien-
to. Tampoco con los parametros hemodindmicos presién auri-
cular izquierda, presion de arteria pulmonar, presién
telediastdlica del ventriculo izquierdo e indice cardiaco hemodi-
namico. No se encuentra diferencia significativa entre la pre-
sencia 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 fibrilacion auricular es el principal in-
dicador de riesgo, siendo otro indicador la clase funcional avan-
zada, debiendo ser considerados ambos grupos de pacientes
candidatos a la anticoagulacion profildctica.

11. Evaluacién de un nuevo método de determinacion de
CK-MB. Aplicacion en el diagndstico precoz de infarto
agudo de miocardio.

RISSO, A.; ALMENAR, M. V.; ARRESE, R.; MOLINA, J.

Servicio de Andlisis Clinicos. Hospital Comarcal de la Ma-
rina Baixa. SVS. Villajoyosa.

Lalids

Hemos comparado un método de determinacion de CK-MB
basado en un inmunoensayo de particién radial, que mide la
masa de este isoenzima en ng/mL (Stratus), con uno habitual
que determina actividad enzimatica en UIL.

Hemos procesado 117 muestras de suero, correspondientes
a 15 enfermos afectos de infarto agudo de miocardio (IAM) du-
rante 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 determiné CK to-
tal (U/L) y CK-MB por ambos métodos. Los sueros de los enfer-
mos se obtuvieron a las siguientes horas desde su ingreso: 0,
1,2,3,4,8 12y 24,

Los intervalos de valores que obtuvimos fueron:

CK total (U/L) CK-MB (UIL) CK-MB (ng/mL)
19-5.275 8.0-696 0.1-352

Como criterios de 1AM consideramos CK-MB superior al 6%
de CK total y CK-MB superior a 25 U/L en el método enzimatico
habitual y CK-MB superior a 2.5 ng/mL para el método inmuno-
légico.

Encontramos que aunque el estudio estadistico de los datos
mostré una buena cerrelacion entre ambos métodos (r=0.896,
p < 0.001 n = 117) si que aparecieron diferencias significativas
entre ellos en cuanto a sensibilidad, especificidad, valor predic-
tivo positivo y negativo, mas marcadas en los valores corres-
pondientes a las primeras horas del ingreso.

Concluimos que aunque el método de particion radial es li-
geramente menos especifico que el enzimatico posee mayor
sensibilidad en las horas tempranas del infarto, lo que le confie-
re mayor utilidad clinica.

JUEVES DIA 9

ELECTROFISIOLOGIA,
ARRITMIAS Y MARCAPASOS

12. Accion de los farmacos antiarritmicos sobre los poten-
ciales tardios. Valor pronédstico.

SANJUAN, R.; MORELL, S.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ,
R.; MUNOZ, J.; BOTELLA, S.

Unidad Coronaria. Hospital Clinico. Valencia.

Desde los primeros pasos de la electrocardiografia de alta
resolucion (ECGAR) y técnicas de sefiales promediadas, se ha
querido valorar la accion que sobre los potenciales tardios (PT)
ejercen diversos métodos terapéuticos. La finalidad de nuestro
trabajo es la de observar las modificaciones de los PT con la ad-
ministracion de farmacos antiarritmicos (FA) del grupo | y si ta-
les cambios pueden ser correlacionados con la recidiva y/o in-
ducibilidad de la taquicardia ventricular (TV).

Los 20 ensayos terapéuticos con FA se realizaron en 12 pa-
cientes (11 varones y 1 hembra), con una historia clinica de TV
espontaneas, sostenidas y recurrentes. La edad media fue de
62+ 11 afios. La no inducibilidad de la TV con electroestimula-
cién y/o la no recidiva clinica durante un periodo de seguimiento
de 6 meses, era considerado como efecto favorable del farma-
co. La promediacién de sefiales del ECGAR (segin metddica
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de Simson) se realizaron el mismo dia del estudio electrofisiols-
gico, antes y después de la administracion oral del FA. Se testa-
ron la Flecainida (8 ensayos), Procainamida (7 ensayos), Mexi-
letina (2 ensayos) y Aprindina (3 ensayos).

RESULTADOS: Basalmente en seis ensayos presentaban
PT dentro limites normales y 14 fueron patoiégicos. Tras la ad-
ministracion de los FA el QRS filtrado pasé de 116.5 +22 mseg.
a 134 + 17 mseg. con un incremento del 16% (p =0.01); la du-
racion de las sefiales por debajo de 40 microV pasaron de
44.5 +23 mseg. a 53 +23 mseg. con un incremento del 13%
(p =0.001); por dltimo la amplitud de los Gltimos 40 mseg. dismi-
nuyeron de 14.3 +14 a 7.6 +9.7 microV, con un decremento
del 22.7% (p. 0.05). En ningln ensayo, desaparecieron los PT,
produciéndose nuevos PT en tres casos en los que basalmente
eran normales. Estos cambios no guardaron relacion con la
efectividad o no del FA testada mediante electroestimulacién
(inducibilidad) o la observacion de la recidiva clinica.

CONCLUSIONES: 1) Los FA producen grandes madificacio-
nes de los PT, sin abolirios. 2) La ECGAR no resulta (til para
predecir la efectividad o no de los FA.

13. Ritmo circadiano de la frecuencia sinusal y del marca-
pasos subsidiario en el bloqueo AV completo.

DALLI, E.; LOPEZ MERINO, V.; CHORRO, J.; BURGUE-
RA, M.; QUESADA, A."; PAYA, R.”

S. Cardiologia. Hospital Clinico y Hospital General” de Va-
lencia.

La cronobiologia emplea la funcion cosinor para el andlisis
de los ritmos bioldgicos; consiste en una funcién matematica,
que aproxima los datos de una serie temporal por medio del mé-
todo de minimos cuadrados definiendo sus tres parametros fun-
damentales: mesor, amplitud y acrofase. Apenas existe en la
literatura referencias al comportamiento circadiano de los mar-
capasos subsidiarios en el bloqueo AV completo (BAVC). Ei ob-
jetivo del presente estudio fue analizar tanto los automatismos
sinusal como subsidiario en el BAVC, observar si la funcién co-
sinor interpolada es significativa en ambos y comparar los res-
pectivos valores de mesor, amplitud y acrofase. Se incluyeron
en el estudio 22 pacientes con BAVC distribuidos en dos gru-
pos; grupo A: 16 pacientes con BAVC congénito con una media
de 15.2.+ 12.9 afios (rango: 2 a 39 anos), 10 mujeres y 6 varo-
nes. Grupo B: 6 pacientes con BAVC adquirido con edad media
de 74.34+.19.4 aiios (rango: 50 a 94 afios), 3 mujeres y 3 varo-
nes. Todos con QRS estrecho, excepto los casos 5A 'y 4B con
QRS ancho. El ritmo sinusal mostré un ritmo circadiano signifi-
cativo en todos los casos. El mesor medio fue 81.9.+£11.8 Lp.m.
(rango: 61.7 a 108.5 |.p.m.); amplitud 8.6+ 4.6 |.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 parametros fueron: mesor 41.5+.7.4 L.p.m. (ran-
go: 29.5 a 55.9 \.p.m.), amplitud 4.7.+2.7 l.p.m. (rango: 0.9 a
13.2 |.p.m.) y acrofase 15.41 4+ 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 demds se encontraron entre las
13.13 h. y las 18.16 h.

CONCLUSIONES: Los ritmos sinusal y subsidiario presen-
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tan un ritmo circadiano sincronizado fundamentalmente por el
ciclo actividad-reposo. El mesor y la amplitud del ritmo subsidia-
rio representan el 50 y 55%, respectivamente, del mesor y am-
plitud del ritmo sinusal; las acrofases de ambos ritmos no difie-
ren de forma significativa, ya que se superponen sus intervalos
de confianza al 95%, ambas acrofases coinciden en las prime-
ras horas de la tarde. Se han encontrado excepciones en algu-
nos pacientes con anomalias del automatismo sinusal o subsi-
diario.

14. Sincope en pacientes con infarto de miocardio.

GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.; FENOLLAR,
J. V.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; BOTELLA, S.; BUR-
GUERA, M.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de
Valencia.

La presencia de sincope (S) en pacientes (pts) que han sufri-
do un infarto de miocardio (IM), plantea importantes problemas
de tipo diagnéstico, prondstico y terapéutico.

El significado del S en pts con IM fue estudiado en una serie
hospitalaria de S compuesta por 402 pts consecutivos (267 va-
rones y 135 hembras) de edad media de 61+ 18 aiios que fue-
ron sometidos a un protocolo diagndstico standard de tres esca-
lones y con un seguimiento medio de 26 meses.

Cuarenta y ocho (41 varones y 7 hembras) de los 402 (12%),
habian presentado un IM. EI 50% de los S se produjeron dentro
del primer ano tras el IM y el resto se repartieron hasta un maxi-
mo de 20 anos tras el IM. La edad media del grupo con IM fue
de 66.1, frente a 60.1 anos del resto (p < .001). La localizacién
del IM fue: Anteroseptal, 16 pts (33.3%); Lateral, 2 pts (4.1%);
Inferior, 21 pts (43.7%); Multiples, 5 pts (10.4%); Localizacién
indeterminada, 4 pts (8.3%). )

El diagnostico final de la causa del S fue: Arritmico 27 pts
(56.2%) (17 con TV; 6 con BAV; 3 con Disfuncién sinusal o
HSC; 1 con flutter Au). Cardiaco por isquemia aguda 8 pts
(16.6%). No cardiaco 7 pts (14.5%) (Hipotension ortostatica en
3 y vasovagal, tusigeno, embolismo pulmenar 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 subita de 5 pts (10.4% del grupo). Se observaron di-
ferencias significativas (p < 0.01) en las probabilidades acumu-
ladas de supervivencia entre los pts con IM y los pts sin este an-
tecedente.

CONCLUSIONES: 1) EI 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 mas fre-
cuente de S en este subgrupo es la taquicardia ventricular
(35.4% de nuestros casos). 4) Tanto la mortalidad global (25%)
como la subita (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 M.
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Experiencia inicial con la ablacién quirdrgica de vias
accesorias por via epicardica.

MARTINEZ LEON, J.; CARBONELL, C.; GARCIA CIVE-
RA. R.; RUIZ GRANELL, R.; SANJUAN, R.; MORELL, S.;

BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cirugia Cardiovascular. Servicio de Cardiolo-
gia. Hospital Clinico. Valencia.

15.

La técnica de la Duke University para cirugia de vias acceso-
rias AV (Vac) por via endocérdica, es la empleada habitualmen-
te. Recientemente, Giraudon et al. han introducido una técnica
por via epicardica que no requiere cardioplegia.

Nuestra experiencia inicial con esta nueva técnica, com-
prende 6 pacientes (pts) varones con WPW, de edades entre 18
y 41 afios. La indicacién quirurgica se efectud por: a) Taq. orto-
drémicas rebeldes a farmacos (1 pte). b) Crisis paroxisticas de
fibrilacién auricular con respuesta rapida ventricular (RR mini-
mo con preexcitacién entre 160 y 220 ms) en 5 pts. Tres de es-
tos pts requirieron resucitacion cardiopulmonar. La localizacion
de la Vac fue: Lateral izquierda (2 pts), lateral derecha (1 pte),
septal posterior (2 pts), paraseptal posterior izquierda (1 pte).

Expuesto el corazén por toracotomia media, se procede a la
localizacién precisa de la Vac mediante mapeo epicardico. En
los 4 primeros pts se efectué una diseccién «en bloque» del sur-
co AV a partir de su insercion auricular. En los dos ultimos pts
se efectud un abordaje «directo» (prevenoso) del surco AV. Tras
la diseccién se aplico criotermia (—70°, 2 min.). La diseccion se
efectué a corazén 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 desaparicion de la preexcitacion y
ausencia peroperatoria de conduccioén retrégrada por la Vac.
Los estudios postoperatorios (7-15 dias tras la intervencion)
confirmaron la ablacion total de la Vac en 5 casos y la recidiva
de conduccion por la Vac en 1 de localizacién lateral izquierda.
En el seguimiento (entre 1 y 13 meses) todos los pts permane-
cen asintomaticos.

CONCLUSIONES: 1) La via epicérdica permite la ablacion
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 monitorizacién elec-
trofisiologica durante toda la intervencion. 4) A pesar de la exis-
tencia de una recidiva, los resultados pueden considerarse bue-
nos en funcién de la experiencia actual del equipo con esta
técnica quirargica. 5) Se requieren estudios mas amplios para
valorar la eficacia de los abordajes «en bloque» vs «directo».

Evaluacién de un nuevo algoritmo para el diagnéstico
diferencial electrocardiografico de las taquicardias con

QRS ancho.

GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.: MORELL, S.;
SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; BURGUERA, M. A.; FENO-
LLAR, J. V.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de
Valencia.

16.

El diagnodstico diferencial electrocardiografico de las taqui-
cardias sostenidas con QRS ancho (TQRSA) sigue siendo un

Lalicds

desafio para el cardiélogo clinico. Recientemente, Brugada et
al. han disefiado un algoritmo diagnéstico de cuatro escalones
con el que afirman obtener una sensibilidad (S) del 98.7% y una
especificidad (E) del 96.5% para el diagnéstico de taquicarda
ventricular (TV).

Para comprobar el valor de este algoritmo, 100 trazados
ECG de 12 derivaciones correspondientes a TQRSA en las que
el diagnostico final se establecié en el curso de EEF fueron
mostrados de forma ciega a tres cardiélogos con experiencia
arritmolégica, quienes aplicaron el algoritmo. El grupo de estu-
dio estaba compuesto por 64 TV y 36 supraventriculares (TSV)
(11 casos con aberrancia de rama; 18 con bloqueo de rama or-
génico y 7 casos con taquicardia con preexcitacion [TP]).

Un diagnéstico correcto se realizd en 57, 59 y 62 de los 64
casos de TV, y en 25, 27 y 20 casos de las 36 TSV, respectiva-
mente. Por grupos, la mayor dificultad diagnostica se observo
enelde TP, yaque 5, 5y 6 de los 7 casos del grupo fueron diag-
nosticados erréneamente de TV. La tabla muestra los resuita-
dos obtenidos.

Observador Total (n=100) Excluidas TP (n=93)
s E S E
1 89% 69% 89% 79%
2 92x% 75% 92% 86%
3 96x% 55% 96% 65%
(+) 2 6 mas 94% 69% 94x 79%

CONCLUSIONES: 1) En el total de los casos, la S de los
cuatro criterios para el diagnéstico de TV oscilé entre el 89 y el
96% y su E entre el 55 y el 75%. 2) El algoritmo es de escaso
valor en el diagndstico 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 observado-
res sugieren que los criterios del algoritmo no son de facil apli-
cacion.

17. Actividad especifica de una clinica de control de mar-
capasos.

RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; BOTELLA, S.;
MORELL, S.; SANJUAN, R.; MARTINEZ MAS, M. L.; SA-
YEGH, K.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de
Valencia.

Las actividades de una clinica de control de marcapasos
(MP) se han dirigido tradicionalmente hacia la comprobacion
del correcto funcionamiento del sistema y a la deteccién del fin
de la vida. Los MP actuales permiten un alto grado de optimiza-
cion de los parametros (P) de estimulacién, especialmente me-
diante la reprogramacion (RP), lo que sin duda ha influido en las
actuaciones técnicas durante el control.

Con el fin de conocer las actividades especificas en una cli-
nica de control de MP se han analizado todas las visitas efec-
tuadas en el periodo de un afo, excluyendo las actuaciones
precoces postimplante. Se realizaron 1.259 visitas a un total de
617 MP, oscilando entre 1y 6 visitas por paciente (moda = 2).

Se efectud RP en un total de 128 pacientes (20.7%), lo que




supuso reprogramar 250 P, distribuyéndose de la siguiente for-
ma: 1 P en 63 pacientes, 2P en 34, 3P en 15,4Pen8,5P
en 6y 6 P en 2 pacientes. El P modificado en mas ocasiones
fue la frecuencia (n=70), seguido de voltaje (n=47), sensibili-
dad (n = 38}, duracién (n = 25), modo (n=18) y delay AV (n=14).
Unicamente en 18 pacientes (14%) las RP se efectuaron como
solucién de problemas clinicamente significativos, mientras que
en el resto lo fueron por indicacién técnica. Un total de 60 pa-
cientes (9.7%) present6 problemas clinicos refacionados con la
estimulacion o el MP, siendo la extrusién el fenémeno mas fre-
cuente (n =20, 33%), requiriendo cirugia en 13 casos. En 18 pa-
cientes los problemas fueron resueltos mediante RP y en 15 la
solucién fue clinica. Durante el periodo estudiado no se detectd
ningun fallo de generador y dnicamente se encontrd un fin de
vida inesperado (MP DDD al tercer afio).

CONCLUSIONES: 1) El fallo de circuito y el fin de vida pre-
maturo son fenémenos muy infrecuentes. 2) Un porcentaje ele-
vado de MP son susceptibles de RP a lo largo del seguimiento,
siendo la frecuencia y la energia de salida los P modificados en
mas ocasiones. 3) Las indicaciones para RP son generalmente
de tipo técnico. 4) La incidencia de problemas clinicos rela-
cionados con la estimulacién es escasa, pero con frecuencia
requieren cirugia, siendo la extrusion el problema mas usual.

18. Aplicabilidad y valor diagnéstico de criterios ECG utili-
zados en el diagnéstico 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 Clinico Universitario de
Valencia.

La utilizacion de criterios ECG para el diagndstico diferen-
cial 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
diagndstico 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 disociacion AV o captu-
ras. 4. 4a. Patron mono o bifdsico en V1 y relacion R/S < 1 si
morfologia de BRD y 4b. Eje frontal inferior o QS en V6 si morfo-
logia de BRI) se analizan los resultados de su aplicacién por
tres observadores experimentados en los ECG de 12 derivacio-
nes de 100 TQRSA can diagnéstico final establecido mediante
EEF. Se estudian |a aplicabilidad (% de casos en los que un cri-
terio puede ser aplicado), concordancia (% de casos con unani-
midad en los tres observadores sobre un criterio aplicado), posi-
tividad (% de casos con un criterio positivo para al menos dos
©Observadores entre los casos en que dicho criterio era aplica-
ble) y el valor diagnéstico independiente para taquicardia ventri-
cular (sensibilidad [S] y especificidad [E] de cada uno de los cri-
terios (vease la tabla).

Al excluir las taquicardias con preexcitacién (TP) se aprecia
una mejor E de los criterios 2 (96%) y 4a (94%) y mejor concor-
dancia en el criterio 2 (68%).

Criterio 1 2 a 4a 4b

Aplicabilidad 100% 74% 100% 58% 42%
Concordancia 91% 56% 79% 86% 79%
Positividad 26% 34% 20% 53% 29%
Sensibilidad 36% 51% 31% 70% 41%
Especificidad 92% 88% 97% 76% 93%

CONCLUSIONES: 1) Existe dificultad para la aplicacion uni-
forme de los criterios, especialmente de los no morfoldgicos,
aun para observadores experimentados. 2) El valor diagndstico
individual de los distintos criterios se caracteriza por una eleva-
da E con baja S, sobre todo en los criterios mas aplicables. 3)
La Ey el grado de concordancia de algunos criterios se modifi-
ca sustancialmente si se consideran las TP.

19. Complicaciones de la estimulacién 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.; PA-
NIAGUA, R.

Unidad de Marcapasos. Servicio Cardiologia. Hospital
General Universitario. Valencia.

Presentamos los resultados a largo plazo de 122 marcapa-
sos DDD implantados desde el ano 1982. 67 varones y 55 muje-
res con edad media 64.2 + 12.6 (rango 18-92). 85 pacientes pre-
sentaban BAV y 37 ENS. Se realizaron 96 primordialmente, 9
recambios de generador y 17 recambios de marcapasos VV!
con cambio de modo a DDD. El 51% fueron bipolares y el 49%
unipolares.

Un 16% presento complicaciones precoces (antes del alta):
2 flebitis, 1 infeccion, 1 defecto conexion, 1 rotura aislante; el
3.2% presento dislocacién del electrodo auricular, el 2.5% ta-
quicardia de asa cerrada; estimulacion muscular en 2 casos, 2
fallos captura, 5 defectos de deteccion (4 subdeteccién). Duran-
te el seguimiento a largo plazo, media 26.3 meses (2-91), el
10% presento arritmias auriculares (8 pacientes FA), el 3.3% ta-
quicardia asa cerrada, el 1.6% trombosis venosa; 20 pacientes
(16.7%) presentaron complicaciones dependientes del marca-
pasos: dislocaciones 1.6%, estimulacion muscular 2.5%, blo-
queo salida 0.8%; fallo captura 3.2%; infradeteccion 4.9%; hi-
perdeteccion 10.6%; infeccion 2.5%; 0.8% EOL prematuro. El
82% de los problemas de deteccion se presentaron en sistemas
unipolares. El 80% de las complicaciones pudieron ser tratadas
reprogramando el marcapasos. El 91% permanecen estimulan-
do en modo DDD y el 6.5% ha sido reprogramado a VVI (4.9%
FA cronica).

CONCLUSIONES: 1) En la mayoria de los casos las compli-
caciones de la estimulacion 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 implantacion, asi como con la utilizacién de sistemas
con deteccion en bipolar.
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Estudio experimental de la evolucidn de la fibrilacién
ventricular en el ECG de superficie.

QUESADA, A.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; BURGUE-
RA, M. A.; DALLI, E.; PAYA, R.; SUCH, L.*; LOPEZ MERI-
NO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.

Valencia.
* Departamento de Fisiologia. Universidad de Valencia.

25.

En 4 perros, anestesiados con pentobarbital sédico (30
mg/Kg.) y conectados a respirador, se ha estudiado la evolucién
del ECG de superficie de la fibrilacién ventricular, inducida eléc-
tricamente, registrando mediante electrodos subcutaneos el
ECG (DI, DIl, aVF e intracavitaria de ventriculo derecho) a una
velocidad de 50 mm/seg. Mediante una tableta grafica HP
9111A, se digitalizaron los valores de frecuencia y amplitud de
las ondas principales de la FV en DII. El tiempo de registro se
dividié en seis intervalos (0-15s, 15-30s, 60-90s, 120-150s,
180-210s, y 240-270s), determinando los valores medios en
cada uno de ellos de la frecuencia y amplitud, asi como del pro-
ducto de la frecuencia por la amplitud de cada onda (Hz x mV)
y de los coeficientes de variabilidad de la frecuencia y la ampli-
tud (frecuencia o amplitud de cada onda dividida por la desvia-
cién tipica —DT— del pardmetro en el intervalo de tiempo estu-
diado).

RESULTADOS: En la tabla se muestran los valores medios
(+DT) de los pardmetros analizados durante los cinco primeros
minutos de la FV.

0-15s 15-30s 60-90s 120-150s  180-210s  240-270s
Frecuencia 10.9310.85 11.83+1.2 18.5620.21 7.9710.97 7.82:+1.17 7.8311.10
Amplitud 1.0240.18+0.7240.18  0.7610.15 0.7110.14 0.7610.16 *0.6410.18
Prod HzxmV 11121298 °4.1242.21 °6.2210.90 °5.15+1.04 5.51%1.50 4.5410.86
Coef Var Frec 5.4110.64 4.10£2.13 3.6510.92 3.0010.59 2.8510.38 2.7710.25
Coel Var Amp  2.5910.08 2.600.11 °2.19£0.17 2.1410.17 2.1210.14 2.1720.07

*p<.05 tp<.0]

CONCLUSIONES: 1) El analisis directo del ECG de superfi-
cie puede caracterizar la evolucién de la FV, siendo la informa-
cion referida a la frecuencia muy similar a la obtenida con técni-
cas mas complejas (p. e]j. transformada de Fourier). 2) El
mantenimiento de la arritmia se acompaiia de una disminucién
de los cinco pardmetros estudiados. 3) El patrén de descenso
de la frecuencia y amplitud se caracteriza por una pérdida brus-
ca de sus valores iniciales; dicha transicién es muy precoz para
la amplitud y algo mas tardia para la frecuencia. El producto de
ambas, en cambio, muestra un descenso mds progresivo.

26. Modo/zona de estimulacién cardiaca y rendimiento he-
modinamico: propuesta de protocolo de experimenta-
cion animal en perros.

OLAGUE, J.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; SOLAZ, J.; AN-
DRES, F.; SANCHO-TELLO, M. J.; SALVADOR, A.

Centro de Investigacién. Hospital Universitario «La Fe».
Valencia.

En la estimulacion bicameral la sincronia AV se restablece
de forma artificial, usualmente, entre orejuela derecha (OD) y
dpex ventricular derecho (AVD), siendo el intervalo AV mayor

cuando la auricula es detectada que cuando es estimulada. Al
mismo tiempo, en este Ultimo caso, se madifica sustancialmen-
te la relacién temporal entre la despolarizacién de ambas auri-
culas. Para casos de trastornos importantes de la conduccién
interauricular, ha sido propuesta recientemente la estimulacion
tricameral —auricula izquierda (Al), OD y AVD— como solucién
a la desincronizacién en la contraccion de la Al y los ventriculos.

Dentro de un estudio experimental sobre las relaciones en-
tre el modo/drea de estimulacion y el rendimiento cardiaco, pre-
sentamos para su discusién un protocolo inicial de experimen-
tacién animal a desarrollar en perros anestesiados, intubados y
con térax abierto. Consiste en el registro de presion intraventri-
cularizquierda, dP/dT, presion aértica, y contractilidad segmen-
taria del VI, y la determinacién por técnica de Doppler pulsado
del gasto cardiaco en tronco de arteria pulmonar, durante los si-
guientes programas de estimulacién: a) estimulacién unicame-
ral —OD, Al, AVD vy ventriculo izquierdo (VI)— a frecuencias
20% y 50% superiores a la basal; b) estimulacién ventricular
sincronizada a |a auricula a la frecuencia espontanea, OD-AVD,
Al-AVD, OD-Vly Al-VI con intervalos AV de 50 y 70 ms, y ¢) esti-
mulacién bicameral secuencial AV, OD-AVD, Al-AVD, OD-VI y
Al-Vl a frecuencias 20% y 50% superiores a la basal con inter-
valos AV de 50 y 70 ms, respectivamente.

27. Leslones ultraestructurales tras oclusiones coronarias
breves y repetidas.

PORTOLES, M.; POMAR, F.; COSIN, J.; RENAU, J.; SAL-
VADOR, |; IBORRA, F. J.; SOLAZ, J.; ANDRES, F,;
GRAULLERA, B.; HERNANDIZ, A.

Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacion Hospi-
tal «La Fe». Valencia.

Por estudios previos se ha demostrado mediante la utiliza-
cién de cristales ultrasénicos que la oclusidn coronaria breve y
repetida (20 oclusiones de 2 minutos de duracién, con recupe-
raciones de 3 minutos) produce alteraciones significativas de |a
contractilidad segmentaria miocardica que persisten tras cese
de la isquemia.

Con Ia finalidad de estudiar el sustrato morfolégico de estas
alteraciones, a los 60 minutos de la dltima oclusién se obtuvie-
ron muestras de tejido miocérdico de zona isquémica Yy zona
testigo en una serie experimental de 6 perros en los que se sj-
guid la metodologia de estudios anteriores. Las muestras extraj-
das fueron analizadas con microscopia dptica y microscopia
electrénica.

Los cortes de tejido cardiaco sometido a isquemia no revela-
ron alteraciones significativas respecto al tejido control en el
andlisis con microscopia 6ptica. Sin embargo, con microscopia
electrénica de transmision los resultados preliminares cualitati-
vos demostraron una desorganizacion de la ultraestructura del
tejido muscular estriado con aumento del volumen mitocondrial
y alteracién en la disposicién de las fibras de miosina y actina.

Estos hallazgos confirman que las alteraciones de la con-
tractilidad producidas por la isquemia breve repetida tienen su
origen en cambios ultraestructurales de la célula miocardica,




Lalids

28. ¢Puede el dipiridamol poner en evidencia estenosis

coronarias subclinicas?

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

Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacién. Hospi-
tal aLa Fe». Valencia.

El propésito del presente trabajo ha sido conocer si el dipiri-
damol i.v. (D) es capaz de poner en evidencia estenosis corona-
rias experimentales en las que no hay alteracién del segmento
ST en el ECG.

Se ha inducido isquemia coronaria transitoria (IT) en 30 pe-
rros anestesiados y con térax abierto, con reduccién del flujo
coronario entre un 30 y un 70%, en coronaria descendente an-
terior (DA) (n = 12) 0 en coronaria circunfleja (Cx) (n = 18). Se ad-
ministraron 0.8 mg/Kg. de D tras 15 minutos de IT. En diez pe-
rros control se administré D sin IT.

El dipiridamol produjo: a) en 15/24 experimentos disminu-
cién del flujo sanguineo de un 50% en la coronaria obstruida
(Robo coronario-RC); b) en 17/24 disminucién de la fraccién de
acortamiento segmentario (funcién regional medida con crista-
les ultrasénicos implantados en subendocardio) en la zona is-
quémica. Estos cambios de contractilidad también se registra-
ron con ECO-2D. Existidé correlacion entre RC y grado de
afeccidn de la contractilidad, y ¢) no hubo RC en los controles.
El RC no dependié del grado de oclusién, flujo coronario basal,
incremento del flujo en coronaria testigo ni de los cambios de
presion ventricular izquierda.

El test del D mostré una sensibilidad del 65% para revelar
oclusiones coronarias subclinicas, sin depender del grado de
oclusién. En ausencia de IT, el D no indujo RC.

29. Respuesta del tlujo coronario a la hipertensién ventri-

cular aguda.

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

Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacion. Hospi-
1al «La Fe». Valencia.

En 20 perros anestesiados y con térax abierto se han estu-
diado los cambios del flujo coronario epicérdico (FSC) produci-
dos por hipertension aguda del ventriculo izquierdo (HVI). La
HVI fue inducida por oclusién parcial de fa raiz adrtica durante
S minutos. Se han realizado tres series: SI) Se indujo un incre-
mento de la presién ventricular izquierda (PVI) del 15% (n=6);
Sll) Incremento de PV del 25% (n=7), y Slll) Incremento de PVI
del 50% (n = 7). Se monitorizaron durante los experimentos: flu-
jo coronario de coronaria circunfleja (Cx) y descendente ante-
rior (DA) con medidores electromagnéticos, ECG, PV y presién
telediastélica del ventriculo izquierdo (PTDVI).

La oclusién adrtica produjo un incremento significativo de la
PVI (p<0.001) y PTDVI (p<0.05) en las tres series y un incre-
mento también significativo de la frecuencia cardiaca en SlI
(p<0.05) y Sl (p<0.05). E| FSC ascendio en las tres series
(P <0.001). Hubo una estrecha correlacion entre los incremen-
tos de PVIy FSC (r=0.94; p<0.001). El comportamiento de Cx
(r=0.95; p<0.001) y DA (r=0.96; p<0.001) fue similar.

23

Concluimos que los incrementos bruscos de PVl se acompa-
fian de incrementos proporcionales de FSC, probablemente de-
bido al aumento en la presién de perfusién coronaria resultante
del modelo experimental utilizado asi como aumento de la
demanda miocdrdica de oxigeno.

30. Influencia del ritmo cardiaco sobre el flujo coronario.

COLOMER MARTI, J. L.; COSIN AGUILAR, J.; SOLAZ
MINGUEZ, J.; ANDRES CONEJOS, FCA.; HERNANDIZ
MARTINEZ, A.

Centro de Investigacidn del Hospital «La Fe» de Valencia.

Se han utilizado 8 perros anestesiados, con térax abierto, a
los que se implantaron medidores ultrasénicos de fiujo en la DA
y Cx. Asimismo se monitorizaron las presiones de VI, Ao y AD.

Se cuantificaron los flujos basales de ambas coronarias y
posteriormente se realizaron obstrucciones en las DA, siendo el
grado de obstruccién distinto en cada animal con un valor me-
dio del 45.75%. En situacién de obstruccién se estimulé la Al
durante periodos de 1y 3 min. a frecuencias de 250, 300 y 350
por min.

Durante la estimulacién 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 camaras monitorizadas varia-
ron del siguiente modo: Descenso de la PSVI y PSAO
(x=—14.99%), Incremento de la PTDVI (x=102.17%), Des-
censo _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 generd siempre incrementos en el flujo coronario,
como ocurre en la Cx en el presente trabajo, y en contraste, con
la caida de fiujo dei territorio de la DA, previamente isquémico.

JUEVES DIA 9
DISCUSION DE «POSTERS-
Prevalencia de la hipertension y eficacia de su control

en el medio rural.

MENCIA, G.; RENOVELL, E.; CANO, M.; MARTINEZ, P.;
CERDA, V.; LLISTERRI, J. L.; BAIXAULI, S.; TEROL, A;
SANCHEZ, F.; RUVIRA, J.; SERRANQ, A.

Servicio Valenciano de Salud.

31.

Sobre cinco poblaciones de la comarca de La Costera (Va-
lencia) se obtuve una muestra de 411 personas de ambos sexos
a partir de los 20 arios en proporcion a los habitantes de cada
una. Se estudiaron sexo, edad, tension arterial, peso, altura,
Glucemia Basal, Uremia, Colesterol total, HDL Colesterol, LDL
Colesterol, Triglicéridos, Acido Urico y antecedentes de Hiper-
tension y Diabetes.

Los datos fueron procesados en un conjunto de programas
escritos en lenguaje C especialmente para el trabajo.
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Se han detectado en el estudio 74 casos de hipertensién, 50
en mujeres y 24 en hombres, con una incidencia real en la po-
blacién estudiada del 18%, sin contar los casos controlados, in-
cluyendo a éstos llega al 20.9%.

La hipertension aparece por encima de los 40 afios en un
98.6% de los casos y por encima de los 35 en (a totalidad de
los casos. Solo el 22.22% de los pacientes que saben padecen
una hipertension, estdn controlados, esto es, que de cada 5 per-
sonas que se saben hipertensos, cuatro se desentienden de su
problema.

El mecanismo del abandono del tratamiento suele ser por
automedicacion: el enfermo cree que €l es autosuficiente para
saber cuando y qué medicacién tomar.

Un 43% de los hipertensos, que representa el 7.8% de la
poblacién total y el 11.6% de los mayores de 40 anos, descono-
cen su situacion.

Las campanas de deteccion de nuevos hipertensos debe
orientarse especialmente al grupo de edad entre los 40 y 65
anos.
32. 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 afios en proporcion a los habitantes de cada una de
cinco poblaciones de la Comarca de La Costera (Valencia) y
tras valorar sexo, edad, tensién arterial, peso, altura, Glucemia
Basal, Uremia, Colesterol total, HDL Colesterol, LDL Colesterol,
Triglicéridos, Acido Urico, Tabaquismo y antecedentes de hi-
pertension y diabetes. Se consideran elevadas las cifras de co-
lesterol por encima de 255 mg/d|. y triglicéridos por encima de
155 mg/dl. Para HDL y LDL se han utilizado los valores de refe-
rencias segun edad y sexo del Instituto Nacional de la Salud de
USA publicados en 1980. Los datos se procesaron en ordena-
dor y se encontré una alta incidencia de hipertrigliceridemias en
la poblacién, tanto masculina como femenina. En mujeres la in-
cidencia de hipertrigliceridemias es menor en las normotensas
que en las hipertensas. Estas ultimas tienen cifras que no difie-
ren significativamente de los varones. Del mismo modo en hi-
portensas, 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 sélo
al 7.0% de las normotensas. No se ha detectado ningun pacien-
te con cifras de LDL elevadas ni con HDL por debajo de los valo-
res normales. El excesivo consumo de alimentos ricos en hidra-
tos de carbono (la gran mayoria de la poblacién come arroz al
menos una vez al dia) podria ser la causa de la abundancia de
hipertrigliceridemias.

33. Irrigacién del miocardio durante e! desarrollo fetal y
origen de las arterias coronarias.

EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBOLLADA, L.

Departamento de Anatomia de la Facultad de Medicina de
Valencia.

E| estudio lo realizamas con embriones de pollo, u.tiliza.ndo
un método clasico y sencillo. Estudiar momentos embno_léglcos
fijos distanciados sélo por cuatro horas de tiempo, mednan}g la
obtencion de cortes histologicos tefiidos con Hematoxilina-
Eosina y Tricromico de Masson. )

De la observacién y comparacién de nuestros multiples y se-
riados estadios embriolégicos concluimos lo siguiente.

De la nutricién del miocardio podemos distinguir tres gtapas:
Durante la primera, que abarca hasta las 72 horas de vuqa em-
brionaria, el miocardio se nutre por un proceso de imbibicion de
la gelatina cardiaca existente en el espacio de DAVIES. Dural_'mte
la segunda etapa, comprendida entre las 72 y 144 horas de vida
embrionaria, el corazén se nutre de la propia sangre que alber-
ga su ventriculo pasando ésta con la sistole a llenar los espa-
cios vasculares intramiocdrdicos. Y la tercera etapa que CO-
mienza con la aparicién de las arterias coronarias naciendo de
los senos de VALSALVA. )

Sobre la formacion de las arterias coronarias podemos afir-
mar que éstas nacen aparentemente de los senos de VALSAL-
VA 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 comu-
nican entre si formando una red vascular intramiocardica que al
principio se llena de la sangre procedente directamente det ven-
triculo y que mas tarde busca su fuente de alimentacion en los
senos de VALSALVA, siendo éste el origen aparente de las ar-
terias coronarias.

34. Formacién de los arcos adrticos y su transformacion

en el sistema vascular de! animal adulto.
EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBOLLADA, L.

Departamento de Anatomia: Facultad de Medicina de
Valencia.

Utilizamos para nuestro estudio embriones de pollo y se han
obtenido grupos de cuatro embriones separados entre si por
Cuatro horas, desde las 56 a las 144 horas de vida embrionaria.
De esta forma, analizamos MOMENTOS EMBRIOLOGICOS FI-
JOS separados entre si tan sélo por cuatro horas. Con poliesti-
reno expandido se reconstruyé a escala 1/30 la region branquial
de un embrion de 104 horas.

El sistema arterial de ARCOS AORTICOS se transforma en
e_I sistema arterial definitivo del animal adulto mediante una se-
rie de cambios y transformaciones que podemos resumir como
sigue:

El bulbo aértico se divide sagitaimente por unos cojinetes
opuestqs que crecen hasta contactar, de esta forma, la AORTA
se continua con el 4.° y 5.° arcos del lado izquierdo y, la ARTE-
RIA 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. EI cayado de la
AORTA es DOBLE, formado por el 4.° y5.° ARCOS IZQUIER-
DOS. Mas tarde, la sangre encuentra mas facil el camino del
4.° ARCO y queda definitivamente formado el cayado, mientras

que el 5.°, creemos que se atrofia y queda formando el CON-
DUCTO ARTERIOSO.




35. Formacién del corazén y su relacién con los arcos
branquiales: experiencia llevada a cabo con embriones
de pollo.

EDO CEBOLLADA, J. M.; EDO CEBOLLADA, L.

Departamento de Anatomia: Facultad de Medicina de
Valencia.

Utilizamos en nuestro estudio embriones de pollo durante
un largo periodo de tiempo embriolégico, desde las 56 a las 144
P}pras, estudiando morfolégicamente momentos embriolégicos
fijos muy préximos entre si, separados tan sélo por cuatro
horas.

El seguimiento y estudio de los cientos de preparaciones ob-
tenidas y la reconstruccién, segin técnica de Born, de un em-
brién de 80 horas y otro de 84 a escala 1/60 mm. nos ha permiti-
do construir una teoria nueva sobre la CARDIOGENESIS.

En la formacién del corazén intervienen directamente los
ARCOS BRANQUIALES, Observamos desde el estadio 18 de
H.H. la aparicién de una bolsa que se forma por la evaginacién
del. borde anterior de los arcos branguiales 11 y Ill por el lado iz-
quierdo, bolsa que va creciendo en sentido anterior y caudal
hasta contactar y comunicarse con otra cavidad mas grande,
que se forma por el lado derecho, por la evaginacion del borde
anterior de los arcos branquiales V y VI. La cavidad cardiaca del
lado izquierdo formara el bulbo adrtico, y la del lado derecho for-
ma una cavidad cardiaca unica hasta que se producen los cono-
cidos tabicamientos cardiacos.

36. Modificacion terapéutica de la conduccién AV por la

ablacién transcatéter de la rama derecha.

RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.;
SANJUAN, R.; CHORRO, F. J.; LLACER, A.; BURGUE-
RA, M. A.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Haspital Clinico Universitario de
Valencia.

La «modificacién» de la conduccion AV con disminucién de
su conductividad a frecuencias altas y mantenimiento de la con-
duccién 1:1 a frecuencias basales constituye el objetivo desea-
ble en la mayoria de los procedimientos de ablacion AV transca-
téter. Con la aplicacion de corrientes de radiofrecuencia en la
zona del nodo AV, el procedimiento puede ser largo y, ocasio-
nalmente, no se consigue el grado de modificacion deseado.
Por su localizacién anatémica, la rama derecha (RD) es facil-
mente accesible a la ablacion transcatéter. Esta comunicacion
describe un caso en el que se demuestra como en determina-
das circunstancias, la ablacién de la RD puede producir la «mo-
dificacién» deseada de la conduccién AV.

Un paciente de 74 afios diagnosticado desde 5 arios antes
de cardiopatia isquémica y crisis de flutter auricular (FIA) paro-
xistico fue remitido para tratamiento por presentar en los dlti-
mos meses crisis repetidas (3 a 5 semanales) de FIA que daban
lugar a crisis de angor y se mostraban rebeldes a tratamiento
farmacoldgico (digital, amiodarona, nitritos y calcioantagonis-
tas). El ECG basal del paciente mostraba unicamente un tras-
torno en la conduccién intrauricular. Registros repetidos duran-
te las crisis mostraban la presencia de un FIA con conduccion

AV 2:1 (freq. ventricular de 150 I/min.) asociado siempre a blo-
que de rama izquierda funcional. Considerado el caso, se deci-
dié proceder a ablacion AV. Tras fracasar en un intento de abla-
cion del nodo AV, se procedio al registro de la activacién de la
RD y a la aplicacién 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 aparicion de un bloqueo 2:1 in-
frahis con frecuencias superiores a 100 I/min. Durante la crisis
de FIA la conduccién AV fue 4:1 dando lugar a una frecuencia
ventricular de 75 l/min. y ausencia de sintomas. Profilactica-
mente se implanto un Marcapasos VVI que fue programado a
una frecuencia baja. En el seguimiento de 16 meses el paciente
ha permanecido asintomatico, pese a seguir teniendo crisis de
FIA.

37. Psicologia en patologia cardiovascular.
RODRIGUEZ, J. M.; HURTADO, F.

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

OBJETIVOS: 1) Identificacion y descripcion de los factores
de riesgo en los tres niveles de prevencion e intervencion (pri-
mario, secundario y terciario). 2) Evaluacion en los tres niveles.
3) Tratamiento en los tres niveles.

METODO: 1) Sujetos: las poblaciones a las que va dirigida
nuestra actividad psicolégica son: los pacientes con trastornos
cardiovasculares, sus familiares y los profesionales de la salud
que los atienden. 2) Material: autorregistros, cuestionarios y en-
trevista. 3) Método: se evalua al sujeto segun poblacion a la que
pertenece. Si se trata de pacientes segun tipo de patologia.

RESULTADOS: Partiendo de nuestra experiencia y de los
datos analizados, los resultados nos hacen afirmar la necesidad
de intervenir en diversas areas hospitalarias, por las que pasan
o estan los pacientes que presentan trastornos cardiovascula-
res, asi como intervenir a nivel de familiares y de profesionales.

CONCLUSIONES: A nivel de pacientes se encamina la in-
tervencion hacia una educacion sanitaria, que ayude a modifi-
car estilos de vida que favorecen la aparicidon de estos trastor-
nos, y también aumentar la capacidad de autocontrol y de
afrontamiento con el fin de evitar la aparicion de sentimientos
negativos como la ansiedad y la depresién que suelen aflorar
con frecuencia, una vez conocido el diagnéstico.

A nivel de pacientes se debe dirigir hacia darles una infor-
macién suficiente, temprana y ajustada, mejorando su comuni-
cacion.

A nivel de profesionales, aumentar la coordinacion.

Influencia del ritmo circadiano en el circuito de una
taquicardia ventricular mantenida.

BURGUERA, M. A.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; SAN-
JUAN, R.; MORELL, S; INSA, L., CHORRO, F. J.
LOPEZ-MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

38.

Recientemente ha sido descrita 1a presencia de ritrnp cir¢.:a-
diano (RC) en el horario de presentacion de las taquicardias
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ventriculares (TV) no sostenidas gn_pacientes con infarto FIe
miocardio, pero no tenemos conocimiento qug se haya estudia-
do la influencia de dicho RC sobre la frecgenma de 'Ia ™V sgste-
nidas por reentrada. En el presente trab_a;o se analiza gl ajuste
a la funcién cosinor de una v presumnblemen}e deb:qa aun
mecanismo de reentrada, asintomatica y sostenida un dia com-
pleto; esta TV fue registrada fortuitamente mediante monitoriza-
¢ién Holter de 24 horas. _ _ )

El paciente, de 64 anos de edad, padecié un infarto de mio-

cardio inferoposterior hace 10 afios. La coronariografia confir-
mé oclusién subtotal de |a arteria coronaria derecha a nivel de
la desembocadura de la arteria del seno y por angiografia se
calculd una fraccion de eyeccion del 36%. Tres afios después
sufri6 un episodio sincopal y en el estudio electrofisiolégico se
pudo desencadenar una TV sostenida con morfologia de blo-
queo de rama derecha y eje izquierdo a un ciclo de 300 milise-
gundos, que cedia con tres extraestimulos. El paciente fue tra-
tado con amiodarona y permanecié asintomatico hasta que en
un control rutinario de Holter se observé la TV asintomdtica
mantenida durante las 24 horas a una frecuencia media de 113
ppm. Ingresado el paciente la TV revirti6 a ritmo sinusal me-
diante estimulacion programada.

Se aplicé la ecuacién de regresién de un arménico o COSI-
NOR a la frecuencia media obtenida en periodos de cinco mi-
nutos, siendo hallados: el coeficiente de determinacion R, el
Mesor (valor medio de la ecuacion), la Amplitud (médxima des-
viacion de [a curva con respecto al mesor) y la Acrofase (mo-
mento del méximo pico positivo de la funcion).

La ecuacion resultante del ajuste de la ecuacion arménica
simple a la frecuencia de la taquicardia fue:

ppm (Y)=113.403 —2.097 x cos (2Pi(1)/24) — 0.134 x sen (2PI(t)/24)

El coeficiente de determinacién fue R?=.6776, n=288
(p<0.0001), 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 rit-
mo circadiano en la frecuencia de una TV monomdrfica sosteni-
da durante 24 horas, con acrofase al mediodia y mostrando muy
buen ajuste a la ecuacién cosinor; b) ya que el mecanismo de
la TV es con gran probabilidad de reentrada (respuesta a esti-
mulacién) este hecho sugiere la influencia del ritmo circadiano
en las propiedades electrofisiologicas del circuito.

39. Informacidn sobre los factores de riesgo coronario de
una poblacién laboral.

BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; REIG, A.; HERNAN-
DEZ, J. V.; RODRIGUEZ, J. A.; GENIS, (.

Servicio de Cardiologia. Hospital de San Juan (Alicante).

OBJETIVO: Analizar el grado de informacion sobre los Fac-
tores de Riesgo Coronario (FRC) de una poblacién laboral de
1.450 personas estudiadas, la cual es revisada de forma rutina-
ria con una periodicidad anual.

METODO: Se realiza en el afo 1990 un estudio especifico
que consta de cuestionario estructurado de 237 preguntas con
exploracién fisica, determinacién de la Presion Arterial, analiti-
ca, cuestionario de stress laboral e Inventario de Actividad de

Jenkins, comparandose los datos obtenidos con los ya conoci-
dos por los propios individuos.

RESULTADOS:
ANTECEDENTES PREVALENCIA  DIETA
PERSONALES ESPECIFICA
HIPERTENSION 10.48% 18.69% 2.6%
ARTERIAL (n=, =i (n=38)
HIPERCOLESTEROLEMIA 15.27% 23.17% il
HIPERTRIGLICERIDEMIA 2.82% 28.14% (n=88)
(n=41) =
DIABETES 3.10% 6.14% 1.9%
(n=45) (n=63) —(n=27)
OBESIDAD 8.8% 8.34% 2.7
(n=127) (n=121) =
AC. URICO 11.86% 14.28% 0.8%
(n=172) = (n=12)

Fuman el 54% (n=748) y el 34.1% (n=494) han dejado de
fumar.

CONCLUSION: A pesar de ser una poblacién tedricamente
controlada se desprende la necesidad de una intervencién es-
pecifica sobre los FRC, no solamente para su deteccion sino
también para la correccion de los mismos.

40. Aplicaciones de la tarjeta sanitaria al control de marca-

pasos: exposicién de posibilidades y discusién.
BOTELLA, S.; LIMON, L.; MONSALVE, F.
Servei Valencia de Salut.

La tarjeta inteligente (Tl), de amplia difusién en el campo
financiero, es introducida como herramienta de informacién sa-
nitaria en gran nimero de paises a partir de la 1.2 Conferencia
Mundial sobre Tarjetas Sanitarias de 1989. La Tl se ha utilizado
como vehiculo de informacién de datos administrativos, en la
identificacién personal y en la informacion sanitaria general
(alergia a medicamentos, grupo sanguineo, existencia de deter-
minadas patologias —Diabetes Mellitus, SIDA, etc.—) y en el
manejo de algunos estados fisiolégicos o patoldgicos (tarjeta
obstétrica, hemodidlisis...).

La Targeta d'Assisténcia Sanitdria, TI magnética de infor-
macion sanitaria del Servei Valencia de la Salut, se encuentra
en la actualidad en fase de puesta en marcha.

Con la presente comunicacion pretendemos exponer las po-
sibles aplicaciones de la Tl al control de marcapasos: aplicacio-
nes de tipo administrativo (datos de identificacion del paciente
portador, identificacién de la marca, modelo, nimero de serie
del generador y de la/s sonda/s) y de tipa clinico (los que recoge
la Tarjeta Europea de Registro de Marcapasos, asi como los pa-
rametros que aconsejan el reemplazamiento electivo y cada
uno de los cambios de programacion), con el objeto de someter-
Ias a la discusién de los miembros de la Seccion de Marcapasos
de la S. V. C.




VIERNES DIA 10

EPIDEMIOLOGIA E
HIPERTENSION ARTERIAL
41. Asociacion del tabaquismo con otros factores de ries-
go cardiovascular.

RUVIRA, J.; MENCIA, G.; RENOVELL, E.; CANO, M,
MARTINEZ, P.; CERDA, V.; LLISTERRY, J. L.; BAIXAUL],
S.; TEROL, A.; SANCHEZ, F.; SERRANO, A.

Servicio Valenciano de Salud.

. Sobre una muestra de 411 personas de ambos sexos a par-

tir de los 20 afios, elegidas al azar en cinco municipios de la co-
marca de La Costera (Valencia). Se valoraron: sexo, edad, ten-
sién arterial, peso, altura, Glucemia basal, Uremia, Colesterol
total, HDL Colesterol, LDL Colesterol, Triglicéridos, Acido Uri-
co, T_abaquismo y antecedentes de hipertension y diabetes. Se
consideré elevadas las cifras de colesterol por encima de 255
mg/d!. y triglicéridos por encima de 155 mg/dl. Para HDL y LDL
se l_JtiIizaron los valores de referencia segun edad y sexo del
Iqstltuto Nacional de la Salud de USA publicados en 1980. Los
niveles normales de 4cido drico se han considerado hasta 7
mg/dl. y urea hasta 55 mg/dl.

Se ha encontrado que los varones sufren el habito del taba-
co en un 59.11% frente sdlo a un 8.6% en las mujeres. A nivel
global son fumadores el 30.9% de la poblacién. Se ha observa-
do un aumento significativo de las cifras de triglicéridos en los
varones fumadores de 46 mg sobre la media de toda la pobla-
cx.é.n, este dato sometido a la prueba de X* nos da un valor sig-
nificativo con p=0.005. El nimero de enfermos con cifras ele-
vadas de triglicéridos es 1.61 veces mayor entre los varones
fumadores que en los no fumadores sometido a la prueba X2 el
V§Ior es significativo con p=0.001. El numero de enfermos con
hiperuricemia es 2.5 veces superior en los fumadores con un
X# que nos da p=0.001. Todos los estudios para tres grados
de libertad.

El resto de los parametros bioquimicos estudiados no pre-
sentan variaciones significativas.

42. Hipertension arterial sistélica en jévenes: un diagnés-
tico incompleto.

DOMINGO, F. J.; GRIMA, A.; MARMANEU, J. M.; VALE-
RO, J. L.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Militar. Valencia.

Se estudiaron a 25 jévenes entre 17 y 22 afios diagnostica-
dos de hipertensién arterial sistélica, confirmada por media de
12 tomas en hospitalizacién durante tres dias.

METODOS: Se realiza ergometria, protocolo Bruce y eco-
cardiograffa con medicién del grosor sistélico y diastélico del ta-
bique interventricular.

RESULTADOS: Por ergometria se obtuvieron: respuesta hi-
pgnensiva sistélico diastélica 9 casos. Respuesta hipertensiva
diastdlica 8 casos. Respuesta hipertensiva sistdlica 4 casos.
Respuesta normotensiva 4 casos. Por ecocardiografia, y de ma-
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nera casi uniforme, existen mayores grosores en tabique inter-
ventricular en las respuestas hipertensivas sistodiastélicas, se-
guidas de la respuesta hipertensiva sistélica, hipertensiva
diastélica y respuesta normal.

No existe relacion entre grosor de tabique y grado de hiper-
tensidn sistélica en reposo.

CONCLUSION: Existe un 36% de hipertensos sistolicos que
muestran claramente un aumento afiadido de fa tensién diasto-
lica al esfuerzo. Otro 33% muestran también un aumento de
presion diastélica, aunque con respuesta hemodinamica dife-
rente al grupo anterior. Existe un 16% de casos que considera-
mos como falsos positivos.

Prevalencia de factores de riesgo coronario en pobla-
cién laboral de Alicante.

BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; REIG, A.; HERNAN-
DEZ, J. V.; GENIS, |.; CARUANA, A.; RODRIGUEZ, J. A.

Servicio de Cardiologia. Hospital de San Juan (Alicante).

43.

OBJETIVO: Con el objeto de llevar a cabo un programa de
prevencion cardiovascular y promocion de salud coronaria, he-
mos entrevistado y analizado a fa préctica totalidad de trabaja-
dores 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
Vy 367 M), con una edad media de 38.81+11.11 afios. A todos
ellos se les entrevisté mediante un cuestionario estructurado de
237 preguntas, con exploracion fisica, determinacion de la pre-
sién arterial, analitica, asi como cuestionario de stress laboral
e Inventario de Actividad de Jenkins para explorar el Patrén A
de comportamiento.

RESULTADOS: De los 1.450 individuos estudiados 784
(54.0%) son fumadores. Segtn 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 de-
finida y 1 8.69% (n= 126) una Hipertension Arterial limite. Si se
considera Gnicamente la mas baja de las tomas a prevalencia
de Hipertension es la del 15.66%. El 16.76% (n= 243) tiene una
Hipercolesterolemia franca (OMS) y el 28.72% {n=431) mantie-
nen cifras entre 220 y 260 mgr/dl. El 23.17% (n=2336) presen-
tan 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 fisica. EI 6.14% {n=89) presentan hipergluce-
mia basal superior a 120 mgr/dl. El 28.1% (n=407) presentan
hipertrigliceridemia, el 17.2% (n=249) presentan un patrén de
conducta tipo A. .

CONCLUSIONES: Se trata de una muestra joven, con una
prevalencia de FRC relativamente elevada, que por orden dg-
creciente son Tabaquismo, Sedentarismo, $obrepeso/0b_esn-
dad, Hipercolesterolemia e Hipertension A'rt_enal.. lo cgal sugiere
la conveniencia de realizar und intervencién primarna.
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Estudi de factors de risc cardiovascular en la poblacié
valenciana: Prevalénciai tendéncies de I'habit de con-
sum de tabac.

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MORENO, J. F.; TA-
RIN, J.; MIRALLES, M. T.; MADRIGAL, J. A.; RUIZ, V.;
IBORRA, M.; CUCALA, E.; ZURRIAGA, O.; MOYA, C;
MITJANS, L.; MONTALVA, R.

44.

Universitat de Valéncia & Conselleria de Sanitat i Consum
de la Generalitat Valenciana. FISS.

OBJECTIUS: Congixer la prevaléncia de fumadors, en
grups d'edat i sexe de distintes arees poblacionals valencianes;
i les tendencies de canvi en 8 anys d’evolucio.

MATERIAL | METODE: Poblacié d’estudi: a) Mostres repre-
sentatives —6 estrats d’edat per a cada sexe— de poblacio
adulta de I'estudi de 5 poblacions valencianes —5PV—, en
1986-87 (n=2.206c); b) Mostres representatives de poblacié
adulta —6 estrats d'edat per a cada sexe— de les 5 comarques
corresponents a les Arees sanitaries de Xativa i Alcoi en
1988-89 —5CV— (n =2.171c); ¢) 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 frequéncies de fumadors habituals i oca-
sionals i d'edat de comengament de I'habit de fumar.

RESULTATS | CONCLUSIONS: 1) Considerant els conjunts
de poblacions generals, el 33.7% de 5PV i el 36.3% de 5CV s6n
fumadors habituais, mentres que sols el 1.2% i 0.8%, respecti-
vament, s6n fumadors ocasionais. 2) Per sexes, tampoc es tro-
ven diferéncies significatives en els estudis de 5PV i 5CV: 52%
i 54.6% dels homes, i 18% i 19.3% de les dones, respectiva-
ment. 3) Per grups d’edat i sexe, als més joves d’'ambdds sexes
no es troben diferéncies entre 5PV, 5CV i 3PE —en cadascuna
de les 3 promocions per separat—, el que indica I'homogeneitat
de I’habit de fumar, en distints grups d'ambients i I'abséncia de
canvis als darrers 8 anys. 4) L’edat mitjana de comengament de
I'habit de fumar ha baixat considerablement en les generacions
de joves, als darrers anys i no ha experimentat canvis evolutius
en 8 anys.

45. Estudide factors de risc cardiovascular en cinc comar-
ques valencianes: Valoracié del sedentarisme.

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MOYA, C.; ZURRIAGA,
O.; MORENO, J. F.; MITJANS, L.; IBORRA, M.; MIRA-
LLES, M. T.; SEGUI, R.

Universitat de Valencia & Conselleria de Sanitat i Consum
de la Generalitat Valenciana.

OBJECTIUS: Estimar els nivells d’activitat fisica de la pobla-
cié i la prevaléncia de sedentarisme. Obtindre valors de referén-
cia poblacional.

MATERIAL | METODE: Poblacié d’estudi: 2.171 casos de
mostres representatives de poblacié major de 17 a. de les cinc
comarques corresponents a les Arees sanitaries de Xativa i Al-
coi. Métode: Enquesta amb 47 variables per a determinar el
temps invertit en la realitzacio de les activitats de treball i oci du-
rant les 24 h. del dia i els 7 dies de |a setmana, per al calcul del
consum de kilocalories/dia. S’estableixen 4 nivells d'activitat

fisica. Calculs: mitjana, varianga, i percentils 15, 20, 80 i 85 per
a sis grups d'edat i sexe.

RESULTATS | CONCLUSIONS: 1) Els perfils de les mitjanes
dels indexs son progressivament creixents en ambdds sexes
amb Pincrement d'edat, apareixent els maxims en ambdés se-
xes als 45-54 anys, i decreixent als grups de major edat amb
major pendent. Vol dir que les generacions actuals entre els
45-54 anys son les de millor habit d'exercici fisic. 2) Tots els
grups d’edat de les dones tenen mitjanes d'activitat fisica molt
baixes i al grup senil la mitjana entra en el grup considerat d'ex-
trem sedentarisme o quasi immobilitat. Cap dels grups d'edat
de les dones té mitjanes iguals o majors que qualsevol dels
grups d’homes, fins i tot del majors de 65 a. 3) Hi ha més hetero-
geneitat entre els homes, amb grans variances. 4) Els dos grups
d'edat més joves d'ambds sexes tenen mitjanes molt baixes
d'activitat fisica, el que ens porta a pronosticar negativament
sobre el futur de la poblaci6 en relacié als multiples problemes
derivats del sedentarisme.

46. Estudi de factors de risc cardiovascular en cinc comar-
ques valencianes: Valoracié de ['adipositat.

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MORENO, J. F.; ASEN-
SI, J. F.; ZURRIAGA, O.; MOYA, C.; MITJANS, L.; IBO-
RRA, M.; MIRALLES, M. T.; SEGUI, R.

Universitat de Valéncia & Conselleria de Sanitat i Consum
de la Generalitat Valenciana.

OBJECTIUS: Conéixer els indicadors de massa adiposa cor-
poral en mostres representatives de poblacié valenciana. Obtin-
dre valors de referéncia poblacional.

MATERIAL | METODE: Poblacié d'estudi: 2.171 casos de
mostres representatives de poblacié adulta de les cinc comar-
ques corresponents a les Arees Sanitaries de Xativa i Alcoi (16
i 17). Dades: Quatre plecs cutanis mesurats amb plicometre
d'alta precisid. Parametres; S’estudien 7 férmules d’obesitat:
{ndex de quatre plecs, Percentatge de Graham, Massa corporal
magra, Pes ideal, [ndex d'Obesitat, Plec subescapular, Subma-
tori de plecs tricipital i subescapular. Caiculs: mitjana, varianga,
i percentils 15, 20, 80 i 85 per a sis grups d'edat i sexe.

RESULTATS | CONCLUSIONS: 1) Quan s’exciuix per me-
sura d'estimacio la massa grassa, s'observa que les mitjanes
de massa corporal magra, en tots els grups d'edat de les dones
sén sempre inferiors a tols i cadascun deis grups d'edat dels
homes. 2) Al contrari ocorre quan sois es té en compte el com-
ponent adip6s corporal: les mitjanes dels index grassos als sis
grups d'edat de les dones mastren valors més alts que els de
qualsevol grup d'homes. 3) Els perfils de les mitjanes dels para-
metres estudiats mostren morfologies ascendents-descendents
similars per a cadascun dels sexes. Als homes, els maxims de
les curves ocorre als grups d'edat de 35-44 3 45-54 anys. A les
dones el maxim ocorre al deceni d’edat de 45-54 anys. Les ma-
jors variances es troven als grups de dones a partir dels 35
anys. 4) Es discuteix I'aplicaci6 dels indicadors de nivells de risc
estudiats en altres medis.




47. Estudl de factors de risc cardiovascular en cinc comar-
ques valencianes: Valoracié del sobrepés corporal.

LLACER, A.; LOPEZMERINO, V.; MOYA, C.; ZURRIAGA,
O.; MORENO, J. F.; MITJANS, L.; IBORRA, M.; MIRA-
LLES, M. T.

Universitat de Valéncia & Conselleria de Sanitat i Consum
de la Generalitat Valenciana.

OBJECTIUS: Conéixer les caracteristiques antropométri-
ques de la poblacio i la prevaléncia de sobrepés. Obtindre va-
lors de referéncia poblacional.

MATERIAL | METODE: Poblacio d'estudi: 2.171 casos de
mostres representatives de poblacié major de 17 a. de les cinc
comarques corresponents a les Arees Sanitaries de Xativa i Al-
coi. Dades: Talia, pes, edat i sexe. Parametres: S'estudien tres
indexs de valoraci6 de sobrepés: I. de massa corporal (IMC), 1.
de massa corporal modificat i I. de pesitalla. Calculs: mitjana,
varianga i percentils 15, 20, 80 i 85 per a sis grups d’edat i sexe.

RESULTATS | CONCLUSIONS: 1) Els perfils de les mitjanes
i percentils dels valors estudiats corresponents als sis grups
d’edat sén, en cada sexe, semblants. 2) El IMC —el més refe-
renciat a la literatura— mostra major varianga als grups de ma-
jor edat, destacant-hi a les dones a partir de I'edat de 35 anys.
3) Els perfils de les mitjanes dels indexs son progressivament
creixents en ambdos sexes amb I'augment d'edat, apreciant-se
meseta als homes a partir dels 45 anys, aminorant-se llaugera-
ment als vells; les dones sempre mostren un perfil ascendent
amb meseta després dels 45 anys. 4) A partir dels 35 anys
d'edat els valors de les mitjanes de les dones sempre son supe-
riors als dels homes; al contrari ocorre a les edats previes. 5)La
prevaléncia de sobrepés ¢s, als homes de 31%, i a les dones
de 39.6%.

48. Estudi epidemioldgic de les alteracions de I'ECG es-
tandar: Prevaléncia d’alteracions de la conducclo.

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. C.
CUENCA, M. 1; GARCIA CIVERA, R,; CHORRO, F. Ja
MURNOZ, J.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; RUIZ, V.

Universitat de Valéncia & Conselleria de Sanitat i Consum
de la Generalitat Valenciana.

OBJECTIU: Conéixer la prevaléncia d’alteracions de la con-
duccié en mostres representatives de poblacié general adulta,
al nostre medi. ;

MATERIAL | METODE: Poblacié d'estudi: 2.236 casos de
mostres representatives de poblacié major de 17 a. de les cinc
comarques corresponents a les Arees Sanitaries de Xativa i Al-
coi. Métode: ECG estandar 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 | CONCLUSIONS: 1) La prevaléncia de pre-
excitacio tipus WPW a la nostra série és més del doble de la re-
ferida 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 Inter-auricular 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-lif s’obser-
va en menys de 1 per mil del grup A i al 2 per mil del grup B.
5) L'eix esquerre ventricular del pla frontal ocorre al 23.8 per mil
del grup A i al 90 per mil del grup B. 6) El BIRDHH esta present
al 60 per mil del grup A i al 37 per mil del grup B. | el BCRDHH
al 10 per mil del grup A i 38 per mil del grup B. 7) El BIRIHH
hi és al 2.4 per mil de A i al 20 per mil de B. | el BCRIHH al 1.2
per mil de A i 10 per mil de B.
Es discuteixen aquests resultats.

49, Estudi epidemioldgic de les alteracions de I'ECG es-
tandar: Prevaléncia d’alteracions de I'automatisme i
ritmes irrequlars.

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. C;
GARCIA CIVERA, R.; CHORRO, F. J.; MUNOZ, J.; SAN-
CHIS, 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 ['auto-
matisme i dels ritmes irregulars en mostres representatives de
poblacio general adulta, al nostre medi.

MATERIAL | METODE: Poblacié d'estudi: 2.236 casos de
mostres representatives de poblacié major de 17 a. de les cinc
comarques corresponents a les Arees Sanitaries de Xativa i Al-
coi. Métode: ECG estandar 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 | CONCLUSIONS: 1) La bradicardia sinusal
ocorre al 50 per mil del grup A i al 43 per mil del grup B. 2)
La taquicardia sinusal ocorre al 19 per mil del grup A al 26 per
mil del grup B. 3) L'extrasistélia supraventricular aillada
(<3ESV/min) hi és al 6 per mil de A i 31 per mil del B. L’ESV
freqiient, al 4.3 per mil de A, i al 7 per mil de B. 4) La TAP sols
s’ha vist al 2 per mil del grup B. 5) La fibrilacié auricular sols hi
és al 17 per mil del grup B (menys de 1 per mil al grup A), men-
tres que el flutter auricular tan sols s’ha vist al 2 por mil del grup
B. 6) L'extrasistolia ventricular aillada (< 3EV/min) s’observa al
9.2 per mil de Ai 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 resultats.

50. Deteccion de factores de riesgo coronario en pobla-
cion laboral femenina del Hospital General de Cas-

tellon.
MIQUEL, M.; DIAGO, J. L.; GUALLAR, C.; MORENO, J.;
BANDRES, J. A.; ORTS, E.

Seccion Cardiologia. Hospital General de Castelion.

En el presente trabajo se analiza una mues!ra aleatoria.de
300 mujeres del total del personal laboral femenmg d(_el Hosg[tal
General de Castellén compuesta por personal sanitario, auxiliar
y administrativo, cuya edad media es de 31 afios (rango 1 9-52).
A todos se realiza un protocolo comun que incluye 98 variables.
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Se obtiene una prevalencia de Hipertension=4.6%;
Hipercolesterolemia=22°/c: Tabaquismo =70%%: Sobrepeso=
13%5; Hiperglicemia = 3.69%%.

El 822t presenta a! menos un factor de riesgo ccronario.

La prevalencia de los factores de riesgo detectados en
orden decreciente fueron: Tabaquismo, hipercolesterclemia,
scbrepeso. hipertension e hiperglicemia.

En nuestra provincia existen estudios de factores de riesgo
coronario en poblacion natural, pero creemos que éste es el pri-
mero realizado sobre poblacién laboral.

Destaca, comparativamente con otros trabajos, la baja pre-
valencia de hipertensién e hipercolesterolemia y la alta preva-
lencia de tabaquismo.

Estudi epidemiologic de les alteracions de I'ECG es-
tandar: Prevaléncia de creixement ventricular esque-
rre, infart i alteracions de la repolaritzacié ventricular.

LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.; MIRALLES, M. C;
LLOPIS, R.; INSA, L.; FERREROQ, J. A.; MERINO, J.; LO-
SADA. J. A.; SAYED, K.; MADRIGAL, J. A.; AGUILAR, J.:
FENOLLAR, J. V.

Universitat de Valencia & Conselleria de Sanitat i Consum
de la Generalitat Valenciana.

51.

OBJECTIUS: Conéixer la prevaléncia de creixement ventri-
cular esquerre (CVE). signes d'infart de miocardi i alteracions
de ST-T en mostres representatives de poblacié general adulta,
al nostre medi, i comparar poblacions menors i majors de 60
anys.

MATERIAL | METODE: Poblacié d'estudi: 2.236 casos de
mostres representatives de poblacié major de 17 a. de les cinc
comarques corresponents a les Arees Sanitaries de Xativa i Al-
coi. Métode: ECG estadar amb 2 minuts de registre continu.
Lectura pel Codi de Minnesota d'almenys dos observadors. Per
al CVE també es considera el signe de creixement auricular es-
querre a la derivacié V1. Es comparen les poblacions menors
de 60 anys (A) amb les majors (B).

RESULTATS | CONCLUSIONS: 1) EI CVE hi és al 10 per mil
deigrup Aial 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 meés dubte d'infart i I'esclerosi septal, al
5 per mil de A i 33 per mil de B. 3) Les anormalitats de la repola-
ritzacid tipus infradesnivell de ST ocorren al 15 per mil de Ai 90
per mil de B. 4) Les anormalitats de T (T plana o negativa) apa-
reixen al 78 per mil de A i al 119 per mil de B. 5) Al comparar,
al grup B, els malalts hipertensos (MHT) amb els normotensos,
als MHT el CVE és 10 vegades més freqient; i 'infart i les alte-
racions de ST i T, el doble de freqiient que als normotensos.

Es discuteixen els resultats.

VIERNES DIA 10

ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER,
Y MEDICINA NUCLEAR.
ANGIOCARDIOGRAFIA Y
HEMODINAMICA
52. Doble orificio mitral en el adulto. Diagnéstico poi
ecocardiografia-doppler.

MARTINEZ, L.; LAUWERS, C.; SALVADCR, A.; SOTI
LLO, J.; ALMENAR, L.: MORA, V.; MIRO, V.; ALGA-
RRA, F.

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

El doble orificio mitral (DOM) es una rara anomalia congéni-
ta que puede presentarse aislada o, mas habitualmente, asocia-
da a otras anomalias cardiacas, principalmente defectos tipo
canal auriculoventricular.

No existen signos clinicos, electrocardiograficos o radiolégi-
cos que sugieran esta anomalia, siendo el estudio ecocardio-
grafico el procedimiento de eleccién para su diagnéstico.

Durante los Gltimos 5 afios, se realizo estudio ecocardiogra-
fico a 4 pacientes portadores de DOM, todos ellos mujeres, de
edades entre 21 y 56 afios. En 3 de ellos, el diagnéstico fue eco-
cardiografico y en 1 intraoperatorio, con estudio ecocardiogratfi-
co posterior. Pudieron observarse los tres tipos anatémicos des-
critos por Trowitzsch: tipo | (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 se-
gundo asociado a una CIV con aneurisma del septo membrano-
so y doble lesién mitral, ambas de grado ligero; tipo Il (puente
incompleto) en 1 caso, asociado a una CIA ostium primum € in-
suficiencia mitral ligera; por tltimo, tipo Ili, el Gnico caso en que
esta anomalia se presento aislada, cursando con una estenosis
mitral de grado severo. Los planos ecocardiograficos mas ren-
tables para su estudi6 fueron el paraesternal transversal y el
apical cuatro camaras.

En conclusion, la ecocardiografia-doppler, apoyada en el
doppler color, es el método de eleccién para el diagnéstico del
DOM, permite un anélisis detallado del funcionalismo valvular
y una correcta valoracién de las cardiopatias congénitas a las
que se asocia.

§3. Evaluacién de la funcién diastélica ventricular izquier-
da en deportistas (maratonianos) mediante ecocar-

diografia-doppler.

MARTINEZ-MAS, M. L.; CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.;
ASENSI, J. F.; FERRERO, J. A.; LOSADA, A.; RUIZ GRA-
NELL, R.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Se estudia la funcién diastélica ventricular izquierda me-
diante ecocardiografia Doppler en 28 deportistas corredores de
maratdn, de edades comprendidas entre 30 y 46 afios, divididos
en dos grupo segtin su volumen de entrenamiento y marcas de-
portivas (grupo | [n=14]: 80-100 Km. semanales y marca < 3




h. en el maratén, y grupo Il [n=14]: 30-50 Km. semanales y
marca entre 3 h. 15 min.y 3 h. 45 min.), y se comparan los resul-
tados con un grupo control de 14 sujetos de edad similar, vida
sedentaria y sin patologia cardiovascular.

Los pardmetros analizados mediante el registro de Doppler
pulsado obtenido situando la muestra en el tracto de entrada
ventricular izquierdo (promedio 5 ciclos consecutivos) son: tiem-
po de relajacion isovolumétrico (TRIV), tiempo de deceleracion
durante el llenado répido ventricular (Td), cocientes velocidad
ma>.<ima de llenado rapido/velocidad maxima durante el llenado
auricular (E/A), drea velocidad-tiempo durante el llenado rapi-
c!olérea durante el llenado auricular (ArE/ArA) y érea velocidad-
tiempo durante el llenado auricular/area durante todala diastole
(ATAJAIT). Se determinan también el grosor de la pared libre VI
y del tabique, los didmetros ventriculares y la masa muscular
ventricular izquierda.

: Los resultados obtenidos (media + desviacion tipica) y la sig-
nificacion estadistica frente al control {t de Student, correccion
de Bonferroni) son:

Grupo | Grupo Il Grupo control

Frecuencia 5648 (p<.01) 60:+10 (NS) 66+9

Td (ms) 131416 (NS) 140428 (NS) 141445
TRIV (ms) 104+ 19 (NS) 102422 (NS) 107411
VEVA 152:+.36 (NS) 1.50+.39 (NS) 127+.26
ArE/ATA 2.70+.83 (NS) 2.62+.93 (NS) 2.22+.54
ArAJAIT 0.28:+,05 (NS) 0.29:+.08 (NS) 0.32+.05
Masa VI (gr) 326.6+63.7 (p<001) 301.4+629 (NS) 251.74+52.7

CONCLUSION: El incremento de la masa miocérdica oca-
sionado por el gjercicio de los corredores de maratén no se
acompana de variaciones significativas de los pardmetros de
funcion diastdlica ventricular izquierda evaluados mediante
ecocardiografia doppler.

54. Hallazgos ecocardiograficos segun el grado de recha-
20 en el trasplante cardiaco.

MORENO, M. T.; SOTILLO, J.; ALMENAR, L.; CHIRIVE-
LLA, M.; REYES, I.; DIEZ, J. L, SALVADOR, A.; ALGA-
RRA, F.

Servicio de Cardiologla. Hospital «La Fév. Valencia.

Hemos estudiado 18 pacientes con trasplante cardiaco orto-
topico (uno de ellos con trasplante cardio-pulmonar), relacio-
nando las alteraciones encontradas por Ecocardiografia-
Doppler con el grado de rechazo obtenido mediante 1a biopsia
endomiocardica. La edad media de los trasplantados fue de 47
afios. Se excluyeron aquellos casos en los que 1 biopsia diferia
mas de 24 horas respecto a la Ecocardiograffa y los que po-
seian un movimiento paradsjico septal.

Se analizaron parametros morfoldgicos de espesor del ven-
triculo izquierdo (tabique interventricular-TIV y pared posterior
—Pp—); alteraciones de la funcién sistélica global mediante la
fraccién de acortamiento (Fac); e indicadores de funcion diasto-
lica mediante el tiempo de relajacion isovolumétrica (TRIS) y el
tiempo de hemipresién del flujo transmitral (T HP).

Los resultados se expresan en la siguiente tabla:

G.° Rechazo Tiv Pp Fac TRIS THP
Leve-Moderado 13.8 121 384 78 55
Grave 13.3 11.5 26.3" 65 86

Sélo existieron diferencias significativas al comparar la frac-
cion de acortamiento mediante la «t» de Student, marcando la
diferencia una p<0.05°.

A la luz de estos resultados podemos concluir que:

1) Los episodios de rechazo grave se traducen en una alte-
racién de la funcién sistélica.

2) No encontramos un patrén definido de alteracién de la
funcién diastolica en relacion con el grado de rechazo.

3) EIECO permitiria de una forma rapiday no invasiva con-
firmar la sospecha de rechazo grave.

55. Area de isovelocidad proximal: nuevo método para
cuantificar la severidad de la estenosis mitral.

MIRO, V.; SALVADOR, A.; MORA, V.; ALMENAR, L.; SO-
TILLO, J.; SANCHO-TELLO, M. J.; MARTINEZ DOLZ, L.;
CHIRIVELLA, A.

Servicio de Cardiologia. 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 estendticos como el de ia estenosis mi-
tral (EM) y, aplicando la ecuacién de continuidad (EC), para cal-
cular el 4rea valvular mitral. Hemos estudiado 48 p. con diag-
néstico clinico de EM y planimetria satisfactoria del area
valvular mitral por eco 2D (AVM 2D) (10 v. y 38 m,, 47.+15 a.
de edad, 23 en 1. sinusal y 25 en fibrilacion auricular, 18 con in-
suficiencia mitral adicional), a los que se ha efectuado por via
apical ecocardiograma My bidimensional (eco M y 2D) y estudio
con técnica de Doppler continuo (mediante el que se estimé el
AVMDE con la férmula 220/THP) y codificado en color. Modifi-
cando la linea 0 de la escala de color, se obtuvieron dos limites
de Nyquist (LN) de 25 y 35 cmi/seg., @ partir de los cuales se
efectuaron los calculos. El drea de isovelocidad proximal (AIP)
se calculé asumiendo una convergencia radial uniforme a lo lar-
go de una superficie hemiesférica cuyo radio (R) se midi6 en
protodidstole, por eco M y 2D, entre el orificio y la inversién de
color en la regién de convergencia proximal. Asi, AlP=2zR?Y,
por EC, AVm Col = AIP x LN/V max (siendo AVM Col el area val-
vular mitral calculada por este método y V max la velocidad ma-
xima protodiastélica por Doppler continuc). Todos l0s calculos
se corrigieron en funcion del angulo formado entre ambas val-
vas (@), multiplicando el resultado por @/180.

Los coeficientes de correlacién de AVM 2D y AVM DC con
AVM Col se expresan en la tabla:

LN 25 cm/seg. LN 35 cm/seq.

AVM Col M AVM Col 2D AVM Col M AVM Col 2D

0.79
0.84

0.83
0.88

0.85
0.89

0.90
0.93

AVM 2D
AVM DC
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CONCLUSION: En nuestra serie de EM, el area valvular mi-
tral calculada por el método del AIP con técnica de Doppler co-
lor correlaciona aceptablemente con el calculado por planime-
tria o Doppler continuo, especialmente ai ajustar el LN a
25 cm/seg. Los resultados no se modifican apreciablemente en
los pacientes con fibrilacién auricular o regurgitacion mitral
significativa.

56. Regurgitaciones valvulares en poblacion sana: regur-
gitaciones valvulares en mas de una valvula.

COLOMINA, F.; BERTOMEU, V.; HERNANDEZ, J. V.;
RODRIGUEZ, J. A.

Servicio de Cardiologia. Hospital de San Juan (Alicante).

Se estudian 80 sujetos sanos de edades comprendidas en-
tre 2 y 26 afios, con una edad media de 8.8+.0.57 afios, 55 V
y 25 M. A todos ellos se les realiza estudio con ecocardiografia
modo M, 2D y Doppler (pulsado y continuo), con transductores
de 2.5, 3.5 y 5 Mhz.

RESULTADOS: 58 de los sujetos estudiados presentaban
regurgitaciones valvulares de grado ligero (criterios de profundi-
dad y duracion de la senal). En 27 sujetos (49%) esta era unival-
vular (13 casos tricuspidea [RT], 8 pulmonar [RP], y 6 mitral
[RM]. En 25 casos (42%) la regurgitacion afecté a 2 valvulas,
con 3 tipos de asociaciones dobles: RP +RT 17 casos (68%),
RM + RT en 5 casos (20%) y RT +RA en 3 casos (12%). En
7 casos (12%) la regurgitacién afectaba a 3 valvulas:
RM +RT +RP en 4 casos (57%) y RT+RA+RT 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 pobla-
cién sana, y que asi mismo es frecuente el hallazgo de regurgi-
taciones de grado ligero a nivel de mas de una valvula (en nues-
tra serie en el 54% de los casos en los que se detectaba la
existencia de regurgitacion valvular de grado ligero). Pensamos
que la difusion de estos datos resulta de gran importancia a la
hora de evaluar Ia informacién contenida en estudios ecocardio-
graficos.

57. Prevalencia de regurgitaciones valvulares en un grupo
de poblacién sana.

BERTOMEU, V.; COLOMINA, F.; HERNANDEZ, J. V.;
RODRIGUEZ, J. A.

Servicio de Cardiologia. Hospital de San Juan. Alicante.,

En la actualidad existen pocos datos sobre la prevalencia de
regurgitaciones valvulares en poblacion sana. Con este fin se
realiza un estudio prospectivo en 80 nifios y adultos jovenes sa-
nos (anamnesis, exploracion fisica, Rx de térax y analitica ruti-
naria normal), 55 varones y 25 mujeres, con un rango de eda-
des entre 2 y 26 afios, y con una edad media de 8.8 +0.57 afios.
A todos ellos se les realiza estudio ecocardiografico modo M,
2D y Doppler (pulsado y continuo) en condiciones basales.

RESULTADOS:
FRECUENCIA INTERVALO
ABsoLuTA  FTORCENTAJE e conFiaNZA
RM 14 17.5044.0 9.90-27.00
RT 44 50.00.+5.0 38.6-61.40
RAO 6 750+2.9 3.60-17.20
RP 3 38.75+5.3 16.9-49.00

RM =Regurgitacién mitral.

RT =Regurgitacion tricuspidea.
RAOQ = Regurgitacién adrtica.

RP =Regurgitacion pulmonar.

CONCLUSIONES: Las regurgitaciones valvulares de grado
ligero se producen con relativa frecuencia en condiciones {10"
males. Su presencia es mas habitual en la valvula tricdspide,
pulmonar y mitral, y menos en la adrtica. En todos los casos se
trata de regurgitaciones minimas y por tanto retinen los criterios
descritos para regurgitaciones ligeras.

58. Influencia de la velocidad del yet regurgitante mitral en
el drea obtenida mediante doppler color.

MARTINEZ, J. G.; MOYA, J. L.; ASIN-CARDIEL, E.*; BA-
RRIOS, V.*; ORTUNO, D.; SOGORB, F.

Seccion Cardiologia del Hospital de Alicante y del Hospital
Ramon y Cajal (Madrid)*.

Es conocido que uno de los factores que mas influyen el
érea del yet de regurgitaciones mitral obtenida mediante Dop-
pler color (DC) es la velocidad del yet. Con el fin de evaluar ias
modificaciones que se producen en el area del yet regurgitante
al variar la velocidad del yet, estudiamos 19 pacientes diagnos-
ticados de Insuficiencia Mitral (IM) con ecocardiografia DC y
Doppler Continuo, a los que se administraron 10 mg de Nifedipi-
na sublingual. Se calcularon fos siguientes parametros antes y
después del farmaco: tension arterial (TA), 4rea del yet (AY), ve-
locidad maxima del yet media con doppler continuo (Vmax) y
gradiente entre ventriculo y auricula izquierda calculado segun
la formula modificada de Bernouilli (Grad = 4V max?).

RESULTADOS:
TA AY Ymax Grad
PRE  114%11 8.5t3.7 4.9+0.3 97+12
POST B85:12 4.743.0 4.3+0.6 70+16
%VARIACION -23% -40% -12% -235%
i N e——
1 | e '
—_— s I
* p<0.0001 ** p<0.001,

CONCLUSIONES: 1) La velocidad del yet regurgitante influ-
ye notablemente en el 4rea determinada mediante DC. 2) Estu-
dios con DC efectuados en el mismo paciente y en condiciones
hemodinamicas distintas pueden mostrar diferente valoracién
de la severidad de la IM.
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59. Caracteristicas del flujo de Ilenado ventricular izquier-
do en la miocardiopatia dilatada.

MORA, V.; SALVADOR, A.; ROMERO, J.; ALMENAR, L.;
MORENO, M. T.; SOTILLO, J.; MIRO, V.; LAUWERS, C.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario «La Fes.
Valencia.

Con el fin de conocer el patrén de llenado ventricular izquier-
do y su relacién con la clase funcional en la miocardiopatia dila-
tada (MCD), hemos estudiado la curva de velocidad del flujo
sanguineo transmitral por Doppler pulsado en 40 pacientes (p)
afectos de esta entidad (37 varones y 3 mujeres, 27 a 75 afios
de edad). En19pla etiologia era isquémica y en 21 idiopatica.
En todos ellos se midio: velocidad maxima del flujo mitral en
proto (E) y telediastole (A) y su relacién (E/A}, integral velocidad-
tiempo en proto (Ei) y telediastole (Ai) y su relacién (Ei/Al), inte-
gral velocidad-tiempo total de! llenado diastdlico (TVi) fraccion
de llenado auricular (AifTVi), tiempo de deceleracién protodias-
télico (Tdec), velocidad de deceleracion protodiastélica (Vdec),
{Tl:iempo de reduccién del gradiente protodiastélico a la mitad

P).

RESULTADOS: Se encontraron diferencias significativas
entre p en clase funcional I-Il (Gr. 1) y IlI-IV (Gr. 2) en varios de
los parametros del flujo de llenado. La tabla muestra los valores
promedio v la significacién estadistica de las diferencias entre
ambos grupos:

A Al TVi FEJA EJA AVTVi THP Tdec Vdec
Gr. 118317 63 147 08 14 04 58 198 345
Gr.2{514 38 109 17 25 03 45 154 513
|__p< ]0.001 0.001 0,001 0,002 0,05 005 0,05 005 005

CONCLUSIONES: Los p con MCD presentan una disminu-
¢i6n de la distensibilidad de! ventriculo izquierdo. Los de peor
clase funcional (lll-IV) muestran una contribucién auricular al
llenado ventricular total significativamente menor, probable-
mente debido a la incapacidad de la auricula para superar lare-
sistencia al llenado producida por elevacion de la presion tele-
diastélica del ventriculo izquierdo.

60. Valvuloplastia mitral percutdnea con la técnica mono-
balén: resultados inmediatos.

RINCON DE ARELLANO, A.; CEBOLLA, R.; PALACICS,
V.; MARTINEZ, A.; SALVADOR, A.; ALMENAR, L,; MIRO,
V.; ALGARRA, F.

Cardiologia. Hospital «La Fes. Valencia.

Analizamos los resultados obtenidos en los 25 primeros pa-
cientes, 2 varones y 23 mujeres, sometidos a valvuloplastia mi-
tral percutanea (VMP) con catéter de inoue.

Todos presentaban Estenosis Mitral (EM) moderada-severa,
5 pacientes tenian insuficiencia mitral asociada, 2 comisuroto-
mia mitral previa y 1 protésis aérica. Se consiguio la VMP en
todos los casos menos en 1 por fallo en la puncion transeptal.
La edad media fue de 43.5 afios. En clase funcional | se encon-
traban 8 ptes, 15 en clase lll y 1 en clase IV. El score anatémico
fue 5.7.

Fn los 24 casos se determing la situacién hemodinamica y

33

se practico eco-Doppler pre y post VMP. Los resultados se ex-
presan en la tabla siguiente:

Al G  aMG AMD
Pre VMP 297 167 0.95% 1.017
Post VMP 185 &5 2.265 1.968
*p < 0,001

Al =presién media auricula izquierda; GM = gradiente transmitral medio; AMG =
drea mitral Gorlin; AMD =drea mitral Doppler.

La regurgitacion mitral no se modificé en 14 ptes aumentan-
do en 10 y sélo en dos pacientes con score 7 y 8 fue mas que
moderada. La comunicacion interauricular fue minima o ausen-
te en 20 pacientes y ligera en los 4 restantes.

CONCLUSIONES: Nuestros resultados son equiparables a
los de otros autores. Consideramos que la VMP mediante caté-
ter balén de Inoue es una técnica segura y eficaz para el trata-
miento de la EM.

61. Angioplastia coronaria: resultado tardio.

MARTINEZ RUIZ, A;; CEBOLLA, R.; RINCON, A.; PALA-
CIOS, V.; ALGARRA, F. J.

Hemodindmica. Cardiologia Hospital «La Fe». Valencia.

Con objeto de conocer el resuitado de la angioplastia coro-
naria (ACTP), hemos analizado los eventos clinicos ocurridos
en los dos primeros afos tras la realizacion de una angioplastia
con éxito inicial.

Se realiza ACTP a 64 pac., control angiografico a 56 de
ellos... y seguimiento clinico hasta dos afios a 54 pac. Se deter-
mina situacion clinica, incidencia de reestenosis y/o nuevas le-
siones y de nueva ACTP... y frecuencia de complicaciones ma-
yores, cirugia cardiaca, infarto de miocardio no fatal y/o muerte.

A los 64 pac. se les practicé 76 procedimientos de ACTP. De
los 54 pac. seguidos durante dos aios, el 76% permanecid
asintomatico. En 19 pacientes (35%) se demostro reestenosis...
de los cuales a 12 (22%) se les practicé nueva ACTP. En dos
pac. (4%) aparecieron nuevas lesiones. Se indico cirugia electi-
va en 6 pac. (11%). Un pac. (1.85%) presentd infarto de miocar-
dio en evolucion. No hubo casos de muerte.

CONCLUSIONES: 1) La mejoria clinica inicial tras ACTP
con éxito se mantiene a los dos afios en el 76% de los pac.
2) La tasa de complicaciones mayores en seguimiento es baja.
3) La incidencia de reestenosis contintia siendo elevada... y es
el primer y fundamental problema actual de la angioplastia.

Angioplastia coronaria: experiencia de tres afios

PALACIOS, V.; CEBOLLA, R.; RINCON DE ARELLANO,
A.; MARTINEZ, A.; ALGARRA, F. J.

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

62.

Se exponen los resultados obtenidos en 350 pacientes (paf:)
con 410 lesiones a los que se les realizé Angioplastia Coronaria
(ACTP). El grupo esta constituido por 32? varones y 28 hem-
bras. 52 pac eran mayores de 65 a. Tenian lesidn de un vaso
299 pac, de dos vasos 43 pac, y de tres vasos 8 pac. En 46 pac.
la lesion era multisegmento. Tenian infarto previo 137 pac
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e precisé una segunda dilatacién y en 4 pac.
una tercera dilatacion. Aparecié una nueva lesién en 10 pac.

La indicacion fue: A. mixta 184 pac, A. esfuerzo 80 pac, A.
reposo 64 pac, Isquemia silente 15 pac, Anatémica 7 pac. Los
vasos abordados fueron: Descendente anterior 266 pac Circun-
fleja 59 pac, Coronaria derecha 83 pac, By-pgs_s safen_a 2 pac.
Se tuvo éxito inmediato en 298 pac (85%) y éxito angiografico
en 352 lesiones (86%). La cicloergometria previa fue positiva en
el B3% de los pac (175/210) a los que se realizé, mientras que
tras el procedimiento solo lo fue en el 28% de los pac (61/212).
Las complicaciones mayores: Infarto de miocardio en 11 pac
(3%), Cirugia urgente en 1 pac (0.3%) y Muerte en 1 pac (0.3%).

(39%). En 34 pac.

CONCLUSIONES: 1) En nuestra experiencia la ACTP es un
buen método de revascularizacién miocardica, debiendo ser
realizada en un centro con experiencia en coronariografia. 2) La
tasa de éxito angiografica es alta (86%) con un indice de com-
plicaciones mayores (3.6%) similar a otras series. 3) La mejoria
clinica obtenida es del 85% de todos los pacientes con reapari-
cién de los sintomas en solo el 15%. 4) La reaparicion de angina
en algunos pacientes puede deberse a progresion de la enfer-

medad (10/48).

VIERNES DIA 10

ELECTROFISIOLOGIA, ARRITMIAS
Y MARCAPASOS

63. Estudio de la arritmia sinusal ventriculo fasica en el
bloqueo AV completo.

DALLI, E.; CHORRO, F. J.; GARCIA CIVERA, R.; SAN-
CHIS, J.; RUIZ, R.; BURGUERA, M.; QUESADA, A.; LO-
PEZ MERINO, V.

En el bloqueo AV completo (BAVC) los ciclos PP que inclu-
yen un complejo QRS son, en general, mas cortos que aquellos
ciclos PP, anterior o posterior, que no lo contienen. El objetivo
del presente trabajo fue el estudio de esta arritmia sinusal rela-
cionada con la sistole 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 congé-
nito y 6 con BAVCA adquirido). A partir de las medidas basicas
se disefiaron nuevas variables: (% P1P2) que expresa el por-
centaje de cada ciclo P2P3 en relacion al P1P2; (% P2P3) que
expresa en forma porcentual la longitud de cada ciclo P2P3 res-
pecto al ciclo maximo P2P3 medido en cada periodo (% P1P2
Max. Dif.), que expresa la magnitud de acortamiento maximo
del ciclo P2P3 respecto al ciclo P1P2 y % P2P3 Méx. Dif. que
indica el acoplamiento porcentual donde un QRS se asocio al
menor valor de P2P3 comparado con P1P2. Durante el periodo
nocturno existié un mayor alargamiento relativo de los ciclos
que no incluian complejos QRS. El acomplamiento del QRS en
la primera mitad P2P3 se asocié a un acortamiento de dicho ci-
clo. También fue posible observar, en ocasiones, una oscilacion
en la duracién del ciclo P2P3 dependiente del acoplamiento del
QRS.

Variable BAVCC BAVCA P Dfa Noche P
P1P2 802+158 8684131 ns 7394119 902:+140  0.001
P2P3 734+144 8034105 ns 693+117 812+131  0.001
P3P4 8044144 813499 ns 7344113 8794110  0.001
% P1P2 78448 67481 ns 58438 680+52 0003

9% P2P3 20489 190478 ns 188488 209184 ns

% P1P2 Méx. Dif. 237482 190489 ns 210478 24#82  0.009
P2R Max. Dif, 3774221 3504247 ns 2724140 4674254 0.001

CONCLUSIONES: La arritmia sinusal ventriculofasica pue-
de objetivarse en el 100% de los casos. Existen diferencias en

las

caracteristicas del fenémeno segun el periodo de estudio

diurno o nocturno; tanto en los ciclos P1P2 como P2P3 se alar-

gan
yor

durante el periodo nocturno pero el primero lo hace en ma-
proporcién. Pensamos que el fenémeno de acortamiento

podria deberse al efecto reflejo vagal, que induciria alargamien-
to o acortamiento de ciclo PP, en funcién de la fase del ciclo
sinusal donde incida el estimulo vagal, de modo similar a las
oscilaciones en la conduccién AV observadas, durante ritmo si-

nus

64.

sub
sobl
tivo
cue
dad

al, tras estimulos vagales.

Anlisis de la relacion matemdtica y variabilidad de los
ritmos sinusal y subsidiario en relacion al ciclo nicte-
meral.

DALLI, E.; BURGUERA, M.; MALO, P.*; MERINO, J.;
LLOPIS, R.; MARTINEZ, M. L.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Servicio de Cardiologfa infantil. Hospital «La Fe»*. Va-
lencia.

L_a .relacién matematica entre los automatismos sinusal y
sidiario en el bloqueo AV completo (BAVC) se ha analizado
re todo a partir de estudios experimentales agudos. El obje-
dgl presente trabajo fue establecer la relacién entre las fre-
ncias medias de cada automatismo, comparar su variabili-
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 adquiri-

do {(grupo B}; .de ellos sélo dos casos con QRS ancho (casos 5A
y 4B). Se midieron los ciclos PP y RR en periodos de 2 minutos

cad

a cuarto de hora a lo largo de 24 horas. La regresion lineal

entre las frecuencias respectivas de cada automatismo fue alta-
mente significativa con un coeficiente de correlacién 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 8% y en un caso la relacién no fue significati-

va.

Considerando solamente los casos con QRS estrecho, la

desviacion tipica (DT) de los ciclos PP fue superior (73+32 ms.)

ala

de los ciclos RR (46+28 ms.) (p<0.004), el coeficiente de

variacién de los ciclos PP (9.3.+3.7) fue superior al de los ciclos

RR
gos

(p<0.0001). No hubo diferencias entre los respectivos ran-
PP (459.+ 129 ms.} y RR (5794442 ms.). No hubo diferen-

cias significativas entre los pardmetros de variabilidad de la

frec

uencia sinusal de los grupos A y B pero en relacién al mar-

capaso subsidiario, tanto Ia DT como el coeficiente de variacién
y rango en el grupo A fue superior significativamente a la del
grupo B. Los cocientes ciclo PP medio/ciclo RR medio a lo largo




Lalids

del dia mostraron generalmente un ritmo circadiano significati-
Vo, con acrofase diurna en el 45.2% de los casos y nocturna en
el 27.2%. En el restante 27.2% la funcion cosinor no se ajusté
a los datos de forma significativa.

CONCLUSIONES: El ritmo subsidiario nodo-hisiane, en los
casos de BAVCC, presenta mayor variabilidad que en los casos
de BAVCA, no asi el ritmo sinusal. La relacién matematica entre
los automatismos sinusal y subsidiario no es lineal a lo largo del
dia, sino que se encuentra sometida a un ritmo circadiano en la
mayoria 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.

65. Incidencia y mecanismos de las taquicardias con
preexcitacién en pacientes con WPW.

GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.; SANJUAN, S.;
MORELL, S.; BOTELLA, J. V.; FENOLLAR, M. L.; MARTI-
NEZ MAS, M. L.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de
Vaiencia.

Las taquicardias regulares con preexcitacion (TP), constitu-
Yyeén un grupo poco frecuente de taquicardias de diversos meca-
nismos, en las que la activacion ventricular se produce total o
parcialmente, a través de una via accesoria de conduccion
(VAc).

Para estudiar la incidencia y mecanismos de las TP, revisa-
mos los datos de 118 pacientes (pts) con preexcitacion patente
sometidos a estudio electrofisiolégico (EEF). Durante el EEF se
desencadenaron TP en 11 pts (9.2%), pero estas TP sdlo fueron
observadas clinicamente en 6 pts (5%). Se objetivaron los si-
guientes mecanismos: 1) Taquicardia antidrémica (TA) con con-
duccién anterégrada por la VAc y retrégrada por el sistema de
conduccion normal (SCN) en 4 pts (2 con vias laterales derecha
Y 2 con izquierdas). 2) TA que utiliza dos VAcs en 3 pts con una
\{AC septal posterior asociada a 2 izquierdas y una septal ante-
nor. 3) TA utilizando anterégradamente una via nodal-
ventricular y el SCN retrégradamente en 1 pt. 4) Taquicardia o
flutter auricular con conduccién anterdgrada por la VAc que no
participa en el circuito de la taquicardia en 4 pts.

Los pts con TA presentaron un periodo refractario anteré-
grado de la VAc de 274+ 48 ms frente a 3364116 ms del resto
(r_)=.08). La distribucién de las localizaciones de las VAc fue
significativamente distinta (p = .0016) caracterizandose el grupo
de TA por la mayor incidencia de vias miiltiples (42% vs 3.8,
P=.067) y la ausencia de vias septales en las TA del tipo I.

CONCLUSIONES: 1) Se desencadenaron TP en el 9.2% de
los pts aunque s6lo en un 5% fueron clinicas. 2) Los mecanis-
mos son diversos predominando las TA (38% del tipo i y 27%
del tipo Il). 3) La presencia de TA es favorecida por la existencia
de vias miiltiples y periodos refractarios anterégrados de la via
cortos. 4) Aunque ha sido descrita ocasionalmente la taquicar-
dia intranodal con preexcitacién, este mecanismo no fue obser-
vado en nuestra serie.
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66. Sistema para la automatizacién del andlisis de resulta-
dos en electrofisiologia cardiaca.

BATALLER, M.; ESPI, J.; GUERRERO, J. F.; LOPEZ ME-
RINO, V.; CHORRO, F. J.; CALPE, J.; HERNANDEZ, C.

Departamentos de Informdtica y Electrénica (Facultad de
Fisicas) y de Cardiologia (Hospital Clinico Universitario).
Valencia.

Se desarrolla un sistema capaz de operar con sefales eléc-
tricas cardiacas con el objeto de automatizar el proceso de me-
dicién de intervalos entre complejos asi como el posterior anali-
sis de los mismos.

A partir de las sefiales analdgicas y previa digitalizacién por
medio de una placa PC ADDA-12 en conexi6n con un ordenador
compatible (PC), se desarrolla el «software» necesario para tra-
tar los electrogramas auriculares y/o ventriculares recogidos
mediante catéteres-electrodo endocavitarios o mediante elec-
trodos de contacto con el objeto de realizar mediciones de inter-
valos entre las mismas.

El sistema permite la medicion de los ciclos auriculares o
ventriculares sucesivos y del tiempo de conduccion A-V durante
protocolos de estimulacién a frecuencias constantes o crecien-
tes y la determinacion automatica de parametros electrofisiold-
gicos obtenidos mediante la aplicacién del test del extraestimu-
lo, tales como los periodos refractarios efectivo y funcional
auriculares, auriculo-ventriculares o ventriculares y los parame-
tros indirectos de funcion sinusal como el tiempo de recupera-
cion sinusal tras la estimulacion auricular a frecuencias crecien-

tes y el periodo refractario efectivo de la union sinoauricular.

Mediante el «software» de presentacion de datos se facilita
su andlisis, bien a través de la visualizacion grafica de los mis-
mos, bien por medio del listado numérico o mediante la crea-
cion de ficheros de datos para el almacenamiento de resultados
y comentarios de interés.

67. Ritmo circadiano de las arritmias ventriculares en
pacientes con miocardiopatia dilatada.

BURGUERA, M. A.; GARCIA CIVERA, R.; CHORRO, F.
J.; RUIZ, R.; MUSOLES, S.; SANCHIS, J.; DALLI, E;
LOPEZ-MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.

Los ritmos circadianos (RC) de la extrasistolia ventricular
(EV), de las formas repetitivas (FR) y de la frec.uencia cardn’apa
maxima y minima (FCmx, FCmn) fueron estudiados con regis-
tros Holter de 24 horas, en 23 pacientes con miocardiopatia di-
latada (18 V, 5 M; edad media 54.+.11 afios), con un elevado
numero de arritmias ventriculares (media EV= 7023+ §82§,
media FR=309+682) y no sometidos a tratamiento antiarrit-
mico.
El numero de EV, de FR, la FCmx y la FCmn por hora fue
expresado como €l porcentaje del nﬂmerp total fjel diay de la
frecuencia media del dia. Se aplicd [a funcién cosinory se qgter-
miné la acrofase (momente en que tiene lugar el pico maximo
positivo de la funcion) y la amplitud (maxima desviacién de la

curva con respecto al mesor).
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El ritmo circadiano de la FCmn se aprecié en 14 pacientes
{619%), 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 simultaneamente, 3 sélo de FR y 3 de EV. Todos los pacien-
tes con RC de FCmn también tuvieron de FCmx. La media de
la acrofase de FCmn=14 h 19 m+2 h 34 m, de FCmx=14 h,
8 m+2 h, de EV=14h+4h21 myde FR=14h1m+4 h
12 m; la media de la amplitud de FCmn=0.5540.24,
FCmx=0.57+0.25, EV=38.164+1.44 y FR=4.22+1.29.

Laregresion lineal entre las acrofases y entre las amplitudes
ha sido:

P P n

ACROFASE FCzn FCnx 0.001 AMPLITUD FCmn FCmx 0,001 14
ACROFASE EV FR 0.001 AMPLITUD EV FR 0.001 13
ACROFASE FCmn EV 0.05 AMPLITUD FCmn EV N.S. 10
ACROFASE FCrn FR 0.05 AMPLITUD FCon FR N.S. 10
ACROFASE FCmx EV N.S. AMPLITUD FCmx EV N.8. 13
ACROFASE FCmx IR N.S. AMPLITUD FCmx FR N.S. 1]
Regresién muiltiple 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, p<0.001, las demds variables no apor-
taron explicacion adicional significativa. Si se excluia como va-
riable independiente acrofase de EV, la ecuacién resuitante
era: ACROFASE FR=—3.182 + 12.00 x ACROFASE FCmn.R?
=.469, n=15, p<0.01.

Regresién milltiple escalonada (Steepwise) con variable
dependiente amplitud de FR e independientes amplitud de
EV, FCmx y FCmn. AMPLITUD FR=.676 +.755 x AMPLITUD
EV +2.08 x AMPLITUD Fcmn.R2=.745, n=15, p<0.001.

CONCLUSIONES: a) E! 70% de los pacientes mostraron RC
de las FR; b) los RC de FCmn, FCmx, EV y FR fueron observa-
dos simulténeamente en el 37% de los pacientes con miocar-
diopatia dilatada; c) las acrofases fueron diurnas en la mayoria
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 relacioné mejor con el RC de la FCmn que con el
RC de la FCmx.

68. Cambios en la evolucién de la fibrilacion ventricular
inducidos por flecainida, bretilio y verapamil,

QUESADA, A.; SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; BURGUE-
RA, M. A.; DALLI, E.; ALBEROLA, A.*; GIL, F.*; LOPEZ-
MERINO, V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario.
Valencia.
* Departamento de Fisiologia. Universidad de Valencia,

El objetivo del trabajo fue estudiar las modificaciones de la
evolucién de la fibrilacion ventricular (FV) por tres antiarritmicos
(flecainida, bretilio y verapamil) de efectos y mecanismos de
accién predominantes muy diferenciados.

MATERIAL Y METODOS: En 17 perros anestesiados con
pentobarbital, se indujo eléctricamente la FV, registrando me-
diante electrodos subcutaneos el ECG a 50 mm/seg. Se consi-
deraron tres grupos de estudio: 1) Evolucién de la FV tras 2
mg/Kg de flecainida (F), administrados 10 minutos antes iv.;
n=35. 2) Evolucién 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 asf como el producto de ambas (Hzx mV) en la deri-
vacién DIl del ECG. Los resuitados se compararon con !os de
una serie control (C) previa (n=4). El tiempo de observacion se
dividi 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
blogue y cada grupo mediante el andlisis de Ia varianza.

Resuiltados: en la tabla se muestran los resultados de !os
primeros 4 min (media+ desviacion standar) y las diferencias
signicativas (p<.05) con respecto al grupo control:

0-155  15-30s 60-90s 120-150s 180-210s
Frequency C 10.93+0.85 11.83+1.14 8.65+0.21 7.97+0.97 7.82£1.17,
8.7721.71* 8.77+1.84* 6.64+1.02% 4.66£0.60™ 4.11£0.7 1
10.02£1.28  9.3310.54" 8.270.93 6.1610.77 5.35£035"
12.20£1.04 12.241.07 11.69£0.81% 9.75+1.77" 8.8940.99
1.0210.18 0.7210.18 0.7610.15 0.7110.14 0.7610.16
0.98£0.37 0.89+0.31 0.95+.026 0.87+0.23 0.8210.20
1.25£0.39 1.17£0.42% 1.0740.18* 1.0740.15" 0.98£0.21
0.75:0.15 0.7130.19 0.69:0.12 0.74+0.09 0.6910.16
11.12¢2.98  8.12£2.21 6.2240.90 5.15£1.04 5.51£1.50
7.79£1.58" 6.91£1.16 5.7311.09 3.50+0.45" 2.9110.36
11.39£2.63 10.3624.41 8.18+1.44" 6.0940.66 4.6110.85
8.65+1.42 8.28+1.72 7.83+1.77 6.87+1.44" 5.67+1.13

Amplitud

Frex Am

<A< TIOST T

CONCLUSIONES: La flecainida y el bretilio alteran especial-
mente la frecuencia de la FV, pero no parecen modificar la evo-
lucién de la arritmia. El verapamil, por el contrario, pese a no
modificar significativamente los valores de los tres parametros
analizados, si alteré el curso de la FV, manteniendo sus carac-
teristicas iniciales durante mas de 2 minutos.

69. Cambios en la contractilidad regional miocardica por
sobreestimulacion ventricular.

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

Unidad Cardiocircultaria. Centro de Investigacion. Hospi-
tal «La Few. Valencia.

Dentro de un protocolo de investigacién de la taquimiocar-
diopatia y para estudiar las modificaciones que se producen en
la contractilidad regional miocardica durante la sobreestimula-
cion ventricular y la reversibilidad de dichos cambios tras el
cese de la sobreestimulacién, se han utilizado 17 perros (p)
anestesiados con térax abierto en dos series: A) Sobreestimula-
cién eléctrica de ventriculo izquierdo (EVI) a una frecuencia su-
perior 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 mi-
nutos (6 p) y 40 minutos (5 p). La contractilidad regional se estu-
dié mediante un par de cristales ultrasdnicos implantados en
subendocardio de ventriculo izquierdo, se midieron longitudes
telesistélica, telediastdlica (LTS, LTD) y fraccién de acortamien-
to (% IL). Se monitorizaron ECG periférico y presién ventricular
izquierda (PVI).

La EVI produjo en todas las frecusncias y tiempos emplea-
dos una reduccion significativa de LTD (p<0.01) sin diferencias
significativas entre los distintos tiempos y frecuencias de EVI
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utilizados; reduccion significativa de % IL (p<0.001) mayor
a mayor frecuencia de EVI; reduccién significativa de PVI
(p<0.01). La LTS se incrementd significativamente (p <0.05)
cuando la EVI se mantuvo 40 minutos. Sélo tras EVI de 40 minu-
tos las alteraciones de % IL se mantenian a los 10 minutos (Se-
rie A) (p<0.01) y alos 20 minutos (Serie B) (p<0.01) de recupe-
racion.

Concluimos que la EVI produce una afectacion de la con-
tractilidad segmentaria y dicha alteracién perdura tras el cese
de la EVI en relacién con la frecuencia y duracion de la misma.

70. Funcién ventricular izquierda en el determinismo de

las arritmias experimentales malignas por isquemia.

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

Hospital General Castellon. Centro de Investigacion. Hos-
pital «La Fe», Valencia.

Se analizan los cambios hemodindmicos previos a la pre-
sentaci6n de arritmias ventriculares malignas (AVM) generadas
por isquemias transitorias de extension variable. Se disefiaron
tres series experimentales en 47 perros con térax abierto S-I:
obstruccion tronco coronario. S-ll: obstrucciones coronarias pe-
riféricas. S-lli: obstrucciones agudas sobre Cx, con infarto cré-
pico de la DA. Pardmetros controlados: ECG, PVI, dp/dt VI, Flu-
jo coronario.

Las AVM generadas fueron: TV-FV y disociacién electrome-
canica (DEM). Su porcentaje varia seglin se considere solo el
ECG, o0 el ECG +PVI, con incremento de las DEM (17%). Los
valores de la PSVI previos a la AVM fueron significativamente
menores que los basales en las tres series. En las S-| existe una
caida 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-II'y S-lll no hubo diferencias significativas (123 vs 138
Y 138 vs 144 mmHg) con presentacién de la AVM con valores
hemodinédmicos en el rango de la normalidad. En todos los ca-
S0S se produjo incremento de la PTDVI, sin difefencias entre los
grupos con/sin AVM.

CONCLUSIONES: 1) En la S-l la alteracién de la contractili-
dad fue determinante para la aparicion de la AVM. 2) En las S-Ii
y S-IIl (menor territorio sometido a isquemia), no se precisa de
Importante fracaso V. |., como factor determinante para que se
genere la AVM. 3) El considerar unicamente el andlisis del
ECG, presciendo de la PV, pueden considerar erréneamente
como F. V. primarias a un porcentaje de las mismas que apare-
cen tras DEM previa,
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71. Cor triatriatum sinistrum en el aduito.

ALMENAR, L.; SALVADOR, A.; MORA, V.; MIRO, V.; MO-
|\FiAENO, J.; SOTILLO, J.; LAUWERS, C.; SANCHO-TELLO,
.

Servicio de Cardiologia. Hospital «La Fes. Valencia,

El Cor Triatriatum Sinistrum (CT) es una cardiopatia muy in-
frecuente (1% de las cardiopatias congénitas) que puede no
manifestarse clinicamente hasta la edad adulta.

Presentamos 2 pacientes adultos (20 y 33 afios) en los que
se diagnostico Cor Triatriatum Sinistrum por Ecocardiografia bi-
dimensionai y técnica de Doppler.

Clinicamente ambos se presentaron con disnea a modera-
dos esfuerzos; uno de los pacientes presentaba un cuadro clini-
co compatible con estenosis mitral, con RX sugestiva de hiper-
tension venocapilar pulmonar y con fibrilacion auricular en el
ECG. El otro paciente estaba menos sintomatico, presentando
en el ECG un BRDHH con posicidn eléctrica vertical y en la RX
signos evidentes de hiperaflujo.

El hallazgo ecocardiografico comun fue [a presencia de una
membrana dividiendo a la auricula izquierda en dos cdmaras,
con un.orificio de comunicacién entre ambas. La membrana en
ambos casos estaba orientada en direccidn postero-inferior. Por
técnica de Doppler el flujo a nivel del orificio era obstructivo
en uno (gradiente medio estimado de 5 mmHg. en sistole y
8 mmHg, en diastole) y minimamente obstructivo, tan sélo en te-
lediastole en el otro (onda de contraccién auricular con veloci-
dad de 1 m/seg.).

Hallazgos diferenciales fueron la importante dilatacion de la
camara proximal y venas pulmonares del paciente con obstruc-
¢ion, que a su vez presentaba hipertensién pulmonar; y la aso-
ciacién de comunicacion interauricular ostium secundum en el
paciente sin obstruccion.

El estudio angiografico del paciente obstructivo se mostré
incapaz de detectar claramente la membranay confirmo los res-
tantes hallazgos.

Ambos pacientes fueron intervenidos quirirgicamente. La
Ecocardiografia-Doppler result6 dtil para valorar el resultgdo dg
la intervencién en ambos (desaparicion del gradiente e integri-
dad del parche interauricular).

72. Procesamiento digital de senales electrocardiogra-
ficas. .
BATALLER, M.; ESPI, J.; GUERRERO, J. F.; LOPEZ-
MERINO, V.; CHORRO, F. J.

Departamentos de Informatica y Electronica (F.aculr'ad _de
Fisicas) y de Cardiologia (Hospital Clinico Universitario).
Valencia.

Con el objeto de facilitar el tralamiento y el analisis de las

sefiales electrocardiograficas cbtenidas con sistema de rggistro
comerciales o directamente «on line» mediante un amplificador
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de instrumentacién de varios canales, se desarrolla un sistema
para el procesado digital de estas seﬁa{es.

Mediante la utilizacién de una tarjeta integrada ADDA-12 en
conexién con un ordenador compatible (PC), se desarrolla el
«software» necesario para eliminar ruido de diferentes frecuen-
cias con la finalidad de aumentar la informacién suministrada
por las senales eléctricas generadas por la actividad cardiaca.
Esto se consigue mediante [a realizacion, por «software» de fil-
tros de diferentes drdenes, con respuesta de Butterworth. E|
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 en-
cima de una dada.

» De tipo elimina-banda: permite eliminar una banda de fre-
cuencias (banda de 50 Hz de red).

A continuacion, y con el ruido eliminado, se efectia un anali-
sis arménico y se obtiene la respuesta en frecuencia.

Mediante el «software~ de tratamiento y presentacién de los
datos se facilita su analisis, a través de la visualizacién grafica
de los mismos (por impresora o por pantalla).

73. Subpoblaciones linfocitarias en transudados pleurales
por insuficiencia cardiaca.

CHINER, E.; MUNOZ, J.; LARRAMENDI, CH.; CALPE,
J. L.; CHILLARON, P.; BLANQUER, J.

Servicio Neumologia y Cardiologfa. Hospital de La Vila
Joiosa-Benidorm.

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 afos diagnosticados de insuficiencia car-
diaca. La cuantificacién de poblaciones linfocitarias se efectud
por citometria de flujo en LP y sangre simultineamente.

RESULTADOS: Los valores medios para las determinacio-
nes bioquimicas fueron: proteinas 2.05 mg%, LDH 182, Gluco-
sa 169, pH 7.48, PO2 112, PCO2 36, HCO3 27. La celularidad
media fue: 1.218 hematies y 504 leucocitos con 81% de linfoci-
tos. El estudio de las subpoblaciones linfocitarias expresadas
en porcentaje se resume en la tabla.

Liquido Sangre Normal
CD4 + 57+14 p<0.05 4448 4145
CD8+ 1448 p<0.05 2345 1944
CD4+/CD8+ 53+3 p<0.01 2.0+0.7 21404

Nuestros resultados muestran en liquido pleural un aumento
real de los CD4 +, asi como disminucién de CD8 + determinan-
do un incremento significativo de la ratio. EI significado de estos
hallazgos por el momento es desconocido pero parece indicar
un comportamiento auténomeo de la cavidad pleural, aun en pro-
cesos como la insuficiencia cardiaca en los cuales el mecanis-
mo de produccién del derrame es por desequilibrio hemodina-
mico.

74. Doble fibrinolisis en paciente con tromboembolismo
pulmonar severo.

CHINER, E.; FUSTER, M.; MUNOZ, J.; CALPE, J. L.; RO-
SADO, L.

Servicio Neumologfa, Cardiologia y Medicina Intensiva.
Hospital de La Vila Joiosa-Benidorm.

Paciente de 69 afios, con antecedentes de cirugia de rodilla
izquierda con tromboflebitis de pierna izquierda en el postope-
ratorio. Un mes mas tarde, a pesar de heparinoterapia profi!écti-
ca present6 cuadro brusco de dolor torécico de tipo pleuritico y
disnea que motivaron su ingreso. .

La gasometria (hipoxemia con hipocapnia y alcalosis respi-
ratoria), el ECG (patrén S1Q3T3) y el aumento del dimero D
(500-1.000 megr/mi) fueron compatibles con tromboembolismo
pulmonar (TEP). La gammagrafia de perfusién urgente revel6
zonas inactivas en LMD y LS). Se inicié anticoagulacion con-
vencional, persistiendo dolor toracico e hipotensién por lo que
se decidid su ingreso en UCL.

Se realizo fibrinolisis sistémica con dosis habituales de
APSAC, sin respuesta clinica y sélo parcial gammagrafia, efec-
tuandose una segunda fibrinolisis con 100 mg de rt-PA en dos
horas. Se logré la desaparicién del dolor, objetivandose en
gammagrafia cinco dias més tarde perfusién normal en pulmén
derecho y mejoria en LS.

De acuerdo con Ia literatura, en el caso presentado, el rt-PA
fue util en la resolucién de embolismos pulmonares severos.

75. Hipertensién pulmonar severa por embolismo pulmo-
nar: rara complicacion de la C.I.A.

RUIZ, F.; MUNOZ, J.; CHINER, E.; BLANQUER, J.;
SIMO, M.; NUNEZ, C.; HERREJON, A.

Servicio M. Intensiva, Cardiologia y Neumologia. Hospital
Clinico de Valencia y de La Vila Joiosa-Benidorm.

La comunicacién interauricular (CIA) tipo ostium secundum
se asocia a inversién del cortocircuito en 8-9% de los casos, de-
sencadenado por la aparicion de trombos «in situ» en las gran-
des arterias pulmonares. En raras ocasiones puede producirse
por embolismos pulmonares (TEP) de origen periférico. Presen-
tamos una paciente con CIA démostrada por ecocardiograma y
reaccién de Eisenmenger tras TEP que revirtié con tratamiento
trombolitico.

Muijer de 47 afios, ingresé por cuadro de sincope e insufi-
ciencia respiratoria aguda. En fa semana previa presenta episo-
dios de disnea y tromboflebitis de pierna derecha. A la explora-
cién presenta: 115 Ipm, 36 rpm, 37.3 C, TA 135/95. Soplo

- sistélico eyectivo en el drea pulmonar y LPD y desdoblamiento

del segundo ruido, Gasometria (0.21): pH 7.38, PO2 34, PCO2
36, Sat 02 34%. D (A-a) 02 71, PO2/FiO2 162. Rx torax: aumen-
to de tronco pulmonar e hipoperfusién izquierda. ECG: patrén
$1Q3T3. Flebografia: trombosis venosa de ambas tibiales y fe-
moral superficial derecha. La gammagrafia de perfusién pulmo-
nar, el TAC torécico y la angiografia revelaron afectacién severa
del arbol vascular izquierdo por trombosis total de la arteria del
LSD, LL! y parcial de LSD.

La administracién de tratamiento trombolitico con rt-PA (100
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mg. en 2 horas) Qrodujo reperfusién comprobada gammagrafi-
camente, con mejoria clinica y hemodinamica, confirmada por
cateterismo derecho.

76. Endocarditis derecha con correccién quirdrgica en
paciente HIV positivo.

VILAR, A,; CHILLARON, P.; CHINER, E.; MUNOZ, J.; GU-
TIERREZ, F.; CALPE, J. L.: BLAZQUEZ, J. C.; OTERO, E.

Sgrvicio Medicina Interna y C. Cardiaca. Hospital de La
Vila Joiosa-Benidorm y de Alicante.

Paciente de 30 afios ADVP HIV +, ingresé en otro centro
hospitalario por fiebre de 15 dias de evolucién y neumotérax de-
recho que precisé drenaje toracico. Fue trasladado a nuestro
hospital ante la mala evolucién del cuadro febril y el deterioro
general.

) Exploracion: 34 rpm, T, 38.5, TA 120/80, 110 ppm. Subicteri-
Cla conjuntival. | yugular de 5 cm. Hepatomegalia de 8 y esple-
nomegalia de 4 cm. Edemas maleolares bilaterales. 3R y soplo
de IT. Roncus diseminados y crepitantes basales. Exploracion
complementaria: Hemograma; leucos 4.900, Hb 9, Hto 28. Plaq
132.000. Quimica; Urea 100, Creatinina 4.2, Acido urico 9.7, Bi
2.8, GOT 55, F alc. 1.131, GGT 587. ECG: bloqueo incompleto
de rama derecha. Térax: lesiones nodulares cavitadas LSD y
LS|, imbibicién de cisuras. Hemocultivos negativos. Lavado
broncoalveolar: cultivo puro de S. aureus sensible a cloxacilina
y ritampicina.

A pesar del tratamiento instaurado, durante 7 semanas per-
sistié el cuadro séptico, decidiéndose trasladar el paciente a
nuestro hospital de referencia para someterlo a cirugia con im-
Plantacién de anillo de Carpentier que se realizo con éxito. Tras
un postoperatorio complicado, cinco meses después el pacien-
te se encuentra asintomatico, los parametros analiticos se han
normalizado, salvo GGT 479, los CD4 aumentaron a 640, se ha
reducido la cavidad VD y en la radiologia existe una discreta
cardiomegalia.

77. Tratamiento trombolitico de trombosis en prétesis mi-
tral. Control por ecocardiografia transesofagica.

LAUWERS, C.; SALVADOR, A.; BONASTRE, J.; MORE-
NO, M. T.; MARONAS, J. M.; SOTILLO, J.; RUANO, M.

Hospital Universitario «La Fe». Valencia.

Por ecocardiograffa transesofagica (ETE) se puede visuali-
zar la trombosis de una prétesis en posicién mitral y su modifi-
cacion con tratamiento trombolitico. Ello se pone de manifiesto
en una paciente portadora de protesis omniscience mitral asin-
tomatica hasta una semana después de sustituir la anticoagula-
cién oral por heparina calcica subcuténea en el primer mes de
Su embarazo. Durante dos dias presenta disnea progresiva y or-
topnea nocturna, acudiendo al hospital en situacién critica. Por
eco-Doppler se aprecia reduccién de la movilidad del disco, un
gradiente medio transprotésico de 28 mmHg y un drea protési-
ca funcional estimada de 0,5 cm?. El ETE demuestra regurgita-
cion ligera de la prétesis, ecos dindmicos circulares en |a auri-
cula izquierda, gran trombo ocupando toda la orejuela y escasa
movilidad del disco por trombo en el interior de la prétesis.
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Tras trombolisis (100 mg de rtPA en 3 horas seguido de he-
parina iv) se normaliza [a movilidad del disco, aumenta el area
protésica funcional a 1,5 cm? se reduce &l gradiente medio a
4 mmHg y, por ETE, no se observa regurgitacion patolégica de
la prétesis y en lugar del trombo intraprotésico se observa una
prolongacién del trombo de la orejuela (que ha reducido su volu-
men) prolapsando hacia el interior de |a prétesis en cada diasto-
le. La aparente capacidad emboligena del trombo prolapsante
aconseja la indicacién quirurgica.

En conclusién, la ETE es (til para diagnosticar trombosis en
prétesis mitral y para evaluar el resultado del tratamiento trom-
bolitico de la misma.

78. Valoracion de la estenosis mitral por técnica de Dop-
pler continuo dirigido por Doppler color.

MIRO, V.; SALVADOR, A.; ALMENAR, L.; MORA, V.; SO-
TILLO, J.; LAUWERS, C.; MORENO, M. T.; DIEZ, J. L.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario «La Fe».
Valencia.

La cuantificacién del area valvular en la estenosis mitral
(EM) por técnica de Doppler continuo (AVM DC) ha mostrado
una correlacion aceptable con el area valvular obtenida por
Ecocardiografia bidimensional (AVM 2D} (coeficiente de corre-
lacion de 0,82 en nuestra propia serie).

OBJETIVO: Valoracion del drea valvular, en la estenosis mi-
tral por técnica de Doppler continuo, dirigido por Doppler color,
comparando el AVM DC obtenida con el AVM 2D.

METODOS: Hemos estudiado 43 pacientes (36 mujeresy 7
varones, 48 + 10 anos de edad, 20 en ritmo sinusal y 23 en fibri-
lacién auricular, 18 de ellos con insuficiencia mitral asociada);
en todos ellos se podia efectuar una planimetria satisfactoria
del area valvular mitral por ECO 2D y ninguno presentaba pato-
logia asociada que pudiera modificar el tiempo de hemipresion
(THP) (regurgitacion adrtica severa, comunicacion interauricu-
lar o elevacion de la presidn teledidstolica del VI). Se les efectud
estudio con Doppler continuo dirigido por Doppler color, para
producir el alineamiento maximo posible entre el haz de Dop-
pler y el flujo transmitral, por via apical. Se calculé el AVM DC
segun la férmula 220/THP.

RESULTADOS: E! coeficiente de correlacion entre AVM DC
y AVM 2D fue de 0,92 ajustandose a una recta segun la ecua-
cién, AVM 2D =0,97 AVM DC +0,05. Considerando como este-
nosis severas las que mostraban un AVM 20 = 1 cm?y ligeras
cuando era > 1'5 cm?, sélo 4 pacientes (10%) estaban erré-
neamente calificados.

CONCLUSIONES: 1) La correlacién entre AVM 2D y AVM
DC mejora sensiblemente cuando el haz de Doppler co'npr!uo
es dirigido por Doppler color. 2) El calculo de] AVM_ I?C. dirigido
por Doppler color ofrece, desde el punto de vista clinico, una es-
timacién adecuada de la severidad de la EM.
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Influencia del antecedente hipertension arterial sobre
el tamaiio infarcial medido enzimaticamente.
FUSTER, M.; ROSADO, L.; MALLOFRE, F; MUNOZ,
J. J.; ALBA, L.; RISSO, A.

79.

Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Villajoyosa.

OBJETIVOS: La presencia de Hipertension Arterial (HTA)
previa al primer episodio infarcial ha sido relacionada con el
aumento del tamafio del infarto en funcion de una masa miocar-
dica mayor para una igual irrigacion. El objetivo de este estudio
es analizar la repercusion de la HTA sobre el tamano infarcial
asumido por los valores pico de CK'y CK-MB en el infarto agudo
de miocardio (IAM).

METODOS: Se estudiaron 125 enfermos portadores de IAM
sin antecedentes de infarto previo. El grupo A correspondié a
los que presentaban antecedentes de HTA de més de 6 meses
de evolucion en grados moderada a severa y con Indice Cardio-
toracico mayor del 50% (56 casos). El grupo B lo formaron
pacientes sin HTA (69).

Se analiz6 edad, sexo, localizacion infarcial, estado funcio-
nal al ingreso, mortalidad intrahospitalaria, CK y CK-MB picos
en ambos grupos.

RESULTADOS: No se encontraron diferencias de edad,
sexo, localizacion, 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
caracteristicas diferenciales entre los pacientes con IAM porta-
dores, o0 no, de HTA previa.

Tampoco se ha podido determinar diferencias del tamarno
infarcial, asumido por la CK y CK-MB picos, en los pacientes
con o sin HTA previa.

80. Sistema para el procesamiento automatico de sefales
hemodinamicas.

BATALLER, M.; ESPI, J.; GUERRERO, J. F.; LOPEZ ME-
RINO, V.; CHORRO, F. J.

Departamentos de Informdtica y Electronica (Facultad de
Fisicas) y de Cardiologia (Hospital Clinico Universitario).
Valencia.

Se desarrolla un sistema capaz de operar con la informacion
suministrada por los transductores de presién comerciales y
automatizar el tratamiento de la misma.

A partir de diferentes sefiales hemodinamicas obtenidas
mediante el cateterismo de los grandes vasos y las cavidades
cardiacas derechas y/o izquierdas; de la senal electrocardiogra-
fica de referencia, y de la sefial de calibracion, se efectua la
conversién anatdgica-digital de las mismas a una frecuencia de
muestreo variable por «softwares, por medio de una placa
ADDA-12 en conexién con un ordenador compatible (PC), y se
genera la programacion necesaria para su tratamiento, que
consta de:

® Test de calibracion.

e Test de control de sensibilidad para la deteccion de com-
plejos QRS. '

e Rutina de calculo de las ondas de presion auricular («a»
y «v») y del promedio de varios ciclos consecutivos.

* Rutina de calculo de la presion sistélica ventricular maxi-
ma, de la presién protodiastolica y de la presion teledias-
télica.

* Rutina de célculo de la presion arterial maxima y minima.

* Rutina de cdlculo de la derivada digital.

* Rutina de valoracién de los gradientes valvulares.

Mediante el «software» de tratamiento y presentacion de los
datos se facilita su analisis, a través de la creacién de ficheros
de datos numéricos, listado de parametros de interés, represen-
tacién gréfica de éstos y representaciones del tipo x-y.

Premios a comunicaciones
VIl Reunién

PREMIO DR. JUAN G. ARANDA TEBAR:
{SERVICIO DE CARDIOLOGIA DEL HOSPITAL
GENERAL UNIVERSITARIO)
A la mejor comunicacion sobre marcapasos: 100.000 ptas.

PREMIOS INSVACOR:
1 a epidemiologia y prevencion primaria: 50.000 ptas.
1 a prevencién secundaria y rehabilitacion: 50.000 ptas.

PREMIO B.O.l.:
A una de las dos mejores comunicaciones: 100.000 ptas.
PREMIO LACER:

A la mejor comunicacion sobre nitratos por via oral:
100.000 ptas.

PREMIO URJACH:

A una de las dos mejores comunicaciones: ESCULTURA
EN BRONCE de M. Alvarez i Losada.

BASES:

1. Participaran, salvo mencion expresa por parte de los
autores, todas las comunicaciones presentadas a la re-
ferida REUNION._ta}nto en forma oral como en posters.

2. La p.untuz:xcné’n' inicial de los restimenes, por parte del
Comité Cientifico, ser4 tenida en cuenta para la conce-
sién de lqs premios.

3. Los premios seran asignados por el Comité Cientifico,

cuya decisién sera inapelable,

El fallo se hara publico en la Cena de Clausura de la

REUNION.

5. Elimporte de los premios se hara efectivo en el momen-
to de la entrega de una copia del trabajo premiado para
su publicacién en LATIDO.
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EDITORIAL

Programa de la Junta Directiva de la S. V. C. 1991.93

Al tomar posesidn, esta Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiologia desea ex-
presar publicamente su felicitacion a la Junta Directiva saliente que presidia el doctor J. L. Diago
Torrent por la magnlfica labor realizada durante su mandato. Su eficaz gesticn ha permitido prose-
guir el camino de mejora del nivel cientifico y organizativo, emprendido por anteriores Juntas. Ex-
p(egidn del reconocimiento a su actuacion es /a intencion de ahondar en algunas de las lineas ini-
ciadas.

En primer lugar, como actividad inexcusable de la SVC, nos proponemos seguir desarrollan-
do los CURSOS DE FORMACION CONTINUADA. Algunas dificultades organizativas detectadas en
aros anteriores nos han inducido a modificar el esquema, con objeto de aumentar, si cabe, su atrac-
tivo. Con esta intencidn pretendemos realizar los cursos sobre temas monograficos de gran actuali-
dad a la luz de las més recientes innovaciones terapéuticas. Igualmente pretendemos dotarlos de
un contenido eminentemente préctico y util para el manejo del paciente. En esta linea la colabora-
cion 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 cardidlogos de las comarcas, entre las Reuniones Anuales de la Sociedad.
La existencia de Hospitales Comarcales y nucleos de Cardidlogos en distintas comarcas con unos
espléndidos niveles de actuacion, nos anima a que sean ellos mismos los que actien como focos
de formacidn cardioldgica de su entorno. El temario y enfoque de estas reuniones seguirdn un es-
quema prdctico similar.

Promocionaremos las actividades que los miembros de la SVC u otros grupos profesionales
pueden emprender en &l terreno de la formacidn cardiolégica basica o aplicada. Estas actividades
deberdn 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, dotandola del maximo nivel cientifico de cuantos actos organicemos. Con este
objetivo, complementaremos las aportaciones de los expertos, miembros de la SVC, con otros de
los mas prestigiosos de la comunidad cardiolégica nacional e internacional.

Las comunicaciones cientificas a la Reunicn Anual, han venido experimentando un claro
aumento en cantidad y calidad. Creemos que esto es un claro ejemplo de la vitalidad de /a Cardiolo-
gla Valenciana y pretendemos estimularlo y cuidarlo al maximo. Estas comunicaciones pueden ser
una etapa previa para trabajos en ambitos territoriales mas amplios.

Dentro de la Reunidn Anual incluiremos el desarrollo de un Simposium Internacional con un
tema monografico de actualidad, que permita el contacto de los cardidlogos valencianos con las ma-
yores autoridades sobre el tema, nacionales e internacionales.

Si las SECCIONES CIENTIFICAS y GRUPOS DE TRABAJO emanan de la propia Sociedad
Valenciana de Cardiologia, es evidente que su colaboracion en el desarrollo de la actividad cientifi-
ca de la propia Sociedad es indispensable. Estimularemos la actividad de las ya existentes y promo-
cionaremos la creacion de otras nuevas que cubran campos de la actividad cardioldgica hasta aho-
ra no contempladas.

La revista LATIDO ha presentado en los ultimos tiempos algunos problemas de financiacion
derivados del aumento de los costes de imprenta. Es objetivo de esta Junta Directiva conseguir una
autofinanciacién de la misma, manteniendo o incluso mejorando su nivel cientifico. Es obligado en
este punto recordar y agradecer, una vez mds, los esfuerzos y dedicacion de su editor Dr. Jorge
Ruvira Durante a la revista, que sabemos resta muchas horas de merecido descanso. y

Debemos recordar y agradecer la colaboracion prestada por la industria médico-
farmacéutica. Sin ella la progresicn y el nivel alcanzado por las actividades cientificas no seria posi-
ble. Esperamos seguir contando con ella, pues de esta colaboracicn se beneficia la actividad de
los cardidlogos valencianos y de ello Ia atencidn al enfermo cardiaco. | ol

Esta Junta Directiva expresa su esperanza de acertar en realizar eficazmente los objetivos
planteados, con Ia ilusidn de que ello se traduzca en un progreso de la actiy{dad d{i’ [a SVC. Es tam-
bién nuestro deseo y esperanza que todos los miembros de la SVC os sintdis participes de los posi-
bles éxitos de nuestra gestion.

JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA
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INFORME

ASAMBLEA ORDINARIA 1991

i | Hotel Sidi-San Juan de Ali-
El dia 10 de mayo de 1991, ene _ .
cante, sede de Ia VIIl Reunién de la Sociedad Valenf:lana de
Cardic'wlogia, tuvo lugar la Asamblea General de la Sociedad en
sesion ordinaria, que comenzé a las 18 horas.

1. ACTAS

Comenzd la Asamblea con la aprobacién del acta corres-
pondiente a la anterior que tuvo lugar gl 11 de mayo de 1990,
acta publicada en el érgano de la Sociedad (!.ATIDO“1990; 3
103-107), y cuyas copias se encontraban a disposicién de los
asistentes en la sala.

2. INFORME DEL SECRETARIO

El doctor Antonio Salvador, secretario de la S. V. C., informo
acerca de las actividades realizadas por la Sociedad desde la
anterior Asamblea.

PATROCINIO DE LOS SIGUIENTES CURSOS
Y REUNIONES CIENTIFICAS

* Reunion Cientifica Anual de la Seccion de Hemodinamica
de la Sociedad Espafiola de Cardiologia, organizada por el Se-
cretario de la Seccién y miembro de nuestra Sociedad, doctor
V. Palacios Motilla. Valencia, 29 y 30 de mayo de 1990.

* Reunion Cientifica de la Seccién de Marcapasos de la So-
ciedad Valenciana de Cardiologia. Valencia, Hospital Peset
Aleixandre, 23 de noviembre de 1990.

¢ Cinco Cursos de Electrocardiografia Basica para Médicos
de Atencion Primaria:

® Dos en Castellén, coordinados por el doctor M. Bafié
Aracil.

¢ Burjasot, para Médicos de familia, organizado en colabo-
racion con el Servicio Valenciano de Salud Yy coordinado por el
doctor F. J. Domingo Gutiérrez.

e Tabernes de Valldigna y Gandia, coordinados por el doc-
tor S. Bellver Bellver.

Entre noviembre de 1990 y abril de 1991.

¢ Dos seminarios sobre Factores de Riesgo Coronario en
los Colegios de Médicos de Castellon y Valencia. Enero de
1001,

ORGANIZACION Y FINANCIACION PARCIAL

O COMPLETA DE LOS
SIGUIENTES CURSOS Y REUNIONES:

® Il Curso de Formacién Continuada en Enfermedades
Cardiovasculares, patrocinado por la Sociedad Espafiola de
Cardiologia y efectuado simultaneamente en los Colegios de

Médicos de Alicante (90 médicos inscritos), Castellon (70.inS-
cripciones) y Valencia (245 inscripciones). Noviembre y diciem-
bre de 1990.

*_Curso de Bioestadistica, coordinado por el doctor A. Jor-
dén Torrent en Alicante. Cincuenta inscripciones. Enero a mar-
zo de 1991, 3

* Jornada Internacional de Puesta al dia en Cardiologia,
con la participacién de los dactores Altieri (Puerto Rico), Hgtle
{Noruega), Hombach (Alemania) y Kaski (Inglaterra). Coordina-
da por el doctor S. Beliver Bellver. Ciento cuarenta inscripcio-
nes. Gandia, 15 de marzo de 1991. .

¢ Symposium Internacional; Doppler cardiaco y nuevas tec-
nicas ecocardiograficas. Dirigido por los Dres. A. Salvador Sanz
¥ M. A. Garcia Fernandez, con el patrocinio adicional de Ig; So-
ciedades Europea y Espaiiola de Cardiologia. Participacion en
Mesas Redondas y Conferencias de 11 ponentes extranjeros y
15 ponentes nacionales y presentacién de comunicaciones ora-
les 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 leido sus Tesis Doctorales duran'-
te los afios 1989 y 1990. Un resumen de cada una de ellas .sera
publicado en nuestra revista LATIDO en los meses sucesivos.

Paso a continuacion el secretario a leer la relacion de nue-
VOS socios para ser ratificados por la Asamblea:

MIEMBROS NUMERARIOS

Munir Aladib Bakir, Valencia.

Angel Alfredo Espin Santiago, Castellén.
Juan Gabriel Martinez Martinez, Petrer.
Fernando Reyes Gomis, Alicante.
Antonio Toral Noguera, Alicante.

José Vicente Vilar Herrero, Valencia.
Sergio Villalba Caballero, Valencia.

MIEMBROS ASCCIADOS

José Luis Colomer Marti, Valencia.
Amparo Chirivella Gonzdlez, Valencia.
José Luis Diez Gil, Valencia.

M.2 Dolores Huerta Gay, Valencia,
Lloreng Miralles i Serrano, Valencia.
Agustin Navarro Juanes, Valencia.
Manuel Olmos Rico, Valencia,
Adolfo Pino Justo, Valencia.
lidefonso Roldan Torres, Valencia,
Ricardo Zaragoza Gineés, Valencia,
Gaspar Mencia de Castro, Montesa.
José Luis Llisterri Cano, Vallada,
Manuel Miquel Palasi, Vall de Uxé.




Las bajas durante el periodo referido han sido:

¢ Juan Gabriel Aranda Tebar, de Valencia, por falleci-
miento.

* Antonio Barbero Carnicero, de Alicante, por fallecimiento.

¢ Juan Llavador Sanchis, de Valencia, por fallecimiento.

¢ Jesus Héctor Boix Ruiz, de Valencia, a peticion propia.

* Emilio Raimundo Garcia Carlos, de Alicante, a peticion
propia.

¢ Paulino Jorge Garcia Molero, de Barbastro, por traslado
a la comunidad aragonesa.

El nimero de socios en la Asamblea anterior era de 299, por
lo que tras la ratificacion de los 20 nuevos socios por parte de
la Asamblea, y descontar las 6 bajas, el nimero de socios pasa
a ser de 313, de los cuales 242 son numerarios y 71 son miem-
bros asociados.

3. INFORME DEL PRESIDENTE
DEL COMITE ORGANIZADOR

El doctor Alejandro Jordan Torrent, presidente del comité or-
ganizador de la V!il Reunion agradecio su asistencia a los parti-
cipantes a la misma, que ha mantenido como en las anteriores
una nutrida participacion, con 211 inscritos, y un numero récord
de comunicaciones aceptadas, 80, de las cuales 20 lo fueron en
forma de péster. Con un programa cientifico del agrado de la
mayoria, y con una excelente participacion de los congresistas
en los cologuios.

Agradecio también a la industria farmaceutica su entusiasta
ayuda, con una participacion de 26 laboratorios, incluyendo dos
empresas de electromedicina, sin la cual no podria haberse
desarrollado de forma tan satisfactoria la presente reunion.

Senialé que el balance econémico de la reunion a la espera
de los ultimos pagos habia sido positivo, con un presupuesto en
torno a los seis millones, habiéndose autofinanciado.

4. INFORME DEL TESORERO

Ei doctor Salvador Bellver informd a continuacién sobre ia
gestion econdmica de la Junta Saliente durante el periodo de su
mandato. Otrecié a los presentes los datos pormenorizados del
balance econémico, que se encuentra a disposicion de todos
los sacios, quedando en tesoreria, a la espera de los resultados
de la VIl Reunidn, y del coste del numero extraordinario de LA-

TIDO dedicado al curso de Ecocardiografia, un total de
2.207.563 pesetas.

5. INFORME DEL EDITOR

E! doctor Jorge Ruvira, editor de LATIDO, informé sobre la
actividad editorial realizada desde la anterior Asamblea, cifrada
en la publicacion de 5 nimeros ordinarios, siendo el Gltimo el
de enero-febrera 91, y encontrandose en imprenta el correspon-
diente a marzo-abril. Se ha venido manteniendo en los dltimos
nimeros un formato de 16 paginas, tal como acordé la Junta Di-
rectiva hasta conocer los resultados de la encuesta sobre LATI-
DO, con un anuncio en la contraportada @ cargo de Laboralo-

[ — S

rios Lacer, como ayuda a la financiacién, que en los nimeros
ordinarios corre a cargo de dicho Laboratorio.

Con lo que respecta a los nimeros extraordinarios, han sido
editados 4:

¢ Numero 6, dedicado al Il curso de ecocardiografia, con un
total de 120 paginas, que se encuentra en imprenta.

¢ Numero 8, «Indicaciones de la estimulacién cardiaca per-
manente y de los modos de estimulacion» cuyo editor invitado
fue el doctor Olagiie.

* Numero 13, Extraordinario Simposium Internacional Eco-
Doppler, que tuvo lugar en Valencia, cuyo editor invitado fue el
doctor Salvador.

¢ Numero 14, Extraordinario VIl Reunién, que recogia los
resimenes de dicha reunion.

Paso a continuacion el doctor Ruvira a exponer los resulta-
dos preliminares de la encuesta LATIDO 91, que se realizé para
conocer la opinién de los miembros de la sociedad sobre su

organo oficial, y cuyos resultados se exponen en este mismo
ndmero.

6. SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

Cardiopatia Isquémica

El doctor Valls Grima, representante de la seccion, informo
de las actividades de la misma a la Asamblea:

* Organizacién de una mesa redonda sobre «Angor Inesta-
ble=, realizada en la Vill Reunion de Alicante.

s La Seccion de Cardiopatia Isquémica, junto con el comité
local, esta colaborando en la realizacion de la préxima Reunion
de la Seccion de Cardiopatia Isquémica de la Sociedad Espario-
la de Cardiologia, «Valencia 92».

Ecocardiografia y Doppler

El doctor Moreno Rosado, presidente representante de la
seccidn, informd a la Asambiea.

« REUNION DE LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SECCION,
en 26 de junio de 1990 para programar las actividades a des-
arrollar en los préximos tres arios, estableciendo el siguiente
calendario de actividades y reuniones:

1. Reuniones:
A) Reuniones de caracter ordinario:

Noviembre de 1990, Alicante.
Noviembre de 1991, Castellén.
Febrero de 1992, Valencia.
Octubre de 1992, Castellén.

B) Reuniones de caricter extraordinario:

Abril 1991, Symposium Internacional, Valencia.
Febrero de 1993. Curso ECO-Doppler, Valencia.

2. Participacion de la Seccion en los Congresos de 1a So-
ciedad, habiéndose cursado en este sentido peticién a la Junta
Directiva actual para organizar una mesa redonda de la seccion
en el proximo congreso.
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i6n en la revista LATIDO, contactando con el

3. Participac o destinado a la ecocardio-

editor para que exista un espaci

rafia. . .
’ 4. Protocolizacién de los estudios, continuando con la

i jor junta.
labor realizada por la anterior jun ] .
5. Reclamar, una vez mas, la entrega de videos del Ameri-
can College, cuyo importe ya se ha abonado.

» REUNION DE LA SECCION, en octubre d_ej 1990, para
elegir los temas y ponentes de [a Mesa dg la Seccion a celebrar
en la VIl Reunién de la Sociedad en Alicante.

o REUNION DE LA SECCION, en 30 de noviembre de 1990
y celebracion de una mesa redonda moderad'a por el doctor
V. Bertomeu con los siguientes temas y participantes:

Cardiopatias congénitas: Doctor M. Rivera.

Miocardiopatia hipertrofica: Doctor F. Sogorb.

infarto agudo de miocardio: Dr. R. Paya.

Toma de decisiones quirdrgicas en pacientes con valvulo-
patia: Dr. A. Salvador.

Proyeccion de videos sobre insuficiencia aortica.

e PATROCINIO, con la participacion de miembros de la
Seccion, en el Symposium Internacional de Doppler cardiaco y
nuevas técnicas Ecocardiograficas, que dirigen el doctor A. Sal-
vador y el doctor M. A. Garcia Fernéndez, que tuvo lugar en
Valencia los dias 24 al 26 de abril de 1981.

Estudios de Hipertensién Arterial

El doctor Angel Llacer informé a la asamblea sobre las acti-
vidades de la seccién. Se despidié como presidente de la mis-
ma tras las elecciones efectuadas en el transcurso de la Vili
reunion, en la cual fue elegida nueva Junta formada por los
siguientes miembros:

o Presidente: Fco. Javier Domingo Gutiérrez.
e Secretario: Alberto Grima Serrano.

= Vocal (Alicante): Vicente Bertomeu Martinez.
e Vocal (Castellén): Ginés Gascén Ramon.

e Vocal (Valencia): J. A. Madrigal Vilata.

Finalizé el doctor Llacer manifestando que quedaba pen-
diente como proyecto de la antericr junta la realizacién de una
publicacién que recopilara los diferentes trabajos sobre hiper-
tensién publicados en nuestra comunidad, objetivo que recogia
la nueva junta de la seccion.

Seccion de Fisiopatologia y Fisiologia
del ejercicio

El representante de la seccién, en nombre del presidente
ley6 el informe anual de la seccién:

¢ El pasado mes de noviembre de 1990 se realizé una en-
cuesta entre los miembros de la seccién, para valorar el interés
por la misma y estudiar posibles proyectos. La respuesta fue
aproximadamente del 20% de los encuestados. Se mostrd inte-
rés por establecer una circulacion entre los miembros de biblio-
grafia sobre el tema, asi como realizar reuniones con fines emi-
nentemente practicos.

» El secretario, doctor Alberto Grima Serrano, presenté su
dimisién del cargo al presidente doctor J. A. Ferrero, quedando-
se pendiente el nombramiento del nuevo secretario.

Marcapasos

E! doctor Olagtie, como responsable de la Seccién de Mar-
capasos, informo a la Asamblea sobre las actividades desarro-
lladas por la misma.

Grupo de Trabajo de Cardiologia
en las Fuerzas Armadas

El responsable del grupo, doctor Javier Domingo, informé a
la Asamblea:

¢ El grupo de trabajo de Cardiologia en las Fuerzas Arma-
das, que muy bien podria llamarse Grupo de Trabajo de Cardio-
logia en el joven y adolescente, fue creado hace unos 4 afos
con el convencimiento de que los estudios cardiovasculares en
la gente joven eran escasos y que por otra parte poseiamos
la posibilidad privilegiada de revisar a todos los varones de la
Comunidad Valenciana a partir de los 17 afios, unos 24.000
anuales.

¢ Durante este periodo se han realizado estudios, algunos
con gran volumen de trabajo:

— Valoracion de parametros de capacidad cardiopulmonar
y TA en jévenes sanos.

— Valoracion de factores de riesgo.

— Valoracion 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 jovenes con taqui-
cardia labil.

— Estudio de sincopes en jovenes sanos.

— Valoracion de la hipertension juvenil, un campo no des-
arrollado y en el que creemos estar obteniendo datos originales
y que pudieran ser de interés para el pronéstico y tratamiento
de la HTA juvenil.

— Siguiendo las normas de la Sociedad Valenciana de Car-
diologia, 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 res-
ponsable, reiterd el ofrecimiento a participar en el mismo, al ser
un grupo abierto especialmente a aquellos cardiélogos que tra-
bajan con gente joven, para intercambio de informacion y meto-
dologia de estudio, asi como la realizacién de trabajos en
comun.

Grupo de tratamiento de la Insuficiencia
Cardiaca

El responsable del grupo, doctor Juan Cosin, informé a la
Asamblea:

¢ El grupo de tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca ha
promovido dos estudios epidemiologicos y de intervencién. Uno
de ellos es el ESTIC (Estudio comparativo de supervivencia en
insuficiencia cardiaca grados Ii y il en pacientes ambulatorios,
entre inhibidores de ECA y digital) con una muestra deseable de
1.700 y un seguimiento de 2 a 3 afios. Participan 18 grupos hos-
pitalarios coordinados con ambulatorios, en casi toda Espana,
participando en nuestra comunidad dos grupos. Este trabajo ya
esta randomizando los pacientes.

N




¢ El estudio MUSIC pretende conocer la mortalidad real de
la ICC, grado IV, actualmente en tratamiento con inhibidores de
ECA junto con toda la medicacidn habitual. Es un estudio epide-
mioldgico con un seguimiento de 6 meses de una muestra de
alrededor de 600 pacientes. Dependiendo de los resultados se
planteara un estudio de intervencion randomizada con vistas a
reducir la muerte subita, que se ha demostrado que sélo con in-
hibidores de la ECA no se modifica. Este estudio estd seguido
por 5 6 6 hospitales de nuestra Comunidad combinados con
otros tantos principalmente de Catalunya. Este estudio tiene el
protocolo cerrado, pero puede incluir otros centros.

7. INSVACOR

El doctor Adolfo Cabades, presidente de INSVACOR se diri-
gi6 a la Asamblea informando sobre las actividades y proyectos
de la Fundacion.

8. INFORME DEL PRESIDENTE DE LA JUNTA SALIENTE

Llegado el final de los dos afios en que la presente Junta Di-
rectiva de la SVC ha estado al frente de la misma, es el momen-
to de hacer un breve balance de su gestion.

Sucesivamente se iran comentando los puntos del Progra-
ma expuesto en su toma de posesién en Peftiscola.

Las Reuniones Cientificas anuales de la SVC han manteni-
do la estructura organizativa disefiada por primera vez por la
Junta que presidi6 el doctor José V. Giménez Lorente y seguida
por las sucesivas Juntas Directivas. Tanto en la Reunion de El
Saler (Valencia) como en San Juan (Alicante) se han alcanzado
elevadas cotas de participacin y aceptacion por los miembros
de nuestra sociedad, al tiempo que se mantiene el alto nivel
cientifico y se incrementa de forma progresiva la participacion
en forma de Comunicaciones. Por otra parte, sigue siendo la
Reunién el lugar de encuentro favorecedor de las relaciones
personales entre los miembros de la SVC y de sus acompa-
ftantes.

Los Cursos de Formacién Continuada han variada en su di-
sefio pasando a adaptarse a las normativas actuales. Han me-
recido el que se declaren de-interés docente por la Universidad
de Valencia y han mantenido el patrocinio de la SEC y el de in-
terés sanitario otorgado por el SERVASA. La inscripcion fue
buena, pero hay que favorecer la asistencia con dias y horario
adecuados.

Se ha procurado el contacto directo con los médicos genera-
les mediante Cursos de Electrocardiografia (5) y mesas redon-
das sobre temas concretos (Dislipemias, Hipertension, Cardio-
patia [squémica, etc.) impartidos en distintos pueblos y
ciudades. La organizacién se compartié con los Centros de
Atencién Primaria.

Se realizé un Curso de Bioestadistica en colaboracién con
la Universidad de Alicante con muy buena participacion y gran
nivel de conocimientos alcanzados.

En marzo-91 tuvo lugar en Gandia la Jornada Internacional
de Puesta al Dia en Cardiologia con participacion de los docto-
res Kaski (Inglaterra), Hombach (Alemania), Hatle (Noruega) y
Altieri (Puerto Rico), que desarrollaron tematicas sobre isque-
miasilente, angioplastia, ecocardiografia-doppler y cardiopatias
en los drogadictos.

La Junta Directiva ha puesto especial cuidado en colaborar
Yy patrocinar las actividades de las Secciones Cientificas, ha-
biéndose organizado Cursos de Ecocardiografia y Jornadas so-
bre Hipertensién 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 Reunion Anual de la
Seccion de Hemodindmica de la SEC y un Symposium Interna-
cional de ECO-DOPPLER, ambos con participacién de destaca-
dos ponentes nacionales y extranjeros.

En la ciudad de Elche, y a peticion de la Seccién de Marca-
pasos de la SVC, se celebrd [a reunion anual del Grupo Nacio-
nal de Marcapasos. Cuentan, asi mismo, con el patrocinio de la
SVC, el Symposium Internacional sobre Cardiopatia [squémica
y el Symposium Internacional sobre Estimulacién Cardiaca, que
se celebraran en Valencia durante 1992.

Por su importancia cabe resaltar el que Valencia haya sido
designada sede del Congreso Nacional de la Sociedad Espafio-
la de Cardiologia, para 1992,

Entre los objetivas prioritarios de la presente Junta Directiva
figuraba la redaccion y aprobacion 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, colaboran-
do la SVC en los actos organizados en la semana del corazén
y aportando su apoyo en las diversas iniciativas propuestas por
la Junta Directiva de INSVACOR.

En el apartado correspondiente al editor se comenta el esta-
do actual de la revista LATIDO, con buena aceptacion, como re-
fleja la encuesta de opinidn de los socios, de su actual linea edi-
torial. Mencion especial merece la dedicacidn 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 serian dificiles de alcanzar
sin la desinteresada colaboracion del SEVASA, la Universidad
de Valencia y la industria farmacéutica, también a ellos agrade-
ceries su apoyo.

En los planteamientos de los programas y las decisiones so-
bre 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 felicitacion.

Desear a la Junta Directiva entrante, presidida por el doctor
Romualdo Cebolla, los mejores éxitos en su trabajo, para que
dia a dia se eleve el nivel cientifico de nuestra Sociedad y la
asistencia cardioldgica en nuestra Comunidad Valenciana.

Nuestra idea motriz en estos dos afios ha sido que la Car-
diologia Valenciana ocupe el lugar que le corresponde en el
contexto de la cardiologia nacional, internacional y en el propio
seno de la Comunidad Valenciana.

Muchas gracias a todos.

9. PREMIOS OTORGADOS Y MIEMBROS DE HONOR

Se leyé a continuacion la relacion de premios otorgades en
esta VIl Reunion, cuyo detalle se indica en la pagina 418.
El secretario finalizé con la lectura de las propuestas recibi-
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das para Miembros de Honor, que cumplian los requisitos sefia-
lados por los estatutos de la Sociedad:

Presidentes de Honor:

« Francisco Algarra Vidal.
« José Luis Diago Torrent.

Socios de Honor:

s Javier Chorro Gasco.
e Juan Carlos Kasky.
« Jorge Ruvira Durante.

Los cuales fueron ratificados por la Asamblea.

10. RUEGOS Y PREGUNTAS

El doctor Olagile pregunté a la Junta acerca del problema
econdmico de LATIDO, respondiéndose que en la actualidad se
encontraba en estudio y pendiente de valoracion por parte de
la préxima Junta Directiva. Tras lo cual, no habiendo otras inter-
venciones se paso a las elecciones reglamentarias.

11. ELECCIONES REGLAMENTARIAS

Tras el recuento de las papeletas depositadas en la urna
que a tal efecto se habia instalado en el saldn donde tuvo lugar
la Asamblea, y tras ser afadidas las papeletas recibidas por
correo, los resultados fueron:

 Candidatura para Presidente y Secretario electo, Ig for-
mada por Francisco Sogorb Garri y Martin Hernandez Martinez,
respectivamente, con 45 votos (5 por correo) a favor.

* Candidatura abierta formada por don D. Ortufio Alcaraz (Vi-
cepresidente por Alicante), J. T. Corbacho Rédenas (Vicepresi-
dente por Castellon), R. Sanjuan Marnez (Tesorero), F. Garcia
de Burgos de Rico (Vocal por Alicante), E. Orts Soler (Vocal por
Castellon), J. Roda Nicolas (Vocal por Valencia), y J. Ruvira Du-
rante (Editor); candidatura que obtuvo 44 votos (5 por correo).

Una vez constituida la nueva Junta, el presidente de la mis-
ma, doctor Romualdo Cebolla, se dirigié a los miembros de la
Asamblea para presentar su programa, recogldo en el editorial
de este numero.

Resultados de la encuesta
«LATIDO 91»

Con el fin de conocer la opinién de los miembros de la
S.V.C. sobre el érgano oficial de la misma «LATIDO», se remitié
a todos los socios una encuesta con respuesta anénima, en la
que ademas de recabar datos acerca de su utilidad y acepta-
cién se intentaba saber cudl deberia ser su futura linea, tanto
en lo que respecta a su contenido, como a su periodicidad y so-
bre todo en cuanto a su financiacion. Los motivos que funda-
mentaron la realizacién de la encuesta venian esbozados en el
editorial del nimero 11 (enero-febrero 91) que se referia al futu-
ro de LATIDO.

Hasta el dia 20 de mayo se han recibido 31 encuestas cum-
plimentadas, que tomando como numero de socios los datos de
la anterior Asamblea (nimero total socios: 299; Numerarios:
241; Asociados, 58) suponen una respuesta del 10% de todos
los socios, 11% de los miembros numerarios, y de tan sélo el
3% de los miembros asociados.

El origen geografico de esta muestra era por provincias: Un
549% (17) de respuestas de Valencia; un 22% (7) de Alicante; un
16% (5) de Castellén; y por dltimo 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

1. OPINION

Refieren estar de acuerdo con la actual linea editorial 23 en-
cuestas (74%), opinando el resto (25%) que deberia modificar-

se. Con respecto a las modificaciones a introducir serian: Que
pasara a ser Unicamente un boletin informativo (9%), que reali-
zara revision de temas generales (25%), y que incluyera traba-
jos originales (9%).

Con respecto al grado de satisfaccion (fig. 1) se obtienen 30
calificaciones numeros (del 1 al 10) con una media de 7.13 y
desviacion tipica de 1.38.

GRADO DE SATISFACCION
Del 1 al 10

n' encuestas

calificacién

Figura 1.




2. UTILIDAD

Refieren leer todos los nimeros 26 encuestas (83%); algu-
nos 4 encuestas (12%); y que no los leen en un caso (3%).

Se utiliza como consulta LATIDO en 7 encuestas (22%), y en
alguna ocasion en 15 (48%), lo que supone, sumado a lo ante-
rior, que en un 70% de los casos se ha realizado alguna consul-
ta. En 9 casos (29%) no se ha utilizado nunca como consulta.

Refieren guardar los nimeros de LATIDO 19 encuestas
(61%), a veces 5 (16%), y no los guardan 7 (22%).

3. FINANCIACION

Estédn de acuerdo con el sistema de financiacién actual 13
socios (41%), consideran que se puede aumentar el nimero de
anuncios 17 socios (549%), y un aumento en las cuotas lo consi-
deran 2 Unicamente (6%), no contestando dicho punto 1 socio
(3%).

4. PERIODICIDAD

Estan de acuerdo con una periodicidad bimensual 22 en-
cuestas (70%), mensual 5 (16%), y trimestral en 4 casos (12%).

5. COMENTARIOS

Se han recogido comentarios en 8 encuestas (25%) de dife-
rentes matices, algunos de ellos con frases de aliento y en otros
€asos con critica constructiva.

Con respecto a los trabajos publicados, se ha sugerido el
tratar de ser mas riguroso con la calidad de los mismos.

Se han realizado comentarios en favor de mantener el for-
mato informativo: «... es mejor un informativo con una sola co-
lumna de opinidn, que una revista con pretensiones pero sin tra-
bajos originales, cara y dificil de llevar». Y otros en favor: «... en
la medida que econémicamente sea posible, de convertirse en
una revista de difusion autonémica, del formato de la Rev. Esp.
Cardiol».

Como sugerencias se han recogido: Referatas sobre traba-
jos importantes en la materia, publicados en cada espacio de
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tiempo, con comentarios sobre el trabajo por especialistas
de prestigio y cualificados; realizacién de fichas dé protocolos
Y puestas al dia en diferentes aspectos de la Cardiologia.

Po.r ultimo, otro grupo de comentarios hacen relacién a la
necesidad de «una mayor colaboracién de los socios en forma
de opinién o comentarios sobre temas de actualidad no necesa-
riamente cientificos» y «tratar de contactar con la cardiologia de
diario de la Comunidad Valenciana, en comentarios no necesa-
riarr'!eme académico o cientifico, sino de otros tipos, social, or-
ganizativo, 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 sensacién al conocer sus resulta-
dos, en este momento en el cual existe una plétora de publica-
ciones impresas referentes tanto a la Medicina como en espe-
cial a la Cardiologia, que en algin momento ha podido
hacernos pensar én la inutilidad que podria suponer la edicién
de LATIDO, con el esfuerzo tanto personal como econdmico
que supone para la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

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
numeros atrasados, es significativo, por lo que pensamos que
de alguna manera LATIDO se esta convirtiendo en archivo
y crénica 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, mantenien-
do la actual periodicidad, e incrementando el nimero de anun-

cios si ello fuera necesario.
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PREMIOS VIl REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA
VALENCIA, 10 de mayo de 1991 :

PREMIO DR. JUAN ARANDA TEBAR (Servicio de Cardiologia del Hospital General Universitario de
Valencia) a la mejor comunicacion sobre marcapasos.

Efectos de la asincronfa AV sobre el nivel de hormona auricular natriurética. Ensayo clfnico auto-
controlado.

Autores: J. B. CABELLO, P. BORDES, M. MAURI, J. A. QUILES, A. HERRERO.

PREMIO INSVACOR epidemiologia y prevencién primaria.
Hipertension arterial sistdlica en jovenes: un diagndstico incompleto.
Autores: F. J. DOMINGO, A. GRIMA, J. M. MARMANEU, J. L. VALERO.

PREMIO INSVACOR prevencion secundaria y rehabilitacion.

Rehabilitacién 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. COLO-
MER, V. VILAR, M. C. TORREGROSA.

PREMIO BO! a una de las dos mejores comunicaciones. j
Experiencia inicial con la ablacién quirdrgica de vias accesorias por via epicardica.

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 comunicacién sobre nitritos por via oral.

Efecto antianginoso, antiisquémico y tolerancia al 5-mononitrato de isosorbide de liberacién lenta.

Autores: L. ALMENAR, L. MARTINEZ, V. MIRO, V. GIMENO, C. LAWERS, V. MORA, J. SOTI-
LLO, F. ALGARRA.

PREMIO URIACH a una de las dos mejores comunicaciones.
Valvuloplastia mitral percutdnea con la técnica monobaldn: resuftados inmediatos.
Autores: A. RINCON, R. CEBOLLA, V. PALACIOS, A. MARTINEZ, A. SALVADOR, .. ALMENAR,

oy

V. MIRO, F. ALGARRA.




ECOCARDIOGRAFIA SELECCIONADA

Hemopericardio que simula tumor
intrapericardico

Autores: GERARDO ESTRUCH CATALA, PLACIDO OROSA FERNANDEZ,
SALVADOR BELLVER BELLVER, JOSE E. ROMERO SALVADOR, OLIMPIA ORTEGA MARCO,
JULIO HERNANDEZ JARAS

Secciones de Cardiologla y Nefrologia. Hospital Francesc de Borja. Gandia

Paciente de 72 arios, con antecedentes de Parkinson y Dia-
betes Mellitus, incluida en programa de Hemodidlisis peri6dicas
desde hace un afio por Insuficiencia Renal Cronica prabable-
mente secundaria a Nefroangioesclerosis, que durante las dos
lltimas semanas previas a su ingreso venia presentando mala
tolerancia a la didlisis, con hipotensiones frecuentes que impe-
dian conseguir una ultrafiltracién adecuada, acompariado todo
ello de malestar y dolorimiento general, pero sin dolor precor-
dial. En la exploracidn fisica se constaté: T. A. 80/50. Mal esta-
do general. Ingurgitacion yugular a 45°. AC: Ruidos apagados.
No roce. AP: Hipoventilacién generalizada. Abdomen: Hepato-
megalia de 2-3 traveses de dedo. Pulso paraddjico de Kuss-
maul. Edemas en miembros inferiores. El ECG mostro lesién
subepicardica en guirnalda y bajo voltaje generalizado. La ra-
diografia de térax mostraba cardiomegalia global importante.
En la Analitica destacaba un Hto. 35'2%, Hgb. 10°'7 g/dI.,
k+5'4, Urea 137, Creatinina 5'4, Glucosa 218, HBsAg negativo
y el resto normal.

En el ecocardiograma en modo 2D se aprecié un derrame
pericdrdico importante con signos de taponamiento cardiaco
(colapso auricular derecho, variaciones ciclicas de los didme-
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Figura 1: Plano apical de 4 cAmaras. Se observa el gran derrame peri-
cérdico, con colapso ventricular derecho, engrosamiento de la pared
del ventriculo derecho y los ecos organizados en el interior del derrame.
DP=Derrame pericardico; VD = Ventriculo derecho; VI=Ventriculo
izquierdo.

Figura 2: Piano subcostal de 4 cdmaras. Se observa una masa intraperi-
cérdica perfectamente delimitada (flechas). Abreviaturas como en figu-
ra 1. AD = Auricula derecha; Al = Auricula izquierda.

tros ventriculares, sobre todo en ventriculo derecho, llegando a
colapsarse, etc.). Asimismo se constaté la existencia de un en-
grosamiento de la pared anterior del ventriculo derecho (figura
1) con presencia en el seno del derrame pericardico de ecos su-
gestivos de masa/coagulo organizado y que incluso en el plano
subcostal (figuras 2 y 3) parecian simular la presencia de un tu-
mor intrapericardico, lo que asociado al engrosamiento de la
pared del ventriculo derecho sugeria en parte la existencia de
una neoplasia a dicho nivel.

Con el diagndstico de taponamiento cardiaco por probable
hemopericardio y con la remota posibilidad de la existencia de
una neoplasia intrapericardica, se remitié la enferma al Hospital
de referencia donde se le practicé una ventana pericardica con
extraccién de gran cantidad de liquido hematico, con coagulos
organizados, mejorando la enferma tras la intervencion quirdir-
gica, siendo el ecocardiograma practicado un mes después del
inicial completamente normai (figura 4).

La presencia de sangre coagulada o no en el interior de la
cavidad pericardica estd ligada a un nimero de diferentes esta-
dos pateldgicos, como son la rotura cardiaca, la diseccion aérti-
ca, pericardiocentesis, post-cirugia, 0 secundario a derrames

S
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Figura 4: Plano apical 4 camaras. No existe evidencia de derrame peri-
cardico ni de engrosamiento de la pared del ventriculo derecho. Abre-
viaturas como en figuras 1y 2.

Figura 3: Plano subcostal modificado. Se observan tractos y tabice_lcio-
nes que discurren entre ambas hojas pericardicas (flechas). Abreviatu-
ras como en figura 1. H=Higado.

metastasicos hematicos; en nuestro caso, dada la elevada inci-
dencia de pericarditis urémica con derrame en los pacientes so-
metidos a Hemodidlisis, junto con la utilizacién sistematica de
Heparina sédica durante las didlisis, son probablemente Ia cau-
sa del hemopericardio.

Ante un hemopericardio el Ecocardiograma permite regis-
trar la presencia de derrame pericardico, asi como la existencia
de ecos generados por la sangre o coagulos o trombos en el in-
terior del mismo." # Las iméagenes pueden ser muy variadas y
van desde la existencia de un relleno homogéneo de ecos de
la cavidad pericérdica, a la presencia de zonas homogéneas de
diferente ecogenicidad, masas mas o menos méviles en el inte-
rior de la cavidad o tractos entre las hojas pericérdicas, s gn
nuestro caso se ilustra la presencia de un hemopericardio que
simula una neoplasia pericardica, comprobandose a posteriori
que el engrosamiento de la pared del ventriculo derecho se
debe a un depésito de sangre coagulada sobre la pared ventyi-

cular derecha y las masas intrapericardicas o coagulos organi-
zados.
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FARMACOS ANTIARRITMICOS

13

Propafenona

R. PAYA SERRANO, I. ECHANOVE ERRAZTI Y J. A. VELASCO RAM!I

INTRODUCCION

La propafenona fue sintetizada en 1970 en los laboratorios
Hellopharm KG (Berlin occidental) y comercializada en 1977 en
Alemania por Knoll AG bajo el nombre comercial Rytmonorm®.

Su estructura quimica [2-(-2-hidroxi-3-propilamino-propoxi)-
3-fenil-aminofenona) es diferente a la de otros farmacos antia-
rritmicos cominmente usados, pero tiene similitudes con la del
propanolol (fig. 1).

Se trata de un farmaco antiarritmico con propiedades estabi-
lizadoras de membrana, un ligero efecto bloqueante betaadre-
nérgico y, en menor grado, antagonista de los canales del cal-
cio. Su efecto principal lo ejerce bloqueando los canales
rapidos de entrada dei sodio con lo que disminuye la velocidad
maxima de ascenso de la fase 0 (Vmax) del potencial de accién
(clase | 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 conduccion His-Purkinje
y ensanchamiento del QRS sin modificacion ostensible del
Qr!

En Espaiia se encuentra comercializada bajo el nombre de
Rytmonorm® (tabletas laqueadas de 150 y 300 mg que contie-
nen clorhidrato de propafenona). En otros paises existe ademas
una solucién para inyeccion intravenosa (i.v.): 20 ml. (1 ampolia)
que contienen 70 mg de clorhidrato de propafenona y 1.076 g
de monohidrato de glucosa.

FARMACOCINETICA

Se absorbe mas del 95% de la dosis por via oral,? alcan-
zando la maxima concentracion plasmatica a las 2-3 horas de
su administracion.2 3

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
funcién de la dosificacion, dado que el efecto de primer paso
hepético de la propafenona es saturable, con lo que al aumen-
tar la dosificacién més alld del punto de saturacién se produce
un importante aumento de la biodisponibilidad.?

Tras la administracién de una dosis i.v. en bolo se distribuye
segdn un modelo bicompartimental. Alrededor del 97% de la
propafenona circula ligada a proteinas. En los estudios de ciné-
tica de eliminacién estable se determind una vida media de 6 a
7 horas con una gran variabilidad interindividual (2,4-11, 8 h)?
que se observo también en el aclaramiento oral y en la concen-
tracién plasmatica 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 me-
tabolizar por via renal. Su metabolismo es fundamentalmente
oxidativo hepatico, dando lugar a 5-hidroxi e hidroxi-metoxi me-

tabolitos.? Ademas, la propafenona —en muy baja propor-
cién— y sus metabolitos (90%) forman glucorono y sulfoconju-
gados, que se eliminan por heces (57%) y orina (18-38%).

La marcada variabilidad individual en sus caracteristicas far-
macocinéticas se ha intentado explicar por diferencias genéti-
cas en su metabolizacién y por la posible contribucicn de los
metabolitos activos (5-hidroxi), que han mostrado poseer pro-
piedades antiarritmicas y bloqueantes beta semejantes a las de
la propafenona.*

FARMACODINAMICA

El intervalo medio desde la Ultima dosis hasta que reapare-
cen los trastornos del ritmo es de alrededor de 8 horas.’ A ni-
vel individual se ha encontrado una buena correlacion entre los
niveles plasmaticos y los cambios en la duracién del PR y el
QRS; 8 sin embargo, en un grupo de pacientes, los cambios in-
terindividuales en dichos parametros para los mismos niveles
plasmaticos son muy variables. La relacion concentracion-
respuesta para la supresion de arritmias presenta también una
amplia variabilidad interindividual oscilando entre 64 y
3.271 ng/ml; > Para Connolly et a/® la mds alta concentracion
requerida para la supresion del 90% de las ectapias fue aproxi-
madamente 800 ng/ml.

EFECTOS ELECTROFISIOLOGICOS

Celulares y en corazén aistado

Los datos obtenidos bajo un amplio rango de concentracio-
nes sugieren que la propafenona podria ejercer acciones pro-
pias de las cuatro clases de antiarritmicos.! Produce una
disminucion de la Vmax en todos los tejidos normalmente des-
polarizados por canales répidos de sodio que es independiente
de la frecuencia de estimulacién.” En la auricula de conejo
muestra un sustancial bloqueo de 1a respuesta a la isoprenalina
para dosis de propafenona en el rango clinico y, por otra parte,
prolonga el potencial de accién en distintas proporciones en to-
dos los tejidos del carazén de conejo,' aunque en otros estu-
dios se encuentra un acortamiento del PA.7 !

Su efecto antagonista del calcio es débil (cien veces inf_e(lor
al del verapamil) ' y se caracteriza por su influencia inotropica
negativa a altas concentraciones y su efecto sobre el nodo sinu-
sal, en el que origina una disminucién en el pico de voltaje y en
su Vmax.

Electrofisiologia clinica

La propafenona produce marcado enlentecimiento de la
conduccion en todos los tejidos cardiacos. Aunque no hay mo-
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Fig. 1. Estructura quimica de la propafenona.

dificaciones significativas de la frecuencia cardiaca en repo-
50,2 sf que prolonga el tiempo de recuperacion sinusal,®: 9 ™"
la conduccién sinoauricular y el periodo refractario efectivo auri-
cular (PREA).% .12

A nivel del nodo AV produce una prolongacién del intervalo
PR&1%12 que se debe tanto al incremento del AH como del
HV.5- 211 E| PRE del nodo AV aumenta de forma inconstante
siendo mas comun el incremento del punto de Wencke-
bach.® % 14

En las vias accesorias produce un incremento del PRE yuna
disminucién de la capacidad de conduccién 1:1, llegando en al-
gunos casos al bloqueo completo tanto anterégrado como retré-
grado. Origina asimismo un aumento del RR m4s corto durante
|a fibrilacion auricular. Todos estos efectos no parecen estar re-
lacionados con los valores basales,

En el ventriculo da lugar a una significativa prolongacion del
PREV®:2 11y g un significativo ensanchamiento del QRS, - 1°.
' Hay resultados contradictorios sobre su influencia sobre la
prolongacién del QTc, que se podrian explicar por las distintas
dosificaciones o por la heterogeneidad de los grupos de pacien-
tes estudiados. Lo que si se ha observado de forma constante
es un alargamiento del ciclo de la taquicardia inducida en el fa-
boratorio de electrofisiologia.? ®

EFECTOS HEMODINAMICOS

Tanto con la administracion intravenosa® como con la oral
se aprecia una disminucion del rendimiento ventricular izquier-
do, valorado con ecocardiograffa en modo M '2 y bidimensio-
nat'® con los intervalos de tiempo sistélico y con ventricu-
lografia isotépica.'* Este efecto es mas manifiesto en los
pacientes que presentan previamente un deterioro de Ia funcién
ventricular izquierda; est4 relacionado con Ia dosis y es, hasta
cierto punto, antagonizable con la utilizacién simultanea de
digoxina,'

UTILIDAD CLINICA

Supresién de latidos ventriculares ectopicos: en diversos es-
tudios, la administracién oral de propafenona consiguié una re-
duccién del 80% de los CVP en un 80-85% de los pacientes,3. 10
pero estos porcentajes no fueron tan elevados en aquellos pa-
cientes afectos de arritmias ventriculares complejas portadores
de adigstinlas cardiopatfas con predominio de etiologia isquémi-
ca.b

Taquicardia y fibrilacién ventricular: se ha utilizado propafe-

nona en protocolos de estudio de pacientes con este tipo de
arritmias que previamente no se habian podido controlar con
otros farmacos y en los que se podian inducir taquicardias ven-
triculares sostenidas en el laboratorio de electrofisiologia en
condiciones basales. Sélo 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 induccién de TV con la pro-
pafenona oral, siendo interesante constatar que ninguno de Iqs
6 pacientes del trabajo de Heger ® estaba afecto de cardiopatia
isquémica crénica. Todos estos casos presentaron un excelen-
te prondstico, no observandose recidivas en el seguimiento. Se
tratd también de forma crénica con propafenona a aquellos.en
los que sélo se pudo inducir TV no sostenida, o bien sostenldg
con frecuencias inferiores a 125 lat/min bien toleradas hemodi-
namicamente. En este grupo la mitad permanecieron libres de
arritmias durante el seguimiento, por lo que cabe pensar que la
induccién de TV en el estudio electrofisiolégico no siempre pre-
dice la recurrencia de TV espontdnea durante el tratamiento
crénico. Para estos mismos autores ® una reduccién significati-
va aguda de la arritmia esponténea presenta una baja sensibili-
dad y especificidad para predecir la respuesta a la estimulacién
electrofisiolégica o la recurrencia de TV o FV durante el trata-
miento 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 ia monitorizacién ambulatoria y la prueba de
esfuerzo se aprecio un control aceptable en el 53%, predicien-
do la prueba aguda la efectividad del tratamiento a largo plazo
en un 84% de los casos.'?

En el trabajo publicado por Coumel et a/.!® se valoré de for-
ma cualitativa la respuesta a la propafenona en distintos tipos
de TV (idiopatica benigna o asociada a miocardiopatia, prolapso
valvular mitral, displasia arritmogénica del VD) y de la fase cro-
nica del infarto de miocardio) mostrandose superior a la quinidi-
na, bloqueadores beta y amiodarona.

Arritmias supraventriculares: es efectiva tanto por via i.v. en
el tratamiento de los episodios de taquicardia supraventricular
por reentrada intranodal, intraauricular o por movimiento circu-
lar incluyendo via anémala,’s como en el tratamiento de mante-
nimiento de las taquicardias del sindrome de Wolff-Parkinson-
White. Es de particular interés en el tratamiento agudo de las
crisis de fibrilacién auricular en el WPW y en los casos de taqui-
cardia con QRS ancho de origen no evidente por su accién dual
a nive| de la unién AV y ventricular.'® La respuesta del trata-
miento a largo plazo de los pacientes con taquicardias supra-
ventriculares se pudo predecir en base a los estudios electrofi-
siolégicos, mostrandose efectiva incluso en algunos casos en
:OS'QL‘I:E se indujo taquicardia en el laboratorio de electrofisio-

ogia.

VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIFICACION

Se puede administrar por via oral o i.v. Por via oral se reco-
mienda la iniciacién del tratamiento con dosis bajas (150 mg
cada 8 horas) pudiéndose aumentar hasta 300 mg cada 8 horas
segun la respuesta obtenida y con estricto control de los inter-
valos PRy QRS, de la funcién sinusal y de rendimiento ventricu-
lar izquierdo. Por lo general, se utilizan dosis mas bajas en las
arritmias supraventriculares, en Ios nifios (300 mg/m?/dia) y en




los ancianos. La dosis i.v. es de 1-2 mgk/lg administrada en 3
a 5 minutos.

El rango terapéutico presenta una amplia variabilidad inter-
individual, por lo que la determinacion de niveles plasmaticos
para el control del tratamiento carece de interés practico.

EFECTOS ADVERSOS

Los efectos adversos cardiovasculares se presentan en un
10-20% de los pacientes.®'% 213 E| empeoramiento de la arrit-
mia preexistente se ha descrito en un 10%. Se ha observado in-
suficiencia cardfaca congestiva en un 5-10%, tratdndose de pa-
cientes en los que previamente se habia puesto de manifiesto
un deterioro de la funcion ventricular.® '> ' Las alteraciones de
la conduccion SA, AV y ventricular se presentaron mayormente
en sujetos con alteraciones previas y fueron motive de abando-
no del tratamiento en aproximadamente un 8% de algunos es-
tudios.' ' A dosis elevadas se ha constatado algin caso de
blogueo de salida de marcapasos.™

Los efectos no cardiovasculares incluyen, por orden de fre-
cuencia, alteraciones neurolégicas (vértigo, parestesias), nu-
seas, sensacion de plenitud, estrenimiento, sabor metalico, do-
lor pleuritico, ictericia, colostatica, rash facial, leucopenia
reversible y un caso de anafilaxia.®*® No se ha demostrado
una clara relacion con los niveles plasméticos, pero parece ser
que los efectos neuroldgicos se presentan a concentraciones
superiores a 1.100 ng/ml, y que la mayoria de los efectos referi-
dos pueden minimizarse disminuyendo las dosis.'2

Su uso esté contraindicado en pacientes con insuficiencia
cardiaca, blogueo AV, enfermedad del seno o bradicardia.

INTERACCIONES CON OTROS FARMACOS

Los niveles de digoxinemia se elevan en los pacientes en
tratamiento simultdneo con propafenona, con un incremento
medio del 83%."° Se ha comunicado los efectos beneficiosos
de la asociacién con amiodarona en el control de arritmias ven-
triculares refractarias.'’ Dada su elevada union con las protei-
nas plasmaticas se deben vigilar los niveles de anticoagulacion
en los pacientes tratados con cumarinicos.

NOTA DEL EDITOR: Este articulo esta tomado del libro «DIAGNOS-
TICO Y TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS:, con la
autorizacion de los autores.

10.

15.
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Analisis bibliométrico de las publicaciones
espaiolas sobre Cardiologia (1979-1983)

JAVIER HABA EJARQUE

El objetivo del presente trabajo es el estudio de las publica-
ciones espariolas de Cardiologia durante el periodo comprendi-
do entre 1979 y 1983, aplicando los métodos y técnicas propios
de la Documentacion Cientifica.

Para ello, el material analizado ha sido los 866 libros y folle-
tos, asi como los 1.564 articulos recuperados, realizando una
busqueda bibliogréfica y utilizando los siguientes repertorios,
tras establecer previamente los criterios de seleccion y el perfil
de busqueda:

1. Los libros y folletos incluidos en el repertorio ISBN edita-
do por el Instituto Nacional del Libro Espariol (INLE) y el Libro
Espanol correspondientes a los anos 1979-1983.

2. Los articulos incluidos en el repertorio Indice Médico Es-
panol (IME) y correspondientes a los anos 1979-1983.

El método utilizado ha sido la estadistica descriptiva, por
una parte, y la aplicaciéon de modelos matematicos por otra.

Se ha realizado un estudio estadistico descriptivo de los li-
bros y folletos, de los articulos publicados en revistas espanolas
y extranjeras y de las instituciones de procedencia de los tra-
bajos.

El analisis bibliométrico se ha centrado en el estudio del cre-
cimiento de la informacién y de la productividad, colaboracién
e impacto de los autores mediante la ley de Lotka, el indice fir-
mas/trabajo y el indice de visibilidad de Platz, respectivamente,
asi como la dispersion, mediante |a ley de Bradford.

Como consecuencia del trabajo realizado hemos llegado a
las siguientes conclusiones:

1. Desde 1979 a 1983 se han publicado en Espana un total
de 866 libros y folletos de Cardiologia.

2. De las 866 fichas bibliograficas obtenidas en nuestro es-
tudio, 374 hacen referencia a libros cuya versién original es e}
castellano, y 492 hacen referencia a libros que han sido traduci-
dos de otros idiomas.

3. La ciudad espafola gue edita mayor numero de libros
es Barcelona, con 531 titulos, seguida de Madrid con 255.

4. La editorial que mas libros ha publicado en este periodo
ha sido Cientifico Médica, con 107 titulos.

5. Los autores con mayor productividad son: FRIELBERG,
C. K., con 25, seguido de BAYES DE LUNA, A., con 24,

6. El numero de articulos publicados en este periodo ha
sido 2.119, distribuidos en 99 revistas médicas espaiolas.

7. Las ciudades espaiiolas donde se han editado estas re-
vistas han sido Madrid, con 40, seguida de Barcelona, con 26
y a mayor distancia Zaragoza, con 6.

8. Las instituciones responsables de las revistas espafo-
las de Cardiologia esta basicamente a cargo de las Asociacio-

nes Profesionales y Editoriales Comerciales, ya que estos gru-
pos editan el 59'59%, seguidas de las Facultades de Medicina
con un 25%.

9. En cuanto a la periodicidad de estas publicaciones, hay
que indicar que la mayor frecuencia de aparicion es la bimes-
tral.

10. La institucién que mas trabajos ha producido ha sido
la Ciudad Sanitaria «La Paz» de Madrid, con 145. N

11. Se han realizado 19 trabajos merced a la colaboracion
de varias Instituciones, de las cuales en 16 trabajos han colabo-
rado dos Centros y en 3 trabajos han colaborado tres Centros.
Las Instituciones que mas trabajos han producido en colabora-
cién durante el periodo estudiado son: La Ciudad Sanitaria del
1.° de Octubre de Madrid y el Hospital Clinico de Madrid que
han colaborado con otras Instituciones en cuatro trabajos.

12. El total de autores de libros de Cardiologia espafioles
en este periodo es de 311.

13. Tan sélo un 2'57% de los autores son grandes produc-
tores, mientras que los medianos productores representan mas
de la mitad de los libros publicados el 60'5%.

14. El maximo firmante de los libros publicados es FRIEL-
BERG, C. K., con 25 titulos.

15. El total de autores de los articulos publicados sobre
Cardiologia en revistas médicas espariolas es de 1.265.

16. En la distribucién por niveles de productividad, se han
obtenido 15 grandes productores.

17.  El mayor productor en el periodo estudiado es FUS-
TER SIEBERT, M., con 30 trabajos.

18. Al analizar el impacto de los grandes productores ob-
servamos la falta de correlacién entre los indices de productivi-
dad y visibilidad. El autor con mayor indice de «visibilidad» es
GODWIN, J. F., con 197 citas y entre los espafioles MARTIN,
M., con 112 citas.

19. Las revistas espariolas con mayor nimero de trabajos
son: la Revista Espafiola de Cardiologia, Medicina Clinica y Re-
vista Clinica Espafiola, con 410, 162 y 155 trabajos, respectiva-
mente.

20. Se delimitan en nuestro estudio cinco zonas de Brad-
ford. La primera zona o ntcleo est4 formada por una sola revis-
ta, que ya ha sido mencionada anteriormente, la Revista Espa-
fiola de Cardiologia. La zona segunda la forman dos revistas,
Medicina Clinica y Revista Clinica Espafiola, mientras que la
zona tercera la forman once revistas, Medicina Intensiva, Esti-
mulacién Cardiaca, Anales Esparioles de Pediatria, Enfermeda-
des del Térax, Clinica Cardiovascular, Revista Espanola de
Anestesiologia y Reanimacién, Revista Quirdrgica Espafiola,
Gaceta Médica de Bilbao, Medicina Espafiola, Medicina y
Arcano,
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ANGINA INESTABLE

F. VALLS GRIMA

AN sdlo en la ultima década, el progreso en la fisiopatologia y terapéutica
Tde los sindromes isquémicos agudos coronarios ha llevado a cambios sus-
tanciales en su conocimiento y manejo.

Hasta los afios sesenta nos limitabamos a tratar el dolor, evacuar al paciente
al hospital y prevenir el tromboembolismo venoso y pulmonar. En la década si-
guiente, la aparicion de desfibriladores externos, la monitorizacion ECG y la estimu-
lacion cardiaca temporal supuso un considerable avance en cuanto al tratamiento
de las arritmias en las unidades coronarias y consiguientemente en la disminucién
de la mortalidad por infarto agudo de miocardio. En los afios ochenta, Ia aparicion
de la trombolisis intracoronaria y posteriormente periférica que posibilitaron /a reca-
nalizacion precoz de una arteria coronaria ocluida, significé una disminucion de
mortalidad por infarto de miocardio entre un 5-10%. En la fase actual, los nuevos
conceptos bioquimicos sobre marcadores de trombosis, asi como la mejora en el
conocimiento de las complejas interacciones en torno al endotelio vascular, los
elementos sanguineos y su reologia, la implicacion del papel del misculo liso arte-
rial, etcétera, nos permite estar en mejores condiciones de abordar los mecanismos
intimos de la trombosis que actua sobre la placa de ateroma. A su vez, los avances
en arteriografia coronaria y la introduccion de la angioscopia han puesto de relieve
la importancia de la rotura de la placa de ateroma coronario y la formacion del trom-
bo sobre la misma. Si éste produce oclusion parcial, puede ocasionar angina in-
estable, sila obstruccion es total puede llevar al infarto de miocardio y si se produce
embolizacion, a la muerte subita. El espectro isquémico que condiciona la angina
inestable puede ir desde la indemnidad de la célula miocdrdica hasta el infarto sin
onda Q, pasando por el dafio microcelular.

De todo ello, con extension y profundidad, se tratard a continuacion: El doc-
tor Vicente Mainar Tello, médico adjunto de cardiologia del hospital del 8.V.S. de

- Alicante, nos hablard del «<CONCEPTO Y CLASIFICACION». El doctor Francisco
Navarro Lopez, jefe de Cardiologia y de la Unidad Coronaria del Hospital Clinic
= i Provincial de Barcelona, nos introducird en la «FISIOPATOLOGIA». El doctor Adol-

¢ A oY fo Cabadés O’Callaghan, jefe clinico de la Unidad Coronaria del hospital La F_e de
B v Valencia, nos expondrd el «TRATAMIENTO FARMACOLOGICO», y el doctor V/cgn-
‘N te Palacios Motilla, médico adjunto de la Seccion de Hemodindmica del hospital
A La Fe, nos comentara el «PAPEL DE LA A.C.T.P. Y LAS INDICACIONES QUIRUR-
\ : GICAS».
*\ " PRESIDENTE DE LA SECCION DE CARDIOPATIA ISQUEMICA
427
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Concepto y clasificacion de la angina
inestable

DR. V. MAINAR
Hospital de Alicante

La angina de pecho es una de las manifestaciones de la
cardiopatia isquémica. En muchas ocasiones aparece en situa-
ciones en las que aumentan las necesidades de oxigeno del
miocardio, como cuando se realizan esfuerzos o se tienen emo-
ciones, y a ese patron regular, casi predecible, de presentacion
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 sintomatologia, por presen-
tarse 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 pre-
ciso para identificar las variadas situaciones que comprende y
también porque parece expresar un prondstico uniformemente
desfavorable hacia infarto de miocardio o muerte que sélo se da
en una minoria de casos. Por este motivo es conveniente aban-
donar otra denominacion, la angina pre-infarto. Aun reconocien-
do estos inconvenientes, en la actualidad ia division estable/
inestable vuelve a tener vigencia porque de forma sencilla des-
cribe la diferente evolucion de los sintomas y alerta hacia for-
mas de manejo de la enfermedad algo distintas en uno y otro
€aso-

En Espafia hemos venido usando la siguiente clasificacion
de la angina inestable:

* Angina inicial: su antigiiedad es inferior a un mes.
Angina progresiva: porque empeora en frecuencia, inten-
sidad, duracion o umbral de esfuerzo en el dltimo mes.
Angina prolongada: con episodios de angina en reposo
de mas de 15 minutos, sin criterios de necrosis.

Angina variante: angina en reposo que cursa con eleva-
cién 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 espontaneo, subs-
trato de la angina variante, son mucho menos frecuentes de lo
que se ha llegado a pensar en los afios pasados. Cuando se da
una elevacion transitoria del segmento ST es mas comin que
el paciente tenga una estenosis coronaria importante y que los
cambios electracardiograficos reflejen una oclusion transitoria
por fenémenos sinérgicos de agregacion plaquetaria y cierto
grado de vasoconstriccion en la estenosis. Disponemos de far-
macos calcioantagonistas y de variedad de nitratos que son
muy eficaces en el tratamiento de la angina variante y que pro-
bablemente han cambiado favorablemente su evolucién natu-
ral, logrando remisiones durante largos periodos o definitivas
en la mayoria de los pacientes (1).

La angina inicial o de reciente comienzo tiene globalmente
un buen prondstico. El grupo del Hospital Clinico de Barcelona
(2) observé, durante un promedio de 3 afios a 104 pacientes con

angina inicial: 13 presentaron infarto de miocardio y sdlo 1 falle-
ci6. Las caracteristicas clfnicas que se asociaban a pronéstico
desfavorable o a necesidad de cirugia de revascularizacién co-
ronaria 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 sélo el 0'3% y el prondstico en el seguimiento mas favorable
cuando se comparo con otros pacientes en los que el motivo de
ingreso fue exacerbacion de la clinica anginosa. Los pacientes
con angina inicial tienen menos extension en las lesiones coro-
narias y menos dafio ventricular izquierdo.

Parece claro que los dos grupos anteriores —variante e ini-
cial— son infrecuente uno y de buen pronéstico otro, cuando
sustraemos a los pacientes con clinica repetitiva y cambios
electrocardiograficos, por lo que quizd no deban juntarse con
los pacientes que tienen angina verdaderamente inestable.

Que no existe una clasificacion satisfactoria para la angina
inestable lo corrobora la aparicion de nuevas propuestas de cla-
sificacion, la mas reciente de Braunwald (4):

1. Angina severa de reciente comienzo, pero sin dolor en
reposo.
II. Angina de reposo en el mes previo, pero sin dolor en las
48 horas previas (angina subaguda).
Ill. Angina de reposo en las tltimas 48 horas (angina
aguda).

A su vez, cada grupo se subdivide:
A

=~

La angina aparece en presencia de una condicion extra-

cardiaca que intensifica la isquemia miocardica (angina

secundaria).

B) Aparece en ausencia de condicion extracardiaca (an-
gina inestable primaria).

C) Aparece en las 2 semanas postintarto.

En relacion con el tratamiento farmacoldgico, cada grupo
puede matizarse, segun:

» La angina se da en ausencia de tratamiento.
» Se da durante el tratamiento para angina estable.
¢ Se da con mdximo tratamiento para angina.

Y atn podria distinguirse en cada caso si hay o no cambios
electrocardiograficos isquémicos.

Esta clasificacion de Braunwald, aunque exhaustiva, es
paco til por la excesiva fragmentacion de los grupos y tampoco
proporciona una relacion con el pronéstico, que creo debe ser
un criterio principal para clasificar la angina inestable.

$Qué pronostico tiene la angina en reposo con cambios
electrocardiograficos? Un trabajo reciente examina la evolucion
a corto plazo de estos pacientes, cuando no llevan tratamiento
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con aspirina o heparina sédica (5): en los primeros 6 dias un
12% presento infarto-de miocardio y la mortalidad fue del 1'7%.
Este grupo constituye el nucleo de la angina inestable y su pro-

néstico 2 mas largo plazo esta en relacién con el grado de ex--

tension de las lesiones coronarias. Se sabe que el descen§o del
segmento ST se asocia a enfermedad multivaso (6). .La inver-
sion de la onda T o el ST-T positivo-negativo en derivaciones
precordiales es un marcador de estenosis u oclusion dg la coro-
naria descendente anterior. La elevacién 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 normalizacién
electrocardiografica y al enfriamiento de los sintomas, su grave-
dad radica en que no tienen desarrollada circulacion colateral
y una eventual necrosis miocardica sera extensa, espef:ialnjente
si hay también modificaciones isquémicas en las derivaciones
| y avL. Por el contrario, un ECG normal y un test de esfuerzo
negativo tras la estabilizacién clinica define a un grupo con pro-
néstico muy favorable (7).

Como ocurre en la angina estable, en la inestable existen
episodios de isquemia miocardica no sintomatica y su presen-
cia, duracién y frecuencia detectados por Holter identifican pre-
cozmente a los pacientes con mas probabilidad de sufrir infarto
de miocardio (8). La verdadera utilidad de este método no se
conoce porque la mayoria de esos pacientes podrian identificar-
se con registros seriados de ECG y presentan sintomas recu-
rrentes (9).

Las pequenas elevaciones de CK-MB en suero ¢ayudan a
definir el pronostico precoz? No es infrecuente que se obtengan
niveles de isoenzima superiores al limite 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 determi-
nar CK-MB, encuentra complicaciones clinicas solo en alguno
de los pacientes con valores altos. Desafortunadamente, el ta-
mano de la muestra es pequefio para sacar conclusiones. Para
otros (11) no hay dudas de que no hay diferencias pronésticas.

Los pacientes con angina inestable mas agresiva estan in-
frarrepresentados en las series publicadas, porque algunos no
llegan a ser vistos por médicos en los primeros episodios. Esta
fraccién de enfermos puede ser importante. Se cree que al me-
nos un 30% de pacientes que presentan un primer infarto de
miocardio, debutaron en las horas o dias previos con angina.

La angina en los dias que siguen a un infarto de miocardio
es una manifestacion de isquemia miocardica residual. Su inci-
dencia es en torno al 20% y se da con mas frecuencia en pa-
cientes con historia previa de angina y con lesiones de 2 6 3
vasos coronarios. El riesgo de reinfarto en los pacientes con
angina es notablemente mayor. Bosch y cols. (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 elec-
trocardiograficos, 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 mas extenso
0 porque la isquemia es en otro territorio (isquemia a distancia).

3

Ei reinfarto es el predictor de mas riesgo de futura muerte car-
diaca (13).

Los pacientes con infarto sin onda Q tienen con mas fre-
cuencia angina postinfarto. La depresion persistente del seg-
mento ST se asocia a alta mortalidad antes de 3 meses (14).

En conclusion, los pacientes con angina inestable son un
grupo heterogéneo en la presentacién clinica y en el prondstico.
Cualquier clasificacion debe ser Util para decidir la rapidez e in-
vasividad en el diagnéstico y tratamiento. Probablemente, el
término debe reservarse para los pacientes que presentan angi-
na en reposo con cambios electrocardiograficos sin infarto pre-
vio 0 poco después de un infarto de miocardio, especialmente
si la angina es repetitiva.
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La definicién de angina inestable es poco rigurosa y se ha
convertido en un caj6n de sastre donde caben tados los episo-
dios coronarios agudos, con exclusion del infarto agudo de mio-
cardio y la muerte subita. Pero tiene la ventaja de subrayar dos
hechos de gran importancia clinica y fisiopatoldgica: nos re-
cuerda que se trata de accidentes agudos que desestabilizan el
curso evolutivo de la enfermedad coronaria previamente esta-
ble o asintomdtica y que tienen una evolucion impredecible, con
riesgo elevado de progresar hacia el infarto de miocardio, la
muerte subita o la recurrencia de los episodios de isquemia. Al
clinico le interesa conacer su mecanismo causal, porque la cla-
ve del éxito del tratamiento hay que buscarla en la comprension
de su fisiopatologia. Y ya hay razones suficientes para asegurar
que la actuacién pronta y agresiva con un tratamiento antitrom-
bético puede modificar sensiblemente el prondstico de estos
enfermos.

TEORIA UNITARIA DE LOS ACCIDENTES
CORONARIOS AGUDOS

Inicialmente y por influencia de Gorlin, se asumia que el me-
canismo de la angina en reposo era el mismo que el de la angi-
na de esfuerzo y se debia, por tanto, a un aumento transitorio
de la demanda de oxigeno del miocardio. Fue la.importante
constatacion de nuestro colega J. Figueras en 1977 (1), traba-
jando con Swan y Ganz, de que el dolor de estos enfermos no
esta relacionado con el aumento de la demanda de oxigeno, lo
que obligd a buscar la causa en la reduccion transitoria del flujo
coronario. Y asi surgieron dos explicaciones distintas: Maseri
(Chierchia, 1980) (2) invoco el espasmo coronario y Fuster la
trombosis coronaria transitoria (Holmes, 1981) (3).

Esta dltima interpretacion ha dado pie a la hipétesis unitaria
de los sindromes coronarios agudos, hoy vigente, segun la cual
el mecanismo de la angina aguda inestable del infarto de mio-
cardio y la muerte siibita es esencialmente el mismo: /a rotura
de una placa de ateroma y la trombosis coronaria subsiguiente.
En el infarto de miocardio, el trombo seria oclusivo y permanen-
te, en tanto que en Ia angina inestable, el trombo se desinte-
graria (por lisis o fragmentacion total o parcial) en 15-20 minu-
tos, sin dar tiempo a la necrosis. EI mecanismo de la angina
crénica estable seria completamente distinto, pues las lesiones
responsables de la estenosis no sufren cambios agudos y la
angina es consecuencia de la sobredemanda transitoria de oxi-
geno durante el esfuerzo. Y [o mismo puede decirse de algunos
casos de angina de reposo (inestable) secundaria o provocada
por la persistencia de determinados factores extrinsecos, como
estados emotivos, anemia, etcétera.

El objeto de esta presentacion es revisar los argumentos
patoldgicos, angiograficos, angioscopicos, bioquimicos y tera-
péuticos que abonan la importancia del fenémeno trombético
en la génesis de los accidentes coronarios agudos y especial-
mente [a 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 Ili
o de placa complicada). Roberts (1972) (4) clasificé las placas
de ateroma segin 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 ca-
racterizan por intima intacta y ausencia de trombo. Las lesiones
complicadas presentan:

a) Roturas de la cdpsula fibrosa que rodea la placa a tra-
vés de las que se comunica el nicleo graso o «abceso
ateromatoso» necrético con la luz del vaso. El nucleo
graso muestra invariablemente en estos casos la pre-
sencia de hemorragia. Pueden adoptar la forma de sim-
ples fisuras o de ulceraciones mas amplias.

b) Hemorragias subintimas (disecciones hemorragicas de
la intima) que pueden modificar por si solas la geometria
o espesor de la lesion. 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 re-
cubren 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 trom-
bosis intraluminal oclusiva del infarto de miocardio, fue suge-
rida ya por Constantinides en 1966 y se ha confirmado reciente-
mente gracias a Ia reconstruccion mediante cortes seriados de
la microanatomia de las lesiones coronarias de pacientes que
han fallecido de muerte stbita o a las pocas horas de sufrir el
episodio agudo de infarto (Chapman, 1965; Ridolfi y Hutchins,
1977; Hori et al., 1978; Davies y Thomas, 1981; Falk, 1983)
5, 7).

( L)a extension de este mecanismo a la angina inestable ha
encontrado también un fuerte apoyo en los hallazgos de autop-
sia de pacientes fallecidos poco despugés del inicio de la angina,
que han revelado la presencia casi constante de trombos recu-
briendo una fisura de la intima de una placa (Fallon y Wathen,
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1980; Falk, 1985; Davies, 1985; Davies, 1986) (5, 7). Falk estu-
dio 15 pacientes de angina inestable fallecidos poco después
por irfarto de miocardio o muerte subita e hizo la interesante
observacion de que en el 81% de los casos existia un trombo
oclusivo estratificado, en el que podian distinguirse dos o tres
zonas de distinta antigiedad, al mismo tiempo que se detecta-
ban microembolias y/o microinfartos, también de edad variable
en las pequefias ramas mas distales. Estos hallazgos se consi-
deran la prueba morfologica de que los pacientes de angina
inestable pueden sufrir episodios repetitivos de trombosis se-
guidos de lisis y fragmentacion total o parcial del trombo, y que
uno de estos episodios puede culminar a veces con la oclusién
total y permanente de la luz del vaso y la muerte del paciente.
Falk acufi6 la denominacién de «trombosis dinamica- para des-
cribir estos episodios de trombosis recurrente y lisis incompleta.

Davies y cols. detectaron la presencia de rotura-trombosis
en el 16% de las autopsias de pacientes con ateroma coronario
asintomaticos que fallecian por otras causas. Esla frecuencia
tan elevada sugiere que la mayoria de las fisuras de la placa
son silentes y curan con la endotelizacién, organizacion e incor-
poracion total o parcial del trombo a la placa. Es muy probable
que una placa pueda sufrir varios episodios de rotura-trombosis-
reparacion asintomaticos y que éste sea e/ mecanismo habitual
de crecimiento de la lesion aterosclerosa que evolucionaria por
brotes (fase |l o de crecimiento de la placa). De hecho, es facil
comprobar que la fibrosis subendotelial de la placa de ateroma

tiene con frecuencia un aspecto estratificado muy evidente.

La incorporacion de material trombdtico al espesor de la pla-
ca se ha confirmado mediante |a hibridacién in situ de |a trombi-
na por Wilcox o utilizando anticuerpos monoclonales para iden-
tificar la fibrina y sus derivados (Bini, 1989).

La formacion y crecimiento inicial de la lesion aterosclerosa
(aterogénesis) es lento y responde a un mecanismo diferente.
El engrosamiento circunscrito de la intima que constituye la pla-
ca de ateroma (fase |, a los 20-30 afios) seria el resultado de
lesién funcional o microscopica del endotelio, que podria ser
inducida por distintos factores: el estrés mecanico, el CO del
tabaco, el exceso de lipoproteinas o la presencia de inmuno-
complejos circulantes. Esta lesion sutil (lesion vascular minima
o de tipo | de Fuster) facilitaria la infiltracion del colesterol-LDL
de la sangre en la intima y la invasion de linfocitos T y mono-
citos, que se convierten en macréfagos de lipidos y finalmente
en celulas espumosas sobresaturadas de gotas de grasa (placa
grasa). Y, por otra parte, se produce la proliferacién en la intima
de un segundo tipo celular, las células musculares lisas y de la
formacién tejido conjuntivo fibroso, en respuesta a la liberacion
de sustancias quimiotacticas y mitégenas de las plaguetas y
monocitos que se adhieren a la lesién endotelial (placa fibrosa).

Con el tiempo se va formando un nucleo graso central, don-
de las células espumosas se lisan y liberan colestero! oxidado,
radicales libres y enzimas digestivas, creando un abceso re-
blandecido, que lesiona y erosiona la cubierta fibrosa. Liegado
el momento, esta capa fibrosa adelgazada revienta en un punto
y el contenido graso se expulsa como en un volcan a la luz del
vaso, creando una fisura microscopica o una ulcera. Esta rotura
es un proceso mecanico precipitado en ultimo término por el
estrés de la pared arterial, que se acentua por efecto de la hi-
perpulsatilidad, la aparicion 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 coronariografia ha contribuido de manera definitiva al
esclarecimiento del papel central de la trombosis en los sindro-
mes agudos.

Primero fue la confirmacién de la trombosis coronaria en el
infarto. Por sorprendente que parezca, cardiclogos y patélogos
han estado debatiendo durante todo lo que va de siglo si el
trombo era consecuencia o la causa de la necrosis, como habia
afirmado candidamente Herrick al describir el infarto en 1912
bajo e! nombre de «trombosis coronaria». No era facil explicar
por qué faltaba con tanta frecuencia en las autopsias, muchas
de ellas tardias. Hubo de esperar a que Chazov, en 1976, y
Rentrop, en 1979, se atrevieran a practicar la coronariografia en
las primeras horas del infarto e inyectar estreptoquinasa para
que quedara brillantemente demostrada la hipétesis del trombo
coronario oclusivo. Wood, en 1982, pudo explicar finalmente el
porqué de la rareza del trombo en las autopsias tardias, pues
comprob6 que la prevalencia de la trombosis oclusiva era del
87% en las primeras cuatro horas, pero declinaba rapidamente
al 65% a las 12-24 horas, lo que indicaba la existencia de un
potente mecanismo de lisis y fragmentacién natural del trombo
que repermeabiliza espontaneamente la luz del vaso.

Con este conocimiento previo poco se tardé en comprobar
la presencia de trombos intracoronarios en los pacientes con
angina inestable. Los trombos murales no oclusivos se visuali-
zan como defectos de replecidn globulares, rodeados de con-
traste por tres lados y situados en la parte inmediatamente distal
a la obstruccion, en la regién de flujo disminuido. La incidencia
de trombosis en la angina inestable es muy variable, oscilando
segun los autores entre el 1'3%, cuando la angiografia se prac-
lica tardiamente, durante los tres primeros meses, y el 85% si
se practica durante los cinco primeros dias. La mayor inciden-
cia se presenta en los estudios realizados durante las primeras
48 horas de un episodio isquémico con alteraciones del seg-
mento 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 obtenia entre 1-14 dias.

Por otra parte, los estudios angiograficos han detectado
cambios morfolégicos de las lesiones que son sugestivas de la
rotura de la placa. Los primeros que estudiaron este tema fue-
ron Levin y Fallon (1982) (9), quienes compararon los hallazgos
de la coronariografia postmorten con los cortes seriados de las
lesiones de ateroma de pacientes fallecidos de infarto de mio-
cardio. Llegaron a la conclusién de que /as p/acas 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 configuracién en reloj de arena, sin lucencias
intraluminales. i

Ambrose (10), en el 1985, estudié cuidadosamente el aspec-
to de las estenosis coronarias de los pacientes con angina in-
estable y pudo comprobar que con frecuencia (71%) son excén-
tricas, de bordes irregulares y/o de cuello estrecho, debido a
uno o més bordes salientes (de tipo Il b). Otros autores las lla-
man lesiones en T (11). En cambio, esta morfologia 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 |) o estrecho (tipo [la). En cambio, no hay diferencias en
cuanto al nimero de vasos lesionados o la gravedad de las es-
tenosis coronarias. Las lesiones tipo I1b seria la expresion de la
rotura de la placa y/o de un trombo intraluminal parcialmente
oclusivo o lisado, y podrian ser un signo indicador de mal pro-
ndstico, dada su propensién a progresar al infarto de miocardio.

El mismo autor (12) confirmé que la incidencia de lesiones
tipo lIb 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 angiografico mas caracte-
ristico de la angina inestable, es la progresion rdpida de las
lesiones coronarias. Moise (13) compard los hallazgos de la
coronariografia obtenida durante el episodio agudo con estu-
dios previos, demostrando que la angina inestable se acompa-.
fia de un aumento del 20-30% de la gravedad de la estenosis
respecto al estudio previo.

Por su interés clinico y pronéstico, se ha intentado definir las
caracteristicas de las lesiones angiogréficas que tendrian ma-
yor riesgo de rotura y trombosis, es decir, de provocar acciden-
tes coronarios agudos, llegandose de momento a la conclusion
de que no son precisamente las lesiones mas avanzadas y ce-
rradas las que rompén y trombosan con mas facilidad, sino que,
por el contrario, suelen ser las estenosis aparentemente mas
benignas, inferiores al 50%, que tedricamente son mas ricas en
lipidos, mas blandas. Ambrose, al revisar las angiografias de los
pacientes con infarto que tenian una coronariografia previa,
comprobé que las lesiones que provocan el infarto transmural
no son mas cerradas que las de Ia angina inestable o del infarto
sin gy Little (14). A su vez, sefialé 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 cuales son las lesio-
nes angiograficas que van a producir complicaciones. Otra ra-
z6n a tener en cuenta para explicar la mayor virulencia de las
lesiones poco cerradas, como sugiere Epstein, es la ausencia
de colaterales. Las lesiones mas severas, con déficit crénico de
flujo, son capaces de estimular la circulacion colateral y evitar
la necrosis del miocardio cuando se produce la oclusion total,
de modo que la obstruccion trombdtica de una estenosis muy
cerrada, de evolucion muy lenta, seria con frecuencia asinto-
matica.

ANGIOSCOPIA CORONARIA PEROPEPARATORIA

La angioscopia peropeparatoria practicada en 10 pacientes
con angina inestable que requirieron la implantacién de un
puente aortocoronario ha resuelto finalmente la duda al confir-
mar directamente la presencia de trombos suboclusivos en el
74% de los casos y la fisura en el 19%. En cambio, ningun
paciente de angina estable de los 17 estudiados mostrd rastro
alguno de trombo (Sherman, 1986) (15).

TRATAMIENTO TROMBOLITICO

Los ensayos clinicos con fibrinoliticos han aportado cierta
evidencia indirecta del depésito de fibrina y de formacion de
trombos. Algunos autores han encontrado diferencias drama-
ticas en la incidencia angiografica 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 tamafio angio-
grafico 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 afios y maxima de 70, que fueron fratados
con estreptokinasa. La presencia de trombo intraluminal (defec-
to de replecion rodeado por contraste en tres lados por lo me-
nos) se comprobo en el 38% de los casos, y fue sospechoso en
24%. La presencia de placas complicadas (excéntricas, de bor-
de irregular) fue del 62%. Oclusién completa en 24%. No se
observaron diferencias antes v despusés.

PRUEBAS BIOLOGICAS

Otros investigadores han demostrado que los episodios de
isquemia de la angina inestable coinciden con episodios recu-
rrentes de activacion de las plaquetas y del sistema de coagu-
lacion.

Fitzgerald (1986) (17) comprobo, en efecto, el aumento fasi-
co de los niveles plasmaticos y urinarios de los metabolitos 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 elevacion es un fiel reflejo de la activacion plaquetaria, en
tanto que el aumento paralelo de la prostaciclina refleja |a res-
puesta compensadora estimulada por el endotelio vascular. La
relacion temporal entre la activacion plaquetaria y el dolor, fue
muy estrecha. El 50% de las elevaciones no se acomparniaron
de dolor, coincidiendo posiblemente con episodios de isquemia
silente. En cambio, la biosintesis fue normal en los episodios
de isquemia inducida, por el esfuerza en pacientes con angina
estable.

Por otra parte, Théroux detectd la elevacion del fibrinopép-
tido A, que es un marcador sensible de la generacion de trom-
bina y, por lo tanto, de la activacion del sistema de coagulacion,
horas después del episodio de dolor. Y Kruskal (1987) (18) ha
demostrado el aumento de la concenlracion de monémero de
fibrina, un producto intermedio de la formacién de fibrina, y del
dimero-D, el fragmento principal de la degradacion de la fibrina,
a la hora del inicio del dolor en pacientes con angina inestable
o infarto de miocardio. Con ello demuestran [a existencia de un
proceso aclivo de formacion y lisis del cogulo, que confirma la
llamada «trombosis dinamica» que describio Falk, ausente en
la angina estable.

FACTORES DETERMINANTES DE LA GRAVEDAD
DEL CUADRO ANATOMOCLINICO

Las circunstancias que determinan la envergadura de la res-
puesta trombogénica y, por tanlo, si la rotura de la placa va a
dar lugar a un trombo mural y/o susceptible de fragmentacion
espontanea (angina inestable o_infano sin Q) o a un trombo ma-
sivo que ocluya de forma total y permanente [a luz del vaso (in-
farto o0 muerte subita) son, al parecer, muy variadas. Se recono-
cen varios factores locales o sistémicos:
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FACTORES LOCALES

a) El primer factor es el tamafo de la rotura de la placa,
que puede ser de micras o de milimetros. Se admite, en efecto,
que la intensidad de la actividad procoagulante, el depésito de
plaguetas y la extensién de la trombosis, es funcién de laimpor-
tancia y/o profundidad de la lesion de la pared arterial. Asi lo
han comprobado los investigadores que han trabajado con Fus-
ter (19, 21), estudiando la trombogenidad de las lesiones arte-
riales en la camara de perfusion ex-vivo en el cerdo, midiendo
la importancia y la dinamica del depdsito de plaquetas marca-
das con indio.

Si la lesién es superficial y se limita a la intima (lesién tipo |
de Fuster), lo que no es el caso en la rotura de la placa, se expo-
ne el factor de Von Willebrand y la fibonectina segregados por
las células endoteliales y el colageno IV y V, que son agonistas
poco potentes de las plaquetas, formandose un trombo plaque-
tario, que se lava facilmente y queda una capa unica de plaque-
tas que recubren la erosién o lesién microscépica.

Si la iesion es mas profunda (tipos Il y Il de Fuster) se ex-
pone al contacto de la sangre el contenido graso de la placa y
grandes cantidades de coldgeno fibrilar (tipo 1), que tienen un
potente efecto activador plaquetario y trombogénico, y se libera
el factor tisular o cofactor lipoproteico, el factor procoagulante
mas importante, que inicia la cascada de la coagulacion y con-
duce a la formacion de trombina, que es a su vez un potente
activador de las plaquetas. El crecimiento del coagulo com-
puesto por plaquetas, fibrina y hematies es capaz de resistir la
fuerza del flujo sanguineo, a diferencia del esencialmente pla-
quetario.

En consecuencia, es muy probable que si la fisura es peque-
fia, el trombo sea discreto y asintomatico y sélo contribuya al
crecimiento de la placa; si es mas grande, puede ser mural o
intraluminal, pero sin una base de adherencia sélida se frag-
menta y da lugar a un episodio transitorio de angina inestable
o si es mas duradera, de un infarto de miocardio sin Q; sila rotu-
ra es una ulcera grande, el codgulo puede ser de gran tamano
y ocluir permanentemente la arteria (mas de tres horas), dando
lugar al infarto de miocardio transmural o con Q.

b) EIl grado de obstruccidn es otro factor que condiciona,
en cierta medida, la trombogeneidad de !a lesién arterial, pues
se ha podido comprobar que la aceleracion del flujo central pro-
pia de las estenosis crea zonas de turbulencia y estasis junto a
la pared del vaso a sotavento de |a placa, que facilitan la margi-
nacion de las plaquetas y su adhesién en mayor nimero a las
lesiones parietales (19). La acentuacion de la estenosis debida
al trombo aumenta la marginacion y el contacto de las plaque-
tas con la pared y potencia su interaccion con la pared del vaso.
Segun los principios de la reologia, la estasis marginal es tanto
mayor cuanto mayor sea la velocidad del fiujo y es inversamen-
te proporcional al cubo del diametro arterial.

c) Hoy se da mucha importancia a la presencia de un trom-
bo residual, ya sea producto de Ia lisis espontdnea o de la trom-
bolisis farmacologica, pues la trombina que queda expuesta a
la sangre circulante después de Ia lisis def trombo es un potente
activador de las plaquetas y del sistema de coagulacion.

En los modelos experimentales de trombolisis coronaria la
reoclusion es un feridmeno constante y esta mediado por las
plaquetas. Con frecuencia, los ciclos de reperfusion y reoclu-

sion preceden a la oclusién total. En el ser humano ocurre algo
semejante, como se ha demostrado mediante angiografia (Gri-
nes, 1988) y electrocardiograficamente (Hackett, 1987). El he-
cho de que es posible prevenirla con nitratos, ha hecho pensar
que pueda ser debida en parte al espasmo local, pues las pla-
quetas liberan Tromexano TXA2 y serotonina 5-HT, que son
potentes vasoconstrictores. Pero los nitratos también inhiben la
funcion ptaquetaria, estimulando la guanilciclasa plagquetaria,
de manera similar al factor relajante, y se ha comprobado que
la reoclusion puede prevenirse con antiagregantes plaquetarios
sin que se modifique la liberacién de TXA2. El principal meca-
nismo de la reoclusién mediada por plaquetas es, pues, la trom-
bosis.

Experimentalmente, también pueden suprimirse con inhibi-
dores potentes de la trombina o induciendo un intenso efecto
litico sistémico, pero la persistencia del defecto vascular local
mantiene el efecto trombogénico. Recientemente se ha inten-
tado inhibir la agregacion plaguetaria bloqueando los recepto-
res de adherencia en la superficie de las plaquetas, mediante
anticuerpos monoclonales especificos.

FACTORES SISTEMICOS

d) Las consecuencias de la rotura de la placa podrian ser
distintas si ocurren en un momento de nivel bajo o alto de cate-
colaminas. Experimentalmente, en la camara de perfusion, se
ha demostrado que la epinefrina aumenta la cantidad de pla-
quetas que se depositan en el vaso. Se ha descrito, ademas, un
ritmo circadiano de la agregabilidad plaquetaria relacionado
probablemente con el nivel elevado de catecolaminas en las pri-
meras horas de la mafiana que siguen al despertar (Toffler,
1987) (22). Ello explicaria que los accidentes coronarios agudos
ocurren de preferencia entre las 6 y las 10 de la mafiana. El ries-
go trombogénico del tabaco estaria relacionado con la libera-
cién de catecolarninas y la activacioén plaquetaria.

e) Otros factores de riesgo trombogénico, que facilitarian
la trombosis, pueden ser el nivel de fibrindgeno en sangre o la
existencia de un estado de hipercoagulabilidad.

EL PAPEL DE LA VASOCONSTRICCJON

Maseri, 1978, ha defendido que la vasomotricidad es un
componente importante en la patogenia de los episodios coro-
narios agudos y podria contribuir a la reduccion de la luz del
vaso durante la angina inestable. L os trabajos de Berirand pare-
cen darle |a razon. Este autor estudio sistematicamente la vaso-
espasticidad de las arterias coronarias en los pacientes de infar-
to y angina inestable o estable mediante el test de la ergovasina
durante la coronariografia y comprobé la vasoespasticidad en
estos pacientes. Hohchi (1985) (23) ha sugerido que las lesiones
inflamatorias de la adventicia y las lesiones de las fibras autoné-
micas perivasculares, que son tan frecuentes en las arterias
coronarias aterosclerosas Y a las que tan poca atencion se les
presta, podrian ser el sustrato anatémico de la espasticidad.
Las lesiones inflamatorias o la diseccién hemorragica de la pa-
red en la rotura de la placa, podrian provocar la irritacion de los




nervios perivasculares o ser causa de la disregulacion de la
actividad vasomotora simpatica.

Pero, por otra parte, Lam (1987) (24) ha podido demostrar en
el modelo experimental de la carétida del cerdo que las lesiones

del endotelio provocadas mediante el balon de angioplastia, .

que las plaquetas se agregan a la lesion endotelial erosiva su-
perficial (lesién tipo I1) y liberan productos que provocan vaso-
constriccién y existe una refacion directa entre la importancia
de la vasoconstriccion y la deposicién de plaguetas.

Hoy es un hecho bien establecido que el endotelio normo-
funconante tiene un mecanismo protector frente a la adhesién
plaquetaria que consiste en la produccion de prostaglandinas
y del factor relajante ERDF (el 6xido nitrico, como ha demos-
trado Moncada), que aumenta el CMPc del musculo liso y pro-
voca vasodilatacion. Al faltar et mecanismo de defensa del en-
dotelio normofunconante la adhesion de las plaquetas provocan
vasoconstriccién intensa. Las dos substancias responsables de
esta vasoconstriccion dependiente de las plaquetas son, sobre
todo, el factor de crecimiento derivado de las plaguetas (PDGF)
y la serotonina, pero no el tromexano, pues no se previene con
la aspirina y si, en cambio, si se bloquean las dos sustancias
mencionadas. Se desconoce todavia el papel de fa endotelina,
un producto de secrecién endotelial recientemente descubierto,
que es el més potente vasoconstrictor que se conoce.

Pero existe también un segundo mecanismo vasoconstrictor
relacionado con la falta de la capacidad de respuesta vasodifa-
tadora del endotelio lesionado. En ausencia de recubrimiento
endotelial normal, las sustancias hormonales circulantes cuyo
efecto vasodilatador depende de! endotelio, son capaces de
provocar una vasoconstriccion paraddjica intensa (25). En estas
circunstancias sélo persiste el efecto vasodilatador de la nitra-
glicerina, que es independiente del endotelio.

Es, pues, posible que [a rotura de la placa ocasione dos
fendémenos de vasoconstriccion distintos que contribuyan a la
oclusién coronaria transitoria: una vasoconstriccion plaqueta
dependiente, que es transitoria, y posiblemente no dure mas de
10-20 minutos, y una vasoconstriccion que puede reproducirse
mientras no se restablezca el endotelio, y que se debe a distin-
tos estimulos humorales y quizas neurogénicos.

TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO.
PRUEBA «AD JUVANTIBUS»

Sin embargo, el tratamiento con vasodilatadores, lo mismo
que con los agentes que reducen la demanda de oxigeno del
miocardio, como los nitratos, los inhibidores del caldio, los beta-
bloqueantes no han tenido un resultado muy satisfactorio. Si
bien es cierto que muestran cierta eficacia en la reduccion de
las crisis de angina, ninguno ha sido capaz de reducir de mane-
ra significativa la incidencia de infarto transmural o de muerte.

De momento, el tinico tratamiento que ha sido capaz de me-
jorar dramaticamente el pronéstico de estos enfermos y se ha
mostrado eficaz en la prevencion del infarto de miocardio o la
muerte subita ha sido el tratamiento antitrombético con hepari-
na y/o aspirina. Asi 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
clinico canadiense.

Todo hace pensar, pues, que Ia angina inestable es la ex-
presion de un fenémeno 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 fendémenos vasomotores tendrian sélo un efecto
coady‘uvante y el tratamiento antitrombético y antiagregante
agresivo parece ser |a clave dentro de la interrupcion de su pro-
greso hacia el infarto y la muerte stbita como para evitar las
recidivas.
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Tratamiento médico de la angina
inestable

A. CABADES, J. E. BERENGUER, L. FAYOS
U.C.l. Hospital «La Fe=. Valencia

Los pacientes con angina inestable presentan a menudo cri-
sis prolongadas y repetidas de dolor precordial intenso y mayo-
res indices de mortalidad y de progresién a infarto agudo de
miocardio (IAM).

El tratamiento médico de la angina inestable va dirigido a:

1. Controlar las crisis dolorosas.
2. Evitar la progresion a infarto de miocardio.
3. Disminuir las cifras de mortalidad.

Los farmacos actualmente utilizados, nitratos, betablo-
queantes, calcioantagonistas, antiagregantes plaquetarios, an-
ticoagulantes, tratan de conseguir este triple objetivo.

Sin embarge, aunque la mayoria de estos farmacos se ha
mostrado eficaz en el control de las crisis dolorosas, su utilidad
en el descenso de las cifras de mortalidad y de la progresion a
IAM es mas dificil de demostrar (1). Ello es debido a que, al ser
estas complicaciones de una incidencia relativamente baja, la
demostracién estadistica de un efecto sobre ellas requeriria
estudios aleatorios, con grupo control, que incluyeran un gran
numero de casos. Asi, se ha senalado que para demostrar un
efecto de un descenso de un 20% sobre un evento que tiene
una incidencia del 10%, se requeriria incluir 4.300 casos en el
grupo control y 4.300 casos en el grupo tratado (1).

Ello hace que, ante ia falta de tales estudios, se haya tenido
que recurrir muchas veces al analisis de varios trabajos (meta-
analisis) comoe sistema cientifico de aproximacion para conocer
los efectos sobre la mortalidad y progresién a IAM (1).

En la tabla 1 se observan los efectos de algunos farmacos
antianginosos sobre la reduccién de la mortalidad y de la pro-
gresion a infarto de miocardio en la angina inestable, aplicando
el método del metaanalisis. Se expresan también el nimero de
casos incluidos y el de estudios analizados para cada farmaco.
Aungue mas adelante comentaremos con mas detalle la accion
de estos farmacos 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 progresion a IAM. La hepa-
rina produce una disminucién de la tasa de progresion a IAM.
Esto ocurre también con los betabloqueantes, aunque en una
proporcidn mucho menor. En el caso de los calcioantagonistas
no se ha podido demostrar efectos beneficiosos en ninguno de
los dos parametros analizados.

Hasta hace unos 10 afios y probablemente en relacién con
la preponderancia de la teoria del espasmo para explicar 1a fisio-
patologia de la angina inestable, los calcioantagonistas fueron
considerados por muchos autores como la medicacion basica
en el tratamiento de la angina inestable. La constatacion de la
importancia de los fenémenos de trombosis sobre la placa de
ateroma (2) y el andlisis de los estudios mas recientes han colo-
cado en una nueva perspectiva la utilidad real de algunos far-
macos en el tratamiento de la angina inestable.

TABLA 1
FARMACOS EN ANGINA INESTABLE
FARMACO MORTALIDAD 1AM

Aspirina

[N =2500 (3)] —42 (—11a —63) —40 (—10 a —54)
Heparina IV

[N=500 (2)] L7 —a44 (—12 a —64)
Blogqueadores Beta

[N =4700 (5)] L2 —13(— 1a—23)
Calcioantagonistas

[N =900 (5)] &? — 4(+32a—30)

Actualmente se estan utilizando en el tratamiento de la an-
gina inestable los siguientes farmacos: écido acetilsalicilico, he-
parina, nitratos, betabloqueantes, calcioantagonistas.

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS
Y ANTICOAGULANTES

El &cido acetilsalicilico 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 administracion se considera obligada en ambas situaciones,
salvo que exista contraindicacion. Tres ensayos clinicos (4, 5, 6)
han estudiada los efectos de la aspirina sobre la reduccion de
la mortalidad y del infarto en casos de angina inestable. Todos
ellos demostraron una reduccién de la mortalidad y de {a pro-
gresion a [AM en el grupo tratado con aspirina, frente al grupo
al que se le administré placebo. En el ultimo de estos estudios,
Theroux (6) compard los efectos de la aspirina y de la heparina
IV en la angina inestable. Sélo la heparina produjo un descenso
significativo del nimero de las crisis dolorosas. Tanto uno como
otro farmaco demostraron una reduccion de la progresion a IAM.
La administracion simultanea de ambos farmacces no parece
afiadir ventajas a los efectos obtenidos mediante la administra-
cion unicamente de heparina {tabla 2).

TABLA 2
AAS Y HEPARINA EN ANGINA INESTABLE (6)
AAS Heparina AAS +Heparina  Placebo
(n=121) (n=118) (n=122) (n=118)
An. Ref. 20 (p=0.2) 10 (p=0.002) 13 (p=0.01) 27
1AM 4 (p=0.01) 1 {p<0.001) 2 (p<0.001) 14
Muerte 0 0 0 2
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ANTAGONISTAS DEL CALCIO Y BETABLOQUEANTES

Aungue los calcioantagonistas (nifedipina, verapamilo, diltia-
zem) se han mostrado como farmacos muy (tiles en el control
de las crisis dolorosas, especialmente cuando en la patogenia
de las crisis de angina inestable esta imbricado un mecanismo
de vasoespasmo, no se ha logrado demostrar mediante su ad-
ministracién ni una disminucion en las tasas de mortalidad ni de
progresion a IAM.

En una reciente revision de Held (7), la consideracién con-
junta de seis estudios en que se administraron calcioantago-
nistas a pacientes con angina inestable, no permitié observar
diferencias significativas frente al grupo control ni en la morta-
lidad (14/591 en el grupo de calcioantagonistas, frente a 9/578
en el grupo control), ni en la progresion a IAM (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 betablogueantes son farmacos muy eficaces en la angi-
na de esfuerzo. En la angina inestable la posibilidad de que
pudieran empeorar el cuadro por permitir la constriccién coro-
naria mediante el bloqueo de los mecanismos coronariodila-
tadores hizo que algunos autores desaconsejaran su uso. Sin
embargo, esta posibilidad, mas tedrica que real, no se ha confir-
mado en la practica y puede decirse que los betabloqueantes
son farmacos muy Uutiles en la angina inestable.

El analisis de cinco estudios aleatorios (1) que incluyeron
4.700 pacientes con angina inestable o amenaza de infarto, y
a los que se administro betablogueantes, mostro una reduccion
del 13% en el riesgo de desarrollar IAM (29% en el grupo tra-
tado frente a 32% en el grupo control), reduccién que, aunque
pequenia, resulté significativa (figura 2).

El estudio HINT (8) ha comparado un betabloqueante (melo-
prolol) y un calcioantagonista (nifedipina), en el tratamiento de
la angina inestable, en casos que estaban recibiendo previa-
mente betabloqueantes y en casos que no los recibian. Se con-

ANGINA INESTABLE
Calcioantagonistas

MUERTE

B Caicioant. i Control MM Calcloant. X Control

Figura 1. Efecto de los calcioantagonistas sobre la mortalidad y la
progresién a infarto agudo de miocardio en la angina inestable. En
la figura se expresa graficamente el andlisis realizado por Held (7)

de los resultados de seis estudios.

ANGINA INESTABLE
Betablogueantes

1AM 28%
681

NO IAM 71% NO IAM 68%

1669 1698
BETABLCQ. PLACEBO

P<0.04 (REDUCCION-13%)

Figura 2. Efecto de los betabloqueantes sobre la progresion a infarto
agudo de miocardio en la angina inestable. Explicacion en el texto.

sideré como reduccion del riesgo la disminucion de la recurren-
cia de episodios isquémicos o de la progresion a IAM respecto
al grupo placebo. En el grupo sin betabloqueantes previos (ver
tabla 3), la nifedipina mostré una tendencia a incrementar el
riesgo, por lo que el estudio tuvo que ser interrumpido. El meto-
prolol redujo la incidencia de isquemia recurrente o IAM en un
24%, aunque para un intervalo de confianza del 95%, se obser-
v6 un solapamiento con el «efecto nulo». En el grupo con beta-
bloaueantes previos se administro a todos los pacientes meto-
prolol, anadiéndose aleatoriamente en unos casos placebo y en
otros nifedipina (ver tabla 3). En este grupo, la adicién de nife-
dipina disminuyé significativamente los episodios de isquemia
recurrente y la progresion a [AM.

TABLA 3
ESTUDIO HINT
TRATAMIENTO PACIENTES REDUCCION RIESGO
NO BETABLOQ. PREVIOS
Placebo 84
Metoprofal 79 —24% (—51 a +16)
Nifedipina 89 +15% (—17 a +64)
Combinacién 86 —20% (—47 a +19)
BETABLOQ. PREVIOS
Placebo 81
Nifedipina 9 —320p (—53 a — 3)
NITRATOS

La nitroglicerina intravenosa contintia siendo el tratamiento
de eleccidn para controlar las crisis dolorosas en los casos de
angina inestable. Aunque no existen estudios que hayan podido
demostrar una reduccion de la progresion a infarto de miocardio
y de las cifras de mortalidad, su eficacia en el control de los epi-
sodios de isquemia recurrente han hecho de la nitroglicerina
intravenosa un medicamento de primera linea en la angina in-
estable. El analisis de los resultados de la administracién de
nitratos intravenosos a 187 pacientes, todos ellos con angina
inestable en reposo repartidos en seis series (9) mostré unos
efectos “uvorables (entendidos como la abolicién de las crisis




dolorosas o un descenso mayor del 50% en su frecuencia de
presentacion), en el 89% de los casos (maximo, 92%; minimo,
65%).

Aungue en la angina inestable no se ha logrado demostrar
que su administracién disminuya la tasa de mortalidad y la pro-
gresion a 1AM, un estudio reciente (10) demuestra que en los
infartos de miocardio de localizacion anterior, la nitroglicerina
intravenosa es capaz de reducir el tamafio del infarto y la morta-
lidad.

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 sedan-
tes y analgésicos si son necesarios. Se debe instaurar una per-
fusién intravenosa de nitroglicerina, preferentemente a través
de una bomba de perfusion. La heparina intravenosa es medi-
camento de eleccion acompanada o seguida de la administra-
cion de aspirina. Aunque con estas medidas se logra a veces
controlar las crisis dolorosas, en otras ocasiones es necesario
anadir al tratamiento betabloqueantes solos o asociados a nife-
dipina. El amplio arsenal terapéutico que actualmente dispone-
mos para el tratamiento de la angina inestable, no debe hacer
olvidar la existencia de circunstancias que afectan negativa-
mente el equitibrio 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 terapeutica apropiada. Hay que tratar tanto la hipertension
como la hipotension. Otras situaciones que pueden desestabi-
lizar una angina como el asma, neumonia, anemia, hipertiroidis-
mo, deben de ser adecuadamente tratadas. Especial precau-
cion requiere la utilizacion de farmacos simpaticomiméticos
como los broncodilatadores. En la figura 3 se expresa de forma
esquematica el manejo hospitalario del paciente con angina
inestable.

RECOMENDACIONES FINALES PARA EL TRATAMIENTO
DE LA ANGINA INESTABLE

En relacion 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 farmacolégico
de la angina inestable:

1. Laheparina intravenosa y la aspirina por via oral deben
ser recomendadas como tratamiento rutinario de la an-
gina inestable en |a fase aguda. Posteriormente, al ser
dado de alta el paciente, se debera seguir administran-
do la aspirina.

2. Lanitroglicerina intravenosa debe de administrarse como
farmaco de primera linea para controlar las crisis dolo-
rosas.

3. Los betabloqueantes deben de recomendarse como far-
macos de primera eleccion, siempre que no existan
contraindicaciones. No hay evidencias que apoyen la

ANGINA INESTABLE

——Hospltalizacién

L___Tral. Medlco

Conlroladawo controlada

Electiva ..._.. /
Comnarloqmﬁa - Urgente
No leslones ] [ 1 vaso 2 vagos 3'vasos o lronco—]
47 Trat. med., PTCA, Cirug. Clrugia

Figura 3. Actitud ante un paciente con angina inestable.

utilidad del inicio simultaneo de una terapéutica con
betabloqueantes y calcioantagonistas.

4. Enaquellos pacientes que permanecen en situacion in-
estable a pesar de la administracién de betabloquean-
tes, se puede recomendar la adicion de nifedipina.

5. E! uso de nifedipina como monoterapia deberia de ser
evitado.
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ACTP en la angina inestable.
Indicaciones quiruargicas

PALACIO MOTILLA

Hospital «La Fe». Valencia

Angina inestable es un término que se usa para describir un
grupo complejo de condiciones con patofisiologia y pronéstico
heterogéneo.

La angioplastia coronaria ha ganado una parcela como forma
alternativa de revascularizacién en la angina estable, y actual-
mente en la angina inestable es un procedimiento que se puede
utilizar con resultados similares y con indicaciones cada vez
mayores, como lo demuestra la comparacién del registro ameri-
cano de 1981 que eran el 39% de los pacientes dilatados, frente
al actual, que ya son el 49% (1).

La angina inestable es, por definicion, una situacion de ines-
tabilidad creciente que puede mejorar, o culminar en un infarto
de miocardio o la muerte.

El tratamiento del mismo estara dirigido en primer lugar a
aliviar los sintomas que produce la isquemia aguda, y en segun-
do lugar, prevenir la progresién hacia el infarto de miocardio
0 la muerte.

La angioplastia coronaria trata de reducir la severidad de la
obstruccion coronaria, disminuyendo la estenosis para facilitar
el paso del flujo sanguineo.

Las ventajas de la ACTP sobre la cirugia son:

1. Elimina los riesgos intrinsecos de la cirugia mayor y la
anestesia.

2. Es rapidamente efectivo.

3. Reduce las estancias hospitalarias y el costo del mismo.

Las limitaciones de esta {écnica son:

1. Sdlo se pueden beneficiar un ntmero limitado de pa-
cientes.

2. La manipulacion intracoronaria puede producir espas-
mos o movilizacion de |a placa con la consiguiente oclu-
sién 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 progresion
(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 angio-
grafico (3).

Estos hallazgos sugeririan que la causa del sindrome de la
angina inestable seria una lesién complicada o que progresa
rapidamente. Esta lesion es la que describe Ambrose que ten-
drian una morfologia excéntrica con cuello estrecho y/o bordes
irregulares (4).

Este tipo de lesién se puede encontrar en el 73% de los
pacientes con angina inestable, mientras que soélo se encon-
traria en el 16% de los que tienen angina estable y correspon-
deria 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 an-
gina. Este dato va a favor de que ambos sindromes coronarios
tienen un sustrato anatémico comun, y es el grado, rapidez de
presentacion y duracion de la obstruccion, lo que determina la
aparicion de uno u otro,

De este modo, las crisis de angina recurrente en reposo se
podrian explicar por la presencia de una trombosis intermitente,
con o sin espasmo asociado, sobre una zona con lesién endote-
lial o sobre una placa rota (5).

Vetrovec (6) demostré mediante coronariografia practicada
a pacientes con crisis de angor prolongado la existencia de
trombos intracoronarios que pueden llegar a obstruir la luz del
vaso. Cuanto mas precoz estd realizada la coronariografia (7) se
pueden observar mayor numero de pacientes con trombos in-
traluminales, llegando a ser de mas del 50% de los pacientes
aquien se les realizé 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 consideracién del aumento de la funcion pla-
quetar en la angina inestable y la elevacién de los metabolitos
del tromboxano A2 y de la prostaciclina en el desencadena-
miento de las crisis anginosas, pues ya ha sido suficientemente
expuesto aqui con anterioridad.

La angioplastia coronaria es el avance terapéutico mas im-
portante de los tltimos diez anos para el tratamiento de la car-
diopatia isquémica, pues se puede conseguir dilatar con éxito
el 89% de las estenosis coronarias mediante un cateterismo
cardiaco, de modo répido y seguro.

En un 5% de los pacientes suele aparecer una oclusién agu-
da del vaso tras la dilatacion, pero el problema mas importante
de la angioplastia es la elevada tasa de reestenosis referida en
todas las series y que dificilmente es menor al 30% de los vasos
dilatados (10).

La presencia de la oclusion aguda esta relacionada con la

fractura de la placa, con denudacion del endotelio vascular so-
bre el que se produce un depdsito de plaquetas seguido de la
formacién de un trombo mural.

Si a la denudacién del endotelio se sigue un desgarro de la
media, se produce una exposicion al fiujo sanguineo de las cé-
lulas musculares lisas y del colageno, que producen un fuerte
estimulo del proceso de adhesion plaquetar con la consiguiente
formacién del trombo mural.

CRITERIOS DE SELECCION DE PACIENTES
CON ANGINA INESTABLE PARA
ANGIOPLASTIA CORONARIA

Esta condicionada a un numero limitado de pacientes cuyas
lesiones son accesibles al procedimiento (11), pero como nor-
mas de seguimiento podemos condicionarlos a:
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1.

Historia previa de la angina.

2. Tipo de lesion, si es monovaso, multivaso o en el tronco
comun.

El estado de la funcién ventricular izquierda.

En el paciente con lesion multivaso debera identificarse
la «lesiéon culpables.

S

Con estos criterios podemos seleccionar los pacientes de la
siguiente manera:

1. Pacientes con historia corta de angina previa, lesion en
un vaso y funcion ventricular conservada, seran los can-
didatos ideales.

2. Pacientes en las mismas condiciones, pero con enfer-
medad de dos vasos, pueden ser sometidos a angio-
plastia si son lesiones no complicadas, en caso contra-
ria estara indicada la cirugia.

3. Pacientes con historia larga de angina previa, lesion de
tres vasos, la estenosis en el tronco comun izquierdo, y
la afectacion de la funcidn ventricular izquierda, debera
sentarse la indicacion de cirugia, 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 (12) seguira los criterios expuestos en el dia-
grama de la figura 1, cuyos pasos creo que estan lo suficiente-
mente claros para no necesitar el desarrollo del mismo, y que
son los que actualmente utilizamos en nuestro centro.

CONCLUSIONES

1. 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.

2. Elseguimiento a medioy largo plazo es favorable, sobre
todo en pacientes con lesién de un vaso.

3. La cirugia esta reservada a pacientes con lesion multi-
vaso y afectacion de la funcién ventricular izquierda.

4. En cada paciente debe valorarse individualmente la re-
lacion riesgo/beneficio, para decidir finalmente la indi-
cacion de la ACTP versus cirugia.

5. Sila relacion riesgo/beneficio es igual en ambos, debe
indicarse la ACTP.
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EDITORIAL

—

1X Reun_1i6n de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia

i
l-_os. dias 5, 6, 7 y 8 de mayo de 1992, tendrs lugar en el Hotel Orange
de Benicasim, la IX Reunidn de la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

Nuestra Reunidn anual, constituye el principal acontecimiento social
y cientifico que organiza la Sociedad Valenciana de Cardiologia; siendo, los
niveles alcanzados de organizacion y participacién, afortunadamente, cada
vez, mds dificiles de superar o igualar.

Para el actual Comité Organizador y Cientifico, es un honory a la vez,
un reto, la preparacion de la IX Reunién, siendo como siempre nuestro deseo,
elevar el nivel cientifico y de amistad entre nuestros miembros.

Se ha considerado oportuno dedicar tres dias al desarrollo del
programa cientifico. Se ha procurado elegir temas atractivos y de palpitante
actualidad, solicitando la participacion 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
prevencion secundaria de la Cardiopatia Isquémica y otra sobre hipertension
arterial. Un dia dedicado exclusivamente a Cardiologia intervencionista,
donde se discutird de temas tan actuales como la ACTF, las valvuloplastias
y los nuevos dispositivos de revascularizacion. Aparte, un Symposium
satélite, las mesas de las Secciones y las comunicaciones libres en forma
oral o en pdster. En fin, un ambicioso programa como todo lo previsto para
este mitico ario del 92.

El lugar elegido para la Reunién, Benicasim, es suficien{emente
conocido y creo que atractivo para todos nosotros, cont_r/buyendo sin duda,
al desarrollo ideal de nuestro programa cientifico y social.
ramos vuestra participacion para mantener viva la llama del éxito

Espe
que siempre ha presidido nuestras Reuniones.

José T. Corbacho Rodenas
Presidente del Comité Organizador

-
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COMUNICACION SELECCIONADA

Experiencia inicial con la ablacion quirurgica
de vias accesorias por via epicardica

J. MARTINEZ LEON, C. CARBONELL CANTI, R. GARCIA CIVERA, R. RUIZ GRANELL, R. SANJUAN MANEZ,
R. MORELL CABEDO, S. BOTELLA SOLANA, V. LOPEZ MERINO

Servicio de Cirugia Cardiovascular. Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Premio BOI. VIl Reunién de la S.V.L. Alicante 1991

INTRODUCCION

En 1968 Sealy et al. (1) consiguieron efectuar, por pri-
mera vez, la divisién quirtrgica de una via accesoria de-
recha en un paciente de 32 anos con sindrome de WPW
y taquicardias supraventriculares resistentes a trata-
miento farmacoldgico. En esta intervencidn, tras locali-
zar la via accesoria y colocar el paciente en by-pass car-
diopulmonar, se realizé una incisién de unos 2cm. a
través de todo el grosor de la pared ventricular por bajo
del surco AV. Inmediatamente tras la division de este
area la preexcitacién desaparecio.

Tras esta primera ablacidon quirdrgica, que a la luz de
fos conocimientos actuales parece muy afortunada, hu-
bieron de pasar varios anos y cosecharse algunos fraca-
sos (2,3) hasta que el equipo de la Duke University pusie-
ra a punto una serie de técnicas de seccién quirurgica de
vias accesorias adaptadas a cada una de las localizacio-
nes. En todas ellas se utiliza la atriotomia por via endo-
cardica requiriéndose la parada cardipléjica del corazén
{4-6). Con discretas variaciones, la técnica de la Duke por
via endocéardica ha permanecido como la técnica stan-
dard en el tratamiento quirargico del sindrome de WPW
(7-9).

A partir de 1982, Giraudon et al. {10-13) desarrollan
una nueva técnica de ablacién quirurgica de vias acceso-
rias que utiliza la via epicdrdica y no requiere la parada
cardiopléjica del corazén. Si exceptuamos el grupo de
Giraudon, que la utiliza sistematicamente, la experiencia
con la técnica epicardica es escasa (14-16). En este traba-
jo presentamos nuestros resultados iniciales con esta

técnica.

PACIENTES

Entre febrero de 1930 y marzo de 1991, seis pacientes
varones de edades entre 18 y 41 anos fueron sometidos
aintervencion quirurgica para la ablacion de vias acceso-
rias. Los seis pacientes presentaban un sindrome de
Wolff-Parkinson-White patente en el ECG en ritmo sinu-
sual y en los que la exploracién cardiolégica no detecto
anomalias estructurales. Todos eflos habian sido referi-

dos para estudio electrofisiologico en nuestro centro por
presentar clinicamente las siguientes arritmias: a) En un
caso de crisis de taquicardias paroxisticas supraventricu-
lares rebeldes a terapéutica farmacoldgica (Amiodarona,
Propafenona, Flecainida), b) En 5 casos, crisis de fibrila-
cion auricular paroxistica con respuesta rapida ventricy-
lar por conduccion a través de la via accesoria (RR mini-
mo con preexcitacion entre 160 y 220 ms.). Tres de estos
pacientes habian requerido medidas de resucitacion car-
diopulmonar en Urgencias.

Las caracteristicas mas sobresalientes de los estudios
electrofisioldgicos previos a la cirugia se muestran en Ia
Tabla I. En todos los pacientes pudieron desencadenarse
taquicardias ortodrémicas con ciclos entre 320 y 400 ms,
En cinco de los pacientes se desencadend también fibri-
lacién auricular mostrando durante la misma intervalos
RR minimos con preexcitacion entre 170 y 260 ms. Los
farmacos testados durante el estudio (un caso de estudio
bajo la acciéon de Almiodaronay en 5 casos se comprobo
la accion de Fiecainida iv) no fueron capaces de suprimir
la induccién de taquicardias (ningln caso) o bloquear an-
terogradamente la conduccidn por la via accesoria (ca-
sos 2 al 6).

TECNICAS

El protocolo quirurgico utilizado comprende las si-
guientes fases: 1) Exposicion del corazén mediante ester-
nf)tomia media; 2) Localizacion de la via accesoria me-
diante mapeo epicardico; 3) Diseccidn quirurgica vy
crioablacion del surco AV en la zona de localizacién de
la via; 4) Estudio electrofisioldogico intraoperatorio para
comprobar la ablacién completa (anterograda Y retrogra-
da) de la via.

El mapeo epicardico se realizo manualmente, previa-
mente a la entrada en by-pass, utilizando un cateter mol-
deable especial (Omnicurve 7F Mansfield/Webster com-
puesto por 6 pares de electrodos (distancia
interelectrodo de 2 mm e interpar de 8 mm.). Tres elec-
trogra_amas bipolares de la zona del surco AV se registra-
ron simultaneamente con dos referencias epicardicas fi-
Ias una auricular y otra ventricular y dos derivaciones

“



WAFFTI EPICARIION YENTIO 11AK opboniae som s

Dl detts
—

]

i

Relv

N

Fig. 1 Mapeo epicérdico ventricular duante la estimulacidn auricular a un
ciclo de 5004ns. Obsérvese como la activacién auricular més pre-
coz se produce en el punto de registro D correspondiente a la pared
lateral de ventriculo izquierdo.
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Mapeo epicdrdico auricular duante la
circular que muestra la activacion retro
10 C. El registro corresponde al mismo
indica que la via debe extenderse entre
y ventriculo respectivamente.

Fia. 2

taquicardia por movimiento
grada mds precozen el pun-
caso de la figura anterior ¢
Jos puntos Cy Dde auricula

electrocardiograficas de superficie en un poligrafo de 7
cana_lt'es Mingograf 7 Siemmens Elema. E! Omnicurve fue
moviéndose a lo largo del surco AV hasta obtener regis-
tros de todo el perimetro del mismo. Ei mapeo epicardi-
¢o se realiza al nivel ventricular del surco AV mientras se
estimula la auricula a una frecuencia fija que permita ob-
tfener un alto grado de preexcitacion (Fig. 1) y al nivel au-
ricular del surco AV tras inducir por estimulacién progra-
mada una taquicardia circular ortodrémica (Fig. 2). Esta
técnica permite determinar respectivamente los puntos
de insercidn ventricular y auricular de la via accesoria
con una exactitud de 0.5 cm. En la Fig. 3 se muestra la
localizacién de las vias accesorias determinadas por ma-
peo epicardico en nuestros casos.

CIRUGIA WPW (SERIE HCUV)

"LOCALIZACION
VIAS ACC AV

Marzo 1991

Fig. 3 Localizacion intraoperatoria de las vias accesorias en nuestros ca-
sos.

Una vez la via fue localizada, un by-pass cardiopulmo-
nar normotermico fue establecido con dos cénulas veno-
sas y un oxigenador de membrana en 3 pacientes (casos
2 al 4), mientras que en los otros tres (casos 1, 5y 6) el
procedimiento quirtrgico se realizé sin entrar en by-p§§s
cardiopulmonar. Se utilizaron dos técnicas de diseccion
del surco AV: En los 4 primeros pacientes, la grasa epi-
cardica fue entrada a través de una incisién cerca de su
union con la pared auricular y se fue disecando hacia el
ventriculo (diseccidn «en bloquen). En los 2 ditimos pa-
cientes, la incisién se realizo en la zona mediz? de la grasa
epicardica entre el seno coronario y Ia'anerla coronaria
(abordaje «directo o prevenoso»). La Fig. 4 muestra, es-
quematicamente, las diferencias entre _Ias dos vias de
abordaje. En todos los casos, la diseccion se extendio a
lo largo del surco AV al menos 2 c':m. a cada lado del
punto en que sé habia localizado la via. Una vez expugsto
el anulo fibroso, se efectud criotermia de la zona median-
te una serie de puntos yuxtapuestos pro(_iucndos por un
crioprobe enfriado a —70° C durante 2 minutos.
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CIRUGIA WPW: TEC. EPICARDICA
ABORDAJE "EN BLOQUE"
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Fig. 4 Representacion esquemdtica de las técnicas de abordaje utilizadas
{ver texto).

REGISTRO INTRAOPERATORIO SECCION DE LA VIA

Fig. 5 Registro intraoperatorio durante la diseccion que muestra la desa-
paricién brusca de la preexcitacion (arterisco) cuando se alcanza
la via accesoria.

RESULTADOS

La diseccion en profundidad de la zona de localizacién
de la via accesoria produjo la desaparacién de la preexci-
tacion en 5 pacientes (Fig. 5) mientras que en el restante,

450 m—— e ————— e ==

la desaparacién de la prexcitacion sélo se produjo tras
la criotermia. No obstante la desaparicion de la preexci-
tacién, fue aplicada criotermia en todos los casos. Los
estudios intraoperatorios mostraron ausencia de con-
duccién anterograda y retrograda de la via en todos los
casos. La recuperacién postoperatoria de los pacientes
fue normal salvo en uno de los pacientes sometidos a
by-pass que requirioé reoperaciéon precoz por sangrado.

Los estudios electrofisioldgicos postoperatorios, reali-
zados entre los dias 7 y 15 tras la intervencién, confirma-
ron la ablacién completa de la via accesoria en cinco de
los seis casos. En el restante (caso numero 4), la estimu-
lacion programada de la auricula izquierda puso en evi-
dencia conduccién anterégrada y retrograda por la via
accesoria.

Los pacientes fueron dados de alta sin tratamiento an-
tiarritmico salvo el caso niumero 4 que fue tratado con
Amiodarona. En el seguimiento entre 1 y 13 meses todos
los pacientes han permanecido asintomaticos.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La ablacién quirdargica de las vias accesorias constitu-
ye, en el momento actual, un método terapéutico amplia-
mente aceptado para el tratamiento radical del sindrome
de WPW.

En series de pacientes intervenidos quirdrgicamente
con la técnica endocardica, el porcentaje de éxitos (inte-
rrupcién de la via) es alto y la morbimortalidad baja. Asi,
en los 200 primeros casos operados en la Duke Universi-
ty se consiguio la ablacién en el 86 % de las vias, hubo
un 15 % de reoperaciones y una incidencia de bloqueo
AV postoperatorio del 10.5 %. Tres pacientes murieron
durante la operacion o en el postoperatorio inmediato
(6). Por su parte, en 118 pacientes operados, Cox et al.
(9), obtuvieron la seccién quirdrgica en el 100 % de los
casos. En esta serie, hubo una mortalidad global del 5 %
aunque ésta fue del 0.8 % en pacientes sin anomalias
cardiacas asociadas.

Frente a estos resultados con la técnica endocardica,
Giraudon et al. (12) utilizan la via epicardica a corazén
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 resulta-
dos de 25 pacientes operados por via endocardica con
26 operados por via epicardica. No hubo mortalidad intra
ni preoperatoria en ningln caso. Con la técnica endocar-
dica la ablacién fue obtenida en 22 (86 %), pero la preex-
citacion recurric en 2 pacientes (8 %) y hubo complica-
ciones postoperatorias en 5 (20 %}. Con la técnica
epicérdica la ablacién se obtuvo en 22 pacientes (85 %),
hubo recurrencia de preexcitacion en 3 (12 %) y compli-
caciones postoperatorias en 5 {19 %). Aunque no existen
diferencias significativas, estos autores consideran que
la ablacién de las vias izquierdas muy anteriores parece
ser obtenida mas reproduciblemente por via endocardi-
ca, mientras que la via endocardica parece mas facil por

las vias septales posteriores. Aunque en este estudio, la
tasa de complicaciones postoperatorias fue semejante




TABLA |. DATOS ELECTROFISICOS DE LOS PACIENTES

Caso Local PREAVAc PRERVAc Arritmias CL Taq RRmin
nim. VAc {ms) {ms) desencad (ms) {ms)
1 LD 290 220 TMCO 320 i
2 SP <260 <270 TMCO 400 -
FA -260
3 u <270 <190 TMCO 290 -
FA - 190
4 u <280 <260 TMCO 340 -
FA - 170
B SP <260 ind TMCO 320 -
FA - 220
] L <210 ~220 TMCO 330 -
FA - 190

Abreviaturas: VAc: Via accesoria; Local: localizacion: LD: lateral derecha;
LI: lateral izquierda; SP: septal posterior; PREA y PRER: periodo refracta-
rio efectivo anterogrado y gl : TMCO: taqui ia ortodromi
par movimiento circular; FA: fibrilacién auricular: Cl Taq: ciclo de la ta-
quicardia; RR min: Intervalo RR minimo con preexcitacion durante |a FA;
ms: mili ind: i

TABLA II. INDICACIONES QUIRURGICAS EN EL WPW

INDICACION ESTRICTA:

- Tagquiarritmias con sintomas severos (sincope o colapso he-
modinamico que requieren resucitacion cardiopulmonar).

- Taquicardias paroxisticas por reentrada AV resistentes a tra-
tamiento farmacologico 0 con marcapasos antitaquicardia.

INDICADO:

- Pacientes con taquicardias relativamente controladas con tra-
tamiento farmacoldgico crénico farmacolégico que prefieran
cirugia. Indicaciones adicionales en este grupo las constitu-
yen las mujeres con posibilidades de embarazo y sujetos jo-
venes con actividades deportivas.

NO INDICADO:
- Sindrome de WPW asintomatico.
CONTRAINDICADO:

- Enfermedades malignas o terminales asociadas.
- Asociacion de cardiopatias con grave riesgo quirirgico.

en las dos series, debe tenerse en cuenta que se efectué
by-pass tanto en los casos intervenidos por via endocér-
dica como los intervenidos por via epicérdica.

Nuestra experiencia inicial con la técnica epicardica,
muestra la capacidad de esta via para la ablacién de ha-
ces anémalos de diversas localizaciones. Con ella se inte-
rrumpié la conduccién de vias laterales derechas, iz-
quierdas y septales posteriores no utilizandose en
septales anteriores. Estudios anatémicos y los resulta-
dos de la cirugia sugieren que las llamadas vias septales
anteriores se insertan en la pared muscular que separa
la auricula derecha del tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo de forma que las vias de esta localizacién debe-
rian ser dificiles de alcanzar por via epicardica siendo la
endocardica la de eleccidn.

En la mitad de nuestros casos, la cirugia se realizé sin
necesidad de colocar al paciente en by-pass cardiopul-
monar. Este hecho, junto con la no apertura de cavidades
deberia favorecer la reduccién de la morbilidad y morta-
lidad peroperatorias.

A pesar de que en el estudio intraoperativo postabla-
cién no existia conduccién por la via accesoria, hubo una
recidiva precoz de la preexcitacién en el caso nimero 4
poniéndose de manifiesto en el estudio postoperatorio
la capacidad de conduccién tanto anterégrada como re-
trégrada de la via. Este caso, presentaba una via acceso-
ria lateral izquierda y fue intervenido con by-pass con la
técnica de diseccion «en bloque». A partir de este caso
se ha modificado la técnica utilizindose el abordaje di-
recto prevenoso que permite un mejor campo operatorio
con mejor exposicién del surco AV. Aunque nuestros da-
tos no permiten efectuar una comparacién entre estos
dos tipos de abordaje, nuestra impresion es que el abor-
daje directo presenta ventajas sobre la diseccién en blo-
que. . -

Dado el caracter inicial de la serie, los casos incluidos
representan un subgrupo de sindrome de WPW de muy
alto riesgo con muy clara indicacién quirdrgica. Sin em-
bargo, dado el carécter curativo de la cirugia y la efectivi-
dad y escasa morbilidad de la técnica, las indicaciones
quirurgicas deben ampliarse a las mostradas en la Ta-
bla ll.
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Efecto antianginoso, antiisquémico y tolerancia
al 5-mononitrato de isorbide de liberacion lenta

Autores: ALMENAR L, MIRO V, GIMENO JV, MORA V, MORENO MT, CHIRIVELLA A, SOTILLO J,
ALGARRA F.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe. Valencia.

Premio Lacer a la mejor comunicacién sobre nitratos.
VIl Reunion de Ia S.V.C. Alicante, 1991

La valoracion a corto y medio plazo de la eficacia, tole-
rancia y repercusion hemodinamica de 50 mg. de 5-mo-
nonitrato de Isosorbide (5-MNIS) de liberacion lenta (mo-
nodosis), 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
anos; media 53), tenian que presentar {en ausencia de
medicacién) una ergometria positiva por criterios clini-
cos (angina) y electocardiograficos (depresidn isquémica
del segmento ST igual o mayor de 1 mm.), debiendo ser
posible la monoterapia con nitratos.

Después de dos ergometrias realizadas en dos dias

RESULTADOS

consecutivas en ausencia de medicacion antianginosa
{que debian cumplir los criterios de positividad clinica y
electrocardiografica), los pacientes recibian 1 comprimi-
do (placebo vs 5-MNIS), repitiéndose las ergometrias a
las 4, 12 y 24 horas de la toma. Posteriormente los pa-
cientes tomaron 2 dias consecutivos un comprimido de
placebo, repitiéndose nuevamente las ergometrias a las
4, 12 y 24 horas. A partir del sexto dia, todos los pacien-
tes recibieron 5-MNIS (50 mg. en forma de liberacién len-
ta), en dosis tinica {matutina), repitiéndose los controles
ergométricos a las 4, 12y 24 horas de la toma de [a medi-
cacién los dias 25 (MNIS-25) y 100 (MNIS-100) de mono-
terapia con 5-MNIS.

* p<0.05 .

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* +1144/-113* +38+/-115
MNIS-25 +48+/-141 +215+/-124* +120+/-134* +41+/-103
MNIS-100 +45+/-112 +206+/—145* +123+/-123* +32+/—-108

* p<0.05

B-Incrementos en el tiempo de aparicién 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+/-131° +78+/-111* -45-/-136
MNIS-100 +45+/-114 +138+/-124* +99+/-96° —48-/-133

C-Incrementos en la duracion de esfuerzo.

* p<0.05

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~/-184
MNIS-25 +29+/-142 +161+/-139% +96+/-136° ~23-/-109
MNIS-100 +41+/-142 +151+/-127* +87+/—108" ~28-/-138

CONCLUSIONES

De los resultados referidos podemos concluir que la
administracion de 50 mg de 5-MNIS de liberacion lenta
en monodosis, en pacientes con angina de esfuerzo esta-
ble:

452

~ Prolonga los tiempos de aparicién de isquemia y angi-
na valorados mediante ergometria.

~ Dichos efectos se mantienen al menos 12 horas des-
pués de haber tomado la medicacién.

~ No se objetivan «fenémeno de tolerancia» después de
100 dias de administracion ininterrumpida.

e



SECCION ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER

Deteccion de regurgitacion de prétesis en posicion
mitral por técnica de Doppler color. Comparacion de
las vias transtoracica y transesofagica

A. SALVADOR, V. MORA, J. SOTILLO, M.J. SANCHO-TELLO, L. ALMENAR y J. ROMERO

Paciente de 55 anos portador de valvulopatia mitral
reumatica que, 10 meses después de haberle reemplaza-
do la vélvula mitral por una protesis mecanica de disco
basculante (Sorin-Allcarbon), presentdé un empeora-
miento de su estado funcional {pasé a clase funcional II)
coincidente con la deteccion de un soplo no eyectivo en
el area del apex cardiaco.

Por ecocardiografia transtoracica se detectaban los
ecos densos de prétesis mecanica en posicion mitral y
las habituales reverberaciones generadas por ellos, que
producian el efecto de enmascaramiento de los fenéme-
nos acusticos de la auricula izquierda, propio de las pré-
tesis mecanicas ' . Mediante técnica de Doppler se evi-
denciaba un flujo anterdgrado dentro de la normalidad
y. empleando la técnica de Doppler codificado en color,
un flujo de regurgitacion adherido al tabique interauricu-
lar, con un area planimetrada de 5 cm?, solo visible al
referenciarlo con-un plano de cuatro cavidades desde el
borde esternal izquierdo a nivel del 5° Ell (Fig. 1).

Fig. 1 Ecocardiograma transtoracico, Plano de cuatro cavidades obtenido
desde el borde esternal izquierdo a nivel del 5° Ell. Se aprecian las
reverberaciones (r) de la prétesis mitral mecinica (p) ¥, por codifi-
cacidn de flujos en color, i3 presencia de un jet de regurgitacion
estrecho, de 5 cm 2 de drea, que se inicia en el borde derecho de
la protesis y discurre adherido al tabique interauricular. Abreviatu-
ras de esta y de las sigujentes figuras: AD y Al: auriculas derecha
e izquierda, VD y VL ventriculos derecho e izquierdo.

Fig. 2 Ecocardiograma transesofagico. Plano longitudinal dei ventriculo
izquierdo con su tracto de salidad. Se observan en color rojo-ama-
tillo, dos jets de cierre de Ia protesis, estrechos y de escasa profun-
didad {mayor la del izquierdo), de direccion central. Abreviaturas:
Ao: raiz adrtica, r; reverberaciones de la protesis mitral.

Con el estudio transtoracico se consideré que presen-
taba una regurgitacién moderada de la protesis pero, te-
niendo en cuenta que no teniamos acceso a una conside-
rable zona de la auricula, optamos por indicar la practica
de un estudio Eco-Doppler transesofagico, con la finali-
dad de valorar con exactitud la severidad de la regurgita-
cion mitral. Este demostraba ausencia de trombos en la
auricula y orejuela izquierdas y la existencia de tres flujos
de regurgitacion: los dos primeros centrales, de escasa
superficie y velocidad (color rojo y ausencia de mosaico)
eran los habituales en las protesis de disco basculante
normofuncionantes **# (Fig. 2). El tercero se originaba
en la zona paravalvular derecha, mostraba fenémeno de
inversion del color y se dirigia, adherido al tabique inte-
rauricular, hasta la pared posterior de la auricula (Fig. 3),
ocupando un area de 7,5 cm?. Se etiqueto la regurgita-
cion como severa, indicandose la reevaluacion clinica
periodica, con la finalidad de efectuar la indicacion qui-
rirgica cuando se observase progresién de su clase fun-
cional.
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Fig. 3 Ecocardiograma transesofagico. Plano de cuatro cavidades, modi-
ficado para obtener una adecudada visualizacion dei jet de regurgi-
tacion iniciado en la zona paravalvular derecha, adherido al tabi-
que interauricular hasta alcanzar la pared posterior de la auricula,
de 7,5 cm ? de area y que muestra fenémeno de inversion del co-
lor.

DISCUSION

La evaluacion clinica de la funcién de una prétesis val-
vular mecénica en posicién mitral resulta a menudo con-
fusa debido a su posible coexistencia con otros proble-
mas cardiovasculares como disfunciéon ventricular,
afectacién plurivalvular o cardiopatia isquémica. La téc-
nica de Doppler permite acercarnos a la evaluacién no
invasiva de la hemodinamica de la protesis, mediante la
estimacién del gradiente transpotésico y el area valvular
funcional. Sin embargo, la utilidad de la ecocardiografia
bidimensional y técnicas de Doppler pulsado, continuo y
codificado en color esta limitada por la atenuacion y en-
mascaramiento de imagen y flujos por detras del denso
material protésico 2, Este efecto dificulta la deteccién de
complicaciones potenciales como trombosis mural en la
auricula u orejuela izquierdas, vegetaciones, abcesos
anulares o regurgitacion protésica o paraprotésica.

Estudios in vitro han demostrado que las prétesis de
disco basculante normofuncionantes producen peque-
fios flujos de regurgitacién que pueden alcanzar hasta un
10 % del volumen latido 2, inherentes al disefno de la pro-
tesis y debidos al proceso de cierre del disco {en proto-
sistole) y el paso de sangre durante toda la sistole por
ausencia de un hermetismo perfecto entre el disco y el
anillo protésico ®. Estos flujos fisiolégicos de regurgita-
¢ién presentan una direccion central, no suelen producir
fenémeno de mosaico y tienen escasa superficie *. Su
visualizacion es muy dificil o imposible por via transtora-
cica ® y en cambio se efectta con facilidad por via transe-
sofagica **, debido a que el haz ultrasénico atraviesa la
auricula antes de alcanzar el material protésico, evitando
el mencionado fendmeno de enmascaramiento.

La técnica de Doppler por via transtoracica ha demos-
trado presentar una escasa sensibilidad (60 % por Dop-
pler continuo y 30 % por Doppler color ®) para diagnosti-
car la regurgitacidn protésica o paraprotésica por franca
disfuncién de prétesis mitrales mecanicas. En cambio, la
sensibilidad y especificidad del Doppler color por via
transesofagica, considerando para el diagnéstico la pre-
sencia de un flujo multicolor de direccién central o peri-
férica, con una longitud superior a 3 cm. y una anchura
superior a 1 cm., es del 100 % 5. Por otra parte, se puede
estimar adecuadamente la severidad de la regurgitacion
mitral por via transesofagica mediante la planimetria del
flujo de regurgitacion, de modo que un area maxima del
mismo superior a 7 cm 2 es indicativa de regurgitacion
severa 8, Nuestro paciente presentaba los dos flujos de
cierre de la protesis, de escasa velocidad y area, y un
flujo de regurgitacion paraprotésica severa (7,5 cm 2?) de
alta velocidad, excéntrico, diagnéstico de disfuncién pro-
tésica.

La ecocardiografia transesofagica es una técnica de fa-
cil realizacion, ideal para el diagnéstico de disfuncion de
las prétesis mecanicas en posicion mitral. Esta particu-
larmente indicada en los pacientes con estudio transtora-
cico no concluyente, siempre que presente un empeora-
miento de su estado funcional y/o soplo sistélico no
eyectivo de nueva aparicion.
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TESIS DOCTORAL

Estudio de la funcién miocardica regional en situa-
cion basal y durante la isquemia de duracién breve.
Cardioproteccion farmacologica

Directores: DRES. V. LOPEZ MERINO y J. COSIN AGUILAR
Autor: J.M. RIVERA OTERO

En esta Tesis se ha realizado el estudio de la funcién
miocardica regional en perros con torax abierto. Para
ello se ha utilizado la técnica de implantacién de micro-
cristales piezoeléctricos Iniciada por Horwitz y cols. y
hasta ahora no introducida en nuestro pais, que es el mé-
todo mas fiable del que se dispone actualmente para la
deteccion experimental de minimas 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 funcidn, en los que hemos obtenido: a)
un mapa de contractilidad de las fibras miocardicas se-
gun su orientacion; b) mas adelante hallamos la sensibi-
lidad a la isquemia de corta duracién de cada grupo de
fibras escogido; c) el comportamiento de areas de pared
mas o menos proximas a la zona de maxima isquemia y
d) la accion de diversos farmacos cardioprotectores so-
bre las alteraciones inducidas.

La variedad de métodos utilizados en el estudio experi-
mental de la funcién miocardica regional {miografo ven-
tricular, indicador de tensién de Walter-Brodie, indicado-
res de goma y mercurio), dificultan la comparacion de
los hallazgos obtenidos con técnicas diferentes. Por otra
parte, los estudios posteriores realizados con soniografia
se refieren en su gran mayoria al comportamiento mio-
cardico tras oclusiones coronarias de duracién 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 vacio de conocimientos
e introduce por vez primera en Espana esta tecnologia,
lo que presenta importantes implicaciones tedricas y
practicas.

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 fun-
cion del tamario. Todos estaban sanos seglin criterio ve-
terinario ninguno presehtaba alteraciones cardiacas ni
habia sido utilizado previamente para otros trabajos ex-
perimentales.

Refiriéndonos brevemente a los trasductores utiliza-
dos diremos que en el caso de los utilizados para la me-
dida de segmentos miocardicos cada cristal esta forma-
do por lentes divergentes polystyrene, que se acoplan a
pequeios discos piezoeléctricos (1-2 mm. de didmetro,

5mz). Un cristal se excita por un pulso de 200V y
0.2 msg. y el pulso de sonido resultante viaja a través del
miocardio hasta el cristal opuesto en un tiempo propor-
cional a la separacion de los cristales, desarrollandose
un voltaje proporcional al tiempo de transito de sonido.
Este pulso se repite a una frecuencia de 1 KHz para con-
seguir una medida continua {100 Hz) de frecuencia de
respuesta de la dimensidn de los segmentos del miocar-
dio. La resolucién del aparato es una pequena fraccién
de la longitud de onda de la senal sénica (menos de
0.05 mm.). Una vez conseguida la estabilidad de la senal
sénica monitorizada en el osciloscopio se procede a opti-
mizar la calidad y estabilidad de la misma mediante el
ajuste de los mandos del medidor ultrasénico de movi-
miento, que a su vez esta conectado al poligrafo del que
escogemos la escala apropiada para una buena visuali-
zacion de la senal.

La implantacién de los cristales subendocardicos se re-
aliza mediante una puncion miocardica profunda, hasta
cavidad con aguja del grosor adecuado al didmetro del
cristal (18F). A través del orificio practicado {ayudandose
del soporte pléstico 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 penetracién de nuevo en el miocardio. La
posicién del cristal debe comprobarse visualmente al fi-
nal del experimento.

Los cristales subepicardicos se colocan realizando una
fina puncion epicardica de 1 0 2 mm. de profundidad e
introduciendo los cristales en la pequena cavidad abierta
por la puncion. La parte superior de los cristales debe ser
visible para asegurar la implantacién 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 miocéardio inmediatamente por encima del miocardio
y el otro se encuentra unido al epicardio de tal manera
que se posibilita la medicion dei grosor de la pared. Para
ello se incinde la pared miocardica con un dngulo de 45°,
utilizando una aguja de un grosor adecuado (18F} y ayu-
dandose de la guia plastica del cristal se lleva este hasta
la cavidad ventricular y posteriormente se retira suave-
mente hasta notar que penetramos de nuevo en el mio-
cardio. Posteriormente se sutura el otro cristal a la super-
ficie epicardica, opuesto al cristal que se encuentra en el
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subendocardio en el punto de transito uitrasénico menor
entre ambos, lo que nos asegura virtuaimente la medi-
cion correcta del grosor. La posicidon 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 implantacion de cada uno de ellos.
Los datos técnicos de funcionamiento son similares a los
cristales de longitud de segmento.

Tras la realizacion de experiencias y la valoracion de
resultados, llegamos a las siguientes conclusiones:

1. La técnica de calculo de funcion miocardica regio-
nal mediante la utilizacion de microcristales piezoeléctri-
cos permite la valoracion del movimiento de pared en
areas limitadas o en haces de fibras miocardicas lo que
la presenta como el método que proporciona mayor es-
pecificidad de los actualmente utilizados en experimen-
tacion. Los problemas que se originan por la utilizacion
de otros métodos, {(dano de pared, falsas imagenes, difi-
cultad de montaje), no existen con este o aparecen muy
ocasionalmente.

2. En la serie experimental en la que hallamos la con-
tractilidad de varios haces de fibras miocardicas, hemos
concluido que las fibras que presentan una mayor frac-
cién de acortamiento son las subendocardicas del area
de la punta que siguen la direccion del eje largo del cora-
z6n.

3. En la serie en la que se obtuvo un mapeo de la res-
puesta mecdanica de los haces miocardicos a la isquemia
transitoria, se constato que las fibras mas resistentes son
las pertenecientes al estrato epicardico del area de la ar-

teria coronaria circunfleja que siguen la direccion del eje
largo cardiaco.

4. Al someter a una determinada area miocardica a
una isquemia breve, hemos comprobado una disquine-
sia precoz en ese area y una gran depresion en el drea
periisquémica. La zona testigo presenta una ligera ten-
dencia a la hiperdinamia y no se observa en ella la hipe-
rrecuperacion que existe en las otras zonas tras la desob-
struccién.

5. Elefecto cardioprotector del captopril, se manifiesta
en la zona isquémica, tanto en oclusiones parciales de
duracién media como en obstrucciones totales de corta
duracién de forma significativa, sin que exista modifica-
cion apreciable en la zona control.

6. La utilizacion del calcioantaginista nifedipina, pro-
porciona una mejoria significativa de la funcién durante
obstrucciones parciales de duracién media tanto en la
zona isquémica como en la periisquémica, sin afectar de
forma significativa a la zona control.

7. La administracién del beta bloqueante propranolol,
produjo mejoria de la funcion de la zona periisquémica
durante las obstrucciones totales de corta duracién que
se extendio a la zona isquémica durante las obstruccio-
nes parciales de duracion media, sin que se pudieran
apreciar cambios significativos en la zona control.

8. La administracion del vasodilatador coronario nitro-
glicerina produce mejoria de la disquinesia que se origi-
na durante las obstrucciones parciales de duracién me-
dia en la zona isquémica y periisquémica, sin que se
aprecie alteracidn significativa en la zona control.
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

Comité de redaccion de Latido

A propuestas del editor de LATIDO, y con la apro-
bacidn de la Junta Directiva de la S.V.C. se ha cons-
tituido el Comité de Redaccion del érgano de la So-

ciedad por los siguientes miembros:
- Dr. Javier Chorro Gasco

- Dr. Guillermo Grau Jornet
- Dr. Francisco Ridocci Soriano
El cometido de dicho comité, sera el colaborador
con el editor Dr. Jorge Ruvira Durante, en la reali-
zacion de los sucesivos nimeros del érgano de la
Sociedad, de acuerdo con la Junta Directiva, con el
fin de facilitar la labor de edicion.

Comunicaciones seleccionadas

De acuerdo con la Junta Directiva de la Sociedad,
y dada la excelente calidad de las comunicaciones
presentadas en la pasada VIl Reunion que tuvo lu-
gar en Alicante, se ha ofrecido a los autores de las
20 mejores comunicaciones presentadas, indepen-
dientemente de la obtencion de algin premio {(en
cuyo caso es preceptivo para el disfrute del mis-
mo), la publicacion completa del trabajo en la sec-
cion COMUNICACIONES SELECCIONADAS, y que
se amplia hasta un méximo de dos comunicacio-
nes por nimero de LATIDO.

Premio Boehringer Manhein:
Nitratos por via oral en cardiologia -
El dia 9 de mayo a las 13 horas, durante la
“= VIl Reunion de la S.V.C. en Alicante, reunido ;-
el Jurado Calificador, formado por los Dres J. .
- Velasco, J.A. Ferrero, J.A. Quiles y J.L. Diago, .
- actuando como Secretario D.V. Diaz Pechuan,
- se acordd por unanimidad la abjudicacién al -
trabajo titulado: s
ESTUDIO DE LA TOLERANCIA AL 5 MO- .
. - NONITRATO DE ISOSOBIRDE DE LIBERA-: :
. CION LENTA £
.. Presentado por los autores: Luis Almenar,
Vicente Mird, J. Vicente Gimeno, y Francisco -
- Algarra del Hospital Universitario «La Fé» de ..
Valencia.

S
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IX Reunion de la Sociedad Valenciana
de Cardiologia

PROGRAMA PROVISIONAL

Martes 5 de mayo 92

20 h. Acto inaugural en la Excma. Diputacién de
Castellon.

Miércoles 6 de mayo

830 a 10 h. Mesa Redonda: Arritmias Cardiacas,
cuando y como tratarlas.

10°30 a 12 h. Controversia: Prevencion secundaria
de la Cardiopatia 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 revascularizacion miocardica.

12 a 14 h. Comunicaciones Libres.

16°30 a 17°30 h. Reuniones administrativas de las
Secciones.

18 a 20 h. Mesa Redonda: Valvuloplastias en el 92.

Viernes 8 de mayo

8'30 a 10 h. Transplante Cardiaco y Pulmonar.

10’30 a 12 h. Controversias: H.T.A. Cuando y cémo
tratarla.

12 a 14 h. Comunicaciones Libres.

17 a 19 h. Mesa Redonda de Enfermeria.

18 h. Asamblea General Ordinaria.
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Il Curso de Formacion Continuada
en Enfermedades Cardiovasculares

PROVINCIA DE ALICANTE
Coordinadores del Curso;

Dres.: F. GARCIA DE BURGOS
D. ORTUNO ALCARAZ

PROGRAMA
ALICANTE - CAPITAL

Martes 10 diciembre 1991

1800 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA-

TIA ISQUEMICA.
Moderador: Dr. F. SOGORB GARRI.

18’15 h. Clinica y diagndstico de la cardiopatia is-

quémica.

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 INSUFI-

CIENCIA CARDIACA. j
Moderador: Dr. D. ORTUNO ALCARAZ.

18’15 h. Clinica y diagnéstico de la insuficiencia

cardiaca.

Dr. J. G. MARTINEZ MARTINEZ.
19’15 h. Tratamiento.

Dr. J. M.2 CEPEDA RODRIGO.

Viernes 13 de diciembre 1991

18’00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.
Moderador: Dr. F. GARCIA DE BURGOS.
18’15 h. Clinica y diagnéstico de la H.T.A.
Dr. J. QUILES LLORENS.

19'15 h. Tratamiento farmacolégico y no farmaco-

légico.
Dr. J. L. BAILEN LORENZO.

ORIHUELA
Salén de Actos de la C.A.M.

Martes 4 febrero 1992

18’00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFI-
CIENCIA CARDIACA. )
Moderador: Dr. D. ORTUNO ALCARAZ.
18’15 h. Clinica y diagnéstico de la insuficiencia
cardiaca.
Dr. J. G. MARTINEZ MARTINEZ.
19’15 h. Tratamiento.
Dr. J. M.2 CEPEDA RODRIGO.

Martes 11 febrero 1992

18700 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA-
TIA ISQUEMICA.
Moderador: Dr. F. SOGORB GARRI.

18’15 h. Clinica y diagnéstico de la cardiopatia is-
quémica.
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. Clinica y diagnéstico de la H.T.A.
Dr. J. QUILES LLORENS.
19’15 h. Tratamiento farmacolégico y no farmaco-
légico.
Dr. J. L. BAILEN LORENZO.

ELDA
Saldn de Actos de la Cruz Roja

Martes 3 marzo 1992

18°00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFI-
CIENCIA CARDIACA.
Moderador: Dr. D. ORTUNO ALCARAZ.
1815 h. Clinica y diagnéstico de la insuficiencia
cardiaca.
Dr. J. G. MARTINEZ MARTINEZ.
19’15 h. Tratamiento.
Dr. J. M.2 CEPEDA RODRIGO.




Martes 10 marzo 1992

1800 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA-
TIA ISQUEMICA.
Moderador: Dr. F. SOGORB GARRI.

1815 h. Clinica y diagnéstico de la cardiopatia is-
quémica.
Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ.

19’15 h. Tratamiento y normas de vida.
Dr. A. JORDAN TORRENT.

Martes 17 marzo 1992

1800 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.
Moderador: Dr. F. GARCIA DE BURGOS.
18’15 h. Clinica y diagnéstico de la H.T.A.
Dr. J. QUILES LLORENS.
19’15 h. Tratamiento farmacolégico y no farmaco-
lagico.
Dr. J. L. BAILEN LORENZO.

DENIA
Martes 24 marzo 1992

1800 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFI-

CIENCIA CARDIACA. )

Moderador: Dr. D. ORTUNO ALCARAZ.
18’15 h. Clinica y diagnoéstico de la insuficiencia

cardiaca.

Dr. J. G. MARTINEZ MARTINEZ.
19’15 h. Tratamiento.

Dr. J. M.2 CEPEDA RODRIGO.

Jueves 2 abril 1992

18°00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA-
TIA ISQUEMICA.
Moderador: Dr. F. SOGORB GARRI.

18'15 h. Clinica y diagnéstico de la cardiopatia is-
quémica.
Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ.

19’15 h. Tratamiento y normas de vida.
Dr. A. JORDAN TORRENT.
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Jueves 9 abril 1992

1800 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.
Moderador: Dr. F. GARCIA DE BURGOS.
1815 h. Clinica y diagnéstico de la H.T.A.
Dr. J. QUILES LLORENS.
1915 h. Tratamiento farmacoldgico y no farmaco-
lagico.
Dr. J. L. BAILEN LORENZO.

PROVINCIA DE CASTELLON

Coordinadores del Curso:
Dres.: J. T. CORBACHO RODENAS
E. ORTS SOLER

PROGRAMA

CASTELLON - CAPITAL
Colegio Oficial de Médicos

Jueves 9 enero 1992

18’00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.
Moderador: Dr. E. SIMON MARCO.

1815 h. Clinica y diagnéstico de la H.T.A.
Dr. G. GASCON RAMON.

19'15 h. Tratamiento farmacoldgico y no farmaco-
légico.
Dr. M. BANO ARACIL.

Jueves 16 enero 1992

18’00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA-
TIA ISQUEMICA.
Moderador: Dr. E. ORTS SOLER.

18’15 h. Clinica y diagnéstico de la cardiopatia is-
quémica.
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 INSUFI-
CIENCIA CARDIACA.

Moderador: Dr. J. T. CORBACHO RODE-
NAS.

1815 h. Tratamiengo de la l. C. en fase aguda.
) Dr. M. BANO ARACIL.
19"15 h. Tratamiento de la |. C. en fase crénica.
Dr. A. ESPIN SANTIAGO.

NULES

Jueves 13 febrero 1992

18°00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.
Moderador: Dr. V. PERIS CORET.

18’15 h. Clinica y diagnéstico de la H.T.A.
Dr. ALBA REPRESA.

19’15 h. Tratamiento farmacolégico y no farmaco-
logico.
Dr. F. BERNAT GOMEZ.

ALCORA
Jueves 12 marzo 1992

18'00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA-
TIA ISQUEMICA. ~
Moderador: Dr. J. R. SANZ BONDIA.
18’15 h. Clinica y diagndstico de la cardiopatia is-
quémica.
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 INSUFI-

CIENCIA CARDIACA.
Moderador: Dr. J. T. CORBACHO RODE-

NAS.

18’15 h. Tratamiento de la I. C. en fase aguda.
Dr. E. ORTS SOLER.
1915 h. Tratamiento de la I. C. en fase cronica.

Dr. G. FERRAN MARTINEZ.

PROVINCIA DE VALENCIA

Coordinadores del Curso:
Dres.: J. V. GIMENO GASCON
R. SANJUAN MANEZ

PROGRAMA

VALENCIA - CAPITAL
Colegio Oficial de Médicos

Lunes 18 noviembre 1991

18’00 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.
Moderador: Dr. A, LLACER ESCORIHUE-
LA.

18’15 h. Clinica y diagnostico de la H.T.A.
Dr. M. HERNANDEZ MARTINEZ,

19’15 h. Tratamiento farmacolégico y no farmaco-
légico. J
Dr. M. J. MUNOZ GIL.

Martes 19 noviembre 1991

1800 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA.-
TIA ISQUEMICA.
Moderador: Dr. F. ALGARRA VIDAL.

1815 h. Clinica y diagnéstico de la cardiopatia is-
quémica.
Dr. S. BLANCH BLASCO.

19’15 h. Tratamiento y normas de vida.
Dr. D. INSA PEREZ,

Mh



Jueves 21 noviembre 1991

1800 h. MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFI-
CIENCIA CARDIACA.
Moderador: Dr. A, QUESADA DORADOR.
18'15 h. Clinica y diagndstico de la insuficiencia
cardiaca.
Dr. J. F. SOTILLO MARTI.
1915 h. Tratamiento.
Dr. M. RUANO MARCO.

JATIVA
Jueves 20 febrero 1992

18700 h. MANEJO DEL PACIENTE HIPERTENSO.
Moderador: Dr. J. RODA NICOLAS.

18’15 h. Clinica y diagnéstico de la H.T.A.
Dr. J. RUVIRA DURANTE.

1915 h. Tratamiento farmacolégico y no farmaco-
logico.
Dr. J. L. MARQUES DEFEZ.

GANDIA
Jueves 30 enero 1992
18°00 h. MANEJO DEL PACIENTE CON CARDIOPA-

TIA ISQUEMICA.
Moderador: Dr. R. CEBOLLA ROSELL.

18’15 h. Clinica y diagnéstico de la cardiopatia is-

quémica.

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. Clinica y diagnéstico de la Insuficiencia

Cardiaca.
Dr. S. MORELL CABEDO.

19’15 h. Tratamiento farmacologico y no farmaco-

logico de la I. C. .
Dr. R. SANJUAN MANEZ.

e
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Simposio Internacional
de Cardiopatia Isquémica

Durante los dias 13 a 15 del préximo mes de
Mayo, vamos a celebrar en Valencia un Simposio
Internacional de Cardiopatia Isquémica, patrocina-
do por la Sociedad Europea de Cardiologia, la So-
ciedad Espanola de Cardiologia, la Sociedad Valen-
ciana de Cardiologia y organizado por las
Secciones Nacional y Regional de Cardiopatia Is-
quémica.

Contamos con un atractivo programa cientifico
que supone una puesta al dia en los aspectos mas
actuales y polémicos de la Cardiopatia Isquémica,
asimismo tendremos la oportunidad de escuchar y
dialogar con reconocidos expertos internacionales
en Cardiologia, como podréis comprobar en el pro-
grama adjunto.

Esperamos vuestra asistencia a este Simposio
que supone para la Sociedad Valenciana de Cardio-
logia un merecido prestigio ganado con el esfuerzo
de todos a lo largo de los anos.

Francisco Valls Grima

Presidente de la Seccidn de Cardiopatia
Isquémica de la S.V.C.

Salvador Morell Cabedo

Secretario de la Seccién de Cardiopatia
Isquémica de la S.V.C.

e = — I}
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Lalide

Simposio Internacional de Cardiopatia Isquemica
VALENCIA'92

Seccidn de Cardiopatia Isquémica y Unidades Coronarias de la Sociedad Espafola de Cardiologia

JUEVES 14

SALA B:

9'00-11°00 Trombolisis en 1992.
Moderador: V. Valentin (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 subita post-infarto de
miocardio.
Moderador: J. Cosin (Valencia).
Ponentes: R. Garcia Civera (Valencia).
A. Bayés (Barcelona).
18'00-19'30 Hipertrofia ventricular izquierda y reserva co-
ronaria en pacientes hipertensos.
Moderador: A. Castro Beiras (La Corufa).
Ponentes: A. Polesse (Milan).
F. Messerli (New Orleans).

SALA C:

11°30-13’30 Técnicas incruentas en la valoracién del IAM.
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 regulacién del flujo
coronario.
Moderador: V. Lépez Merino (Valencia).
Ponentes: J. Burnett (Rochester).
S. Chierchia (Milan).
15'30-17'30 Regulacién de la circulacion coronaria. Medi-
da del flujo coronario.
Moderador: M. Heras (Barcelona).
Ponentes: J. Roelandt (Rotterdam).
M. Winniford (lowa).

VIERNES 15

SALA B:

9°30-11'00 Formacién, complicaciones y regresion de la
placa de ateroma.
Moderador: S. Chierchia (Milan).
Ponentes: V. Fuster (New York).
M. Davies (Londres).
11'30-13'30 Cirugia versus angioplastia en la cardiopatia
isquémica.
Moderador: A. Betriu (Barcelona).
Ponentes: F. Puga (Rochester).
M. Bertrand (Lille).
15’30-17‘30 Antiagregantes y anticoagulantes en la car-
diopatia isquémica.
Moderador: A. Pajarén (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 IAM. Isquemia post-IAM
y fallo de bomba.
Moderador: L. Lopez Bescos (Madrid).
Ponentes: B. Gersh (Rochester).
P. Theroux (Montreal).
15'30-17°30 Isquemia silente.
Moderador: E. Marin (Madrid).
Ponentes: J. Deanfield (Londres),
S. Chierchia (Milan).

SALA D:

11'30-13'30 Ecc?ca.rdiografia-Doppler en la cardiopatia is-
quémica.
Moderador: E. Asin (Madrid),
Ponentes: A. Weyman (Boston),
A. Salvador (Valencia).
15°30-17'30 Nuevas técnicas invasivas en el diagnéstico
y tratamiento de la cardiopatia isquémica:
Eco-intracoronario, laser, aterectomia.
Moderador: T. Colman (Santander).
Ponentes: A. Weyman (Boston).
M. Bertrand (Lille).
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA

DR. JOSE A. DE VELASCO

Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitario. Valencia

¥ A Endocarditis Infecciosa (El) ha modificado su patrén de presentacién en la
actualidad, al aparecer con relativa frecuencia en portadores de protesis val-
vulares y sobretodo, en drogadictos. Ademas, los gérmenes causantes han variado
notablemente. Estos y otros hechos justifican el que la Sociedad Valenciana de
Cardiologia haya escogido este tema para una de sus Mesas Redondas.

El espectro de gérmenes causantes de El se ha modificado sensiblemente, como
veremos en la presentacion del Dr. Carlos Guallar del Hospital General de Castellon.
En situaciones especiales como protesis, drogadictos o valvula nativa, los gérmenes
suelen ser muchas veces diferentes y pueden sospecharse en cada caso concreto.

¢Se ha modificado la clinica de la El, desde su clasica divisién en El aguda y
-subaguda? Si sabemos que los gérmenes se han modificado y que también lo han
hecho los posibles sujetos afectos, es Iogico pensar que la clinica ha tenido que sufrir
algunos cambios. El diagndstico diferencial es hoy mas dificil que antario, sobre todo
en pacientes de edad, en los cuales también se presenta la enfermedad. Sin embar-
go, puede sospecharse y diagnosticarse con mas facilidad en portadores de protesis
valvulares y en drogadictos. Los hallazgos clinicos y el diagndstico seran presenta-
dos por el Dr. Javier Chorro del Hospital Clinico Universitario de Valencia.

A continuacion. el Dr. Vicente Bertomeu, del Hospital Provincial de Alicante, nos
resumird los hallazgos ecocardiograficos en la El. El valor diagnéstico de dichos
hallazgos es muy elevado, de tal forma que en muchos casos constituyen su herra-
mienta mas decisiva.

Finalmente, el tratamiento de la El serd abordado por la Dra. M.P. Tornos que per-
tenece al servicio de Cardiologia del Hospital General Universitario Valle de Hebrén
de Barcelona, en donde como sabéis existe una amplia experiencia en este tema,
habiendo publicado varios trabajos cientificos, algunos de ellos en revistas extranje-
ras. Estoy seguro que su presentacion nos servird a todos de gran ayuda y nos {:«;Ia-
rard las dudas que podamos tener en cuanto al tratamiento, eleccion del .gnt/blotlco,
momento de su instauracidn y sobretodo, momento de Ia indicacion quirdrgica.

Y sin mds predmbulos, vamos a pasar ya al desarrollo de la Mesa. Muchas gra-
cias.
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CONCEPTO Y ETIOLOGIA
DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

DR. D. CARLOS AGUILAR URENA

Hospital General de Castellon

CONCEPTO

Se utiliza el término de Endocarditis Infecciosa (E.I.)
para describir la infeccién de la superficie endocérdica
causada por diversos microorganismos. Se afectan
sobretodo las vélvulas cardiacas y en menor cuantia el
tabique interventricular, el endocardio mural, fistulas
arteriovenosas y ductus.

Podemos hablar de dos clasificaciones de E.l. una
clasica, que se subdividia en E.|. aguda afectando a val-
vulas previamente sanas y producida por agentes muy
virulentos, y en E.l. subaguda que afecta a vélvulas ya
afectadas anteriormente e inducida por microorganismos
menos virulentos. Actualmente utilizamos una clasifica-
cion basada en primer lugar en el agente etiolégico, en
segundo lugar en la presencia o ausencia de prétesis
cardiacas y en tercer lugar, en la existencia de antece-
dentes de drogadiccién intravenosa.

La incidencia con que se presenta la E.l. es dificil de
precisar debido a los diversos criterios que se utilizan en
diferentes trabajos, pero puede representar aproximada-
mente el 1/1000 de los ingresos hospitalarios, entre el
0,6 y 5,4 por 1000. En cuanto a la edad de presentacién
se ha apreciado un aumento gradual de la misma siendo
actualmente de aproximadamente 50 afios, afectando
mas a hombres que mujeres con una relacién de 1,7:1.

La fisiopatologia de la E.!. es diferente segin sea el
estado previo de la vélvula. Cuando esta previamente
afectada como en caso de valvulopatias reumaticas, se
ha demostrado que hay cinco factores independientes
que influyen sobre el desarrollo de la E.l.,: alteraciones
hemodinamicas producidas por la turbulencia debida a la
afectacion valvular, al depésito de plaquetas que da
lugar a al endocarditis trombética no bacteriana, la bac-
teriemia transitoria producida por diversas intervencio-
nes, la interaccion microorganismos-endocarditis trom-
bética no bacteriana y por Gltimo diversos factores inmu-
noldgicos. Es diferente la fisiopatologia en caso de que
la valvula esté previamente sana, la bacteriemia se pro-
duce desde un foco lejano al corazon como puede ser la
piel o pulmones y debido a la gran virulencia del agente
infeccioso puede producir la colonizacion y afectacién de
las vélvulas cardiacas.

CARDIOPATIAS SOBRE LAS QUE
SE PRODUCE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Clasicamente la cardiopatia reumatica ha sido la
patologia valvular en que con mas frecuencia se asenta-
ba una E.l., representando hasta un 80% del total de
E.l., porcentajes que han disminuido tras la era antibioti-
ca. No debemos olvidar, que diversas cardiopatias con-
génitas, la miocardiopatia hipertrofica, el prolapso de la
vélvula mitral son patologias con alta prevalencia para
producir E.I. Las prétesis valvulares representan actual-
mente entre un 15-20% de todas las E.|. Distinguimos
dos tipos de E.l. protésicas, una de presentaciéon tem-
prana antes de los 60 dias de la intervencién de mal pro-
néstico y otra forma tardia a partir de los 60 dias de la
intervencién quirtrgica.

ETIOLOGIA

Hay gran variedad de microorganismos que pueden
producir E.I., la lista seria interminable, de todas mane-
ras las producidas tanto por Estreptococos como por
Estafilococos representan un 75% de total de E.I.

A continuacién revisaremos las caracteristicas mas
importantes de los diferentes microorganismos:

ESTREPTOCOCO: Es la causa més frecuente de E.|.
subaguda y de E.l. protésica tardia, 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 mas frecuentes de Estreptococo que producen la
E.l de forma aguda son el E. pyogenes, el E. pneumo-
niae y los del grupo B, siendo estos, habitantes norma-
les de la cavidad bucal, uretra y vagina. En forma suba-
guda pueden presentarse los E. sanguis, mutans y
mitior. Tanto el Enterococo como el E. Bovis son habi-
tantes de la flora intestinal, pudiendo producir cualquier
tipo de E.L

ESTAFILOCOCOS: Son responsables del 15-30% de
todas las E.I. siendo la principal causa de las endocardi-
tis agudas y endocarditis protésica precoz.

Del 80-90% de las E.l. producidos por Estafilococo se
deben al tipo Aureus, que ataca a valvulas sanas, siendo
su curso fulminante y con una mortalidad de aproxima-



damente un 40%. El estafilococo aureus es causa fre-
cuente de E.|. del drogadicto con afectacién del corazén
derecho. El Estafilococo Epidermidis es causa importan-
te de E.I, en valvulas protésicas siendo raro que afecte a
valvulas cardiacas 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 drogadiccién, valvulas
protésicas y cirrosis hepatica, 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 mas 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 protesis,
drogadictos o pacientes con tratamientos antibiéticos de
larga evolucién. La infeccién en los pacientes no droga-
dictos suele se producida por Candida Albicans y
Aspergillus, siendo en los drogadictos producida por
Candida Parapsilosis y Tropicalis. La tasa global de
curacion es baja.

E.l. CON HEMOCULTIVO NEGATIVO: Se observan con
menor frecuencia debido a las mejoras tecnoldgicas.
Entre los microorganismos que suelen dar hemocultivos
negativos estan los anaerobios, Estreptococos nutricio-
nalmente deficientes, grupo HACEK, Brucella, Hongos,
Rickettsia, Chlamidia. El papel de los virus en la endo-
carditis es desconocido.

A continuacién revisaremos la etiologia de la
Endocarditis en diversas situaciones especiales como
son, sobre valvuprétesis y en pacientes afectos de dro-
gadiccidn intravenosa:

TABLA Nt1 |
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 ............ecreessesanse 1-10%
— Brucela 0.5-1%
—Haempbhilus sp 1-3%
— Hongos, otros 1-2%

— Vélvula nativa: Como hemos visto al revisar los
diversos microorganismos productores de E.I. (Tabla 1),
el mas frecuente es el Estreptococo viridians en la forma
subaguda y el Esfilococo aureus en la forma aguda,
haciendo falta gérmenes muy virulentos como los estafi-
lococo para poder atacar y destruir valvulas sanas.

| TABLANZ |
INCIDENCIA DE ENDOCARDITIS
SOBRE VALVULA PROTESICA
AUTORES TOTALPAC TEMPRANA TARDIA TOTAL
Slaugther. 1973 1235 1.9% 20% 3.9%
Masur. 1980 1282 1.2% 24% 36%
Dismukes. 1973 1671 11% 11% 22%
Rossiter. 1978 2184 04 % 1.9% 23%
Wilson. 1975 4586 0.4 % 0.6 % 1,.0%
TOTAL 10958 0,8% 1.1% 1.9%

— Vdlvulas Protésicas: Una de las complicaciones
graves es la endocarditis infecciosa. Se da con una fre-
cuencia de un 2% del total de intervenciones quirtirgicas
(tabia 2), siendo la forma tardia més frecuente 1,1%. En
la forma precoz los agentes mas frecuentes (tabla 3) son
los que pueden contaminar el campo operatorio como
son los Estafilococo Aureus y Epidemidis, siendo los
Estreptococos los mas frecuentes en la forma tardia.

| TABLANSS |
ETIOLOGIA E.l. VALVULA PROTESICA

ORGANISMO TEMPRANO TARDIO

N? Yo N %

Staphy. Epidermidis 21 27 22 21

Staphy. Aureus 16 20,5 12 1

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 B 5

Otros 2 25 3 3

TOTAL 78 42 106 58

— Drogadiccion Intravenosa: Es una forma de E.I.
que durante la década de los anos 80 ha ido en progre-
sivo aumento. La localizacion de la valvula afectada es
diferente a la E.l. de los nos drogadictos, mientras que
en la poblacién no drogadicta se afectan preferentemen-
te la valvula mitral y adrtica en los drogadictos intraveno-
sos las valvulas més afectadas son la tricaspide y pul-
monar.

En cuanto a los gérmenes productores de la enferme-
dad el agente mas frecuente es el Estafilococo Aureus,
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en nuestro medio la E.I. por hongos es poco frecuente.

La edad de los pacientes drogadictos es inferior a los
no drogadictos, oscilando entre 30 y 35 afios, siendo
mas frecuente en hombres que en mujeres.

La patogenia de E.I. en este grupo de pacientes no
esta clara pudiendo ser debida a la lesién producida en
el endotelio de la valvula por las substancias que acom-
pafnan a las drogas, las cuales favorecen la aparicién de
trombos fibrinoplaquetarios y la posterior colonizacion.

APENDICE

_ Hemos realizado una revisién de los casos de E.I.
ingresados durante los afios 1980-1990, en la Seccién
de Cardiologia del Hospital General de Castellon,
habiendo detectado Unicamente 29 casos, cifra baja
comparandola con otros estudios, Gnicamente existian
antecedentes de drogadiccidn intravenosa en 2 pacien-
tes, cifra muy baja comparandola con otras revisiones.

La edad media de los pacientes fue de 28 afios sien-
do la mas frecuente entre 20 y 40 afos. En cuanto al
sexo se presentd mas frecuentemente en hombres que
en mujeres, 19 por 10.

Entre los antecedentes que presentaron los pacien-
tes, se pre la E.I. en 2 casos con antecedentes de dro-
gadiccidn intravenosa, en 2 casos de miocardiopatia
hipertréfica, en 1 caso en fase tardia tras implantacién
de electrodo de marcapasos, siendo el resto de las E.I.,
en pacientes con cardiopatia reumatica previa (9 casos),
prétesis valvulares (2 casos), cardiopatia congénita (3
casos) y un paciente tras infarto de miocardio.

En cuanto al estudio microbioldgico, el microorganis-
mo mas 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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CLINICA DE LA ENDOCARDITIS BACTERIANA

Francisco Javier Chorro Gasco
Servicio de Cardiologia
Hospital Ciinico Universitario

Las manifestaciones clinicas de la endocarditis infec-
ciosa dependen en gran medida de la interaccién de dos
factores: la naturaleza del organismo causante de la
misma y las caracteristicas del paciente en el que asien-
ta la inteccién valvular, endocardica o vascular, tales
como su estado general e inmunitario, edad, la presen-
cia de otras enfermedades cardiacas o generales aso-
ciadas o factores idiosincrasicos que condicionan el tipo
de respuesta ante la infeccion.

En la era preantibidtica segtin la evolucion se distin-
guian dos formas de presentacion clinica, las endocardi-
tis agudas con una evolucién inferior a seis semanas y
relacionadas con infeccion por gérmenes virulentos
como el estafilococo alreo, el estreptococo piogénico, el
neumococo o el gonococo, y las formas subagudas y
crénicas con una evoluciéon mayor de seis semanas o
tres meses, relacionadas con infeccién por estreptococo
viridans y enterococo. Sin embargo la evolucién, ade-
mas del tipo de microorganismo causal, también depen-
de de las caracteristicas de la progresién del proceso
infeccioso sobre la valvula afectada, de la presencia de
fenémenos de embolizacién a otros 6rganos, de la exis-
tencia de una bacteriemia sostenica con infecciones
metastasicas, de los procesos inmunopatolégicos
desencadenados por la infeccién y de las caracteristicas
e idoneidad del tratamiento administrado (1-4).

Las manifestaciones clinicas mas caracteristicas
incluyen la aparicién de fiebre, soplos cardiacos por
insuficiencia valvular, esplenomegalia en las formas
subagudas y crénicas, anemia y fenémenos cutaneos,
musculoesqueléticos y embélicos; sin embargo el cuadro
clinico de la endocarditis infecciosa puede ser muy
variado ya que es posible la afectacién de cualquier
érgano o sistema, por lo que esta enfermedad plantea
con frecuencia problemas de diagnéstico diferencial. En
los pacientes ancianos la presentacion clinica puede ser
atipica sin que estén presentes muchos de los hallazgos
clasicos de la enfermedad, siendo menos frecuentes la
presencia de fiebre o escalofrios, disnea y dolor toracico
y mas frecuentes la anorexia, pérdida de peso, hipoten-
sion, manifestaciones neurolégicas y confusién (5). Es
decir los pacientes ancianos tienen con mayor frecuen-
cia sintomas y signos inespecificos por lo que la proba-
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bilidad de error en el diagnéstico y en el tratamiento es
mayor, presentando ademas una mayor mortalidad a
pesar de un diagndstico y tratamiento correctos.

En términos generales las formas de presentacion
incluyen o pueden ser confundidas con (1): procesos
febriles con aparicién de soplos cardiacos, procesos
sépticos, fiebre de origen desconocido, accidentes cere-
brovasculareso episodios isquémicos transitorios,
meningitis, embolizacién arterial periférica, insuficiencia
cardiaca congestiva, infarto agudo de miocardio, infarto
pulmonar, neumonia, sintomas sugerentes de procesos
neoplasicos o hematolégicos, anemia, fiebre reumatica,
sintomas musculoesqueléticos, tuberculosis, enfermeda-
des del colageno o insuficiencia renal.

SINTOMAS INESPECIFICOS

| TABEANS |
SINTOMAS GENERALES INESPECIFICOS
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 %)

Lerner et al., 1966: Pelletier et al., 1977; Venezia et
al., 1982; Weinstein y Rubin 1973; Scheld y Sande, 1991.

En la Tabla 1 se resefian los porcentajes de casos en
los que se han encontrado cada uno de los sintomas
generales inespecificos mas frecuentes en varias series
clinicas y que hacen alusion especialmente a las formas
subagudas y crénicas de la enfermedad (1, 6-9). La fie-
bre es un hallazgo frecuente (80-90 %), no suele presen-
tar un patrén térmico tipico, siendo variable y con fre-
cuencia remitente y el mal estado general del paciente,
la edad avanzada o el tratamiento antibiético previo
puede propiciar su ausencia. Otros sintomas inespecifi-
cOs son: anorexia, nduseas y vomitos, pérdida de peso,
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malestar general, escalofrios, diaforesis nocturna, debili-
dad y fatigabilidad.

MANIFESTACIONES CARDIACAS

La presencia de soplos cardiacos es un hallazgo fre-
cuente, y en algunos casos son de caracteristicas varia-
bles a medida que evoluciona la enfermedad, aunque la
incidencia de soplos variables o nuevos soplos no es
alta (-4, 10), siendo mas frecuente este hallazgos en
los pacientes jovenes (5). Los soplos se deben general-
mente a la destruccion valvular por lo que suelen ser por
insuficiencia valvular, aunque hay que tener presente
que la existencia de valvulopatias previas a la endocar-
ditis o de cardiopatias congénitas es un factor predispo-
nente para el desarrollo de la enfermedad por lo que en
la exploracién del paciente pueden estar presentes los
hallazgos propios de las cardiopatias preexistentes,
tales como la aorta bictspide, el prolapso de la valvula
mitral, la comunicacion interventricular, la tetralogia de
Fallot o la persistencia de! conducto arterioso, entre
ofras.

La mayoria de los pacientes que desarrollan insufi-
ciencias valvulares significativas presentan insuficiencia
cardiaca con apariciéon de los signos clinicos de la
misma, aunque ésta también puede ser secundaria a la
existencia de una miocarditis asociada o a procesos
isquémicos miocardicos desarrollados en el curso de fa
enfermedad (1,2). La insuficiencia cardiaca puede pre-
sentarse mas o menos gradualmente segun la rapidez
de la destruccién valvular o la aparicién de complicacio-
nes como la rotura de cuerdas tendineas, fistulas a nivel
de los senos de Valsalva, etc., y también dependiendo
de la existencia de una cardiopatia previa con la consi-
guiente aceleracién del proceso de descompensacién
cardiaca al anadirse la sobrecarga impuesta por la des-
truccién valvular.

Otras manifestaciones cardiacas que también pue-
den presentarse aunque mas raramente son los trastor-
nos de la conduccion auriculo-ventricular, relacionados
con la formacién de abscesos perianulares o intramio-
cardicos con afectacién del sistema especifico de con-
duccién, y mas raramente se ha reportado la aparicion
de signos y sintomas de pericarditis por progresion 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 especificas y que pueden consistir
en la aparicién de hipocratismo digital; hemorragias

s

subungueales "en astilla”; petequias en conjuntivas, piel
o mucosas; nddulos de Osler, subcutaneos, eritemato-
sos, dolorosos y de pequefio tamafio en las pulpas de
los dedos, lesiones de Janeway o maculas subcutaneas,
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 palidas rodeadas de un halo hemorragi-

CO.

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 et al., 1977; Venezio et
al., 1982; Weinstein y Rubin 1973; Scheld 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 Unico sintoma ini-
cial. Suelen consistir en artralgias, artritis, dolor lumbar o
mialgias difusas o localizadas en muslos y pantorrillas.
Las manifestaciones a nive! articular suelen ser monoar-
ticulares o estar limitadas a pocas articulaciones y las
mialgias con frecuencia son unilaterales (1,11). No se ha
evidenciado asociacion de los sintomas musculoesque-
léticos con otras manifestaciones clinicas o hallazgos de
laboratorio o agentes infecciosos causales de la enfer-
medad (11).

MANIFESTACIONES EMBOLICAS

Los episodios embdlicos ocurren en menos de la
mitad de los casos y pueden manifestarse de formas
muy variadas dependiendo del érgano en donde asiente
el fenémeno embdlico (1-4). Pueden presentarse como
accidentes isquémicos cerebrovasculares; infartos
esplénicos con dolor en hipocondrio izquierdo; infarto
renales con dolor y hematuria; embolias en arterias reti-
nianas con pérdida parcial de la vision, o en arterias
coronarias con isquemia e infartos miocardicos; en arte-
rias periféricas a nivel de extremidades con dolor isqué-
mico y claudicacidn; en las arterias mesentéricas simu-
lando cuadros de abdomen agudo o peritonitis; en las
arterias que nutren a los vasos, contribuyendo a la for-




macion de aneurismas mic6ticos; o en las arterias pul-
monares cuando la endocarditis asienta en las valvulas
tricuspidea o, en muy pocas ocasiones, en la pulmonar.

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS Y RENALES

Las manifestaciones neurolégicas suelen deberse a
la embolizacién de arterias cerebrales, aunque otra
causa de las mismas es la formaciéon de aneurismas
micéticos en el territorio arterial cerebral que pueden
manifestarse como lesiones expansivas o como hemo-
rragias intracerebrales o subaracnoideas. Otras manifes-
taciones neurolégicas consisten en la aparicién de con-
fusién, delirio, alucinaciones o ideas paranoides, como
manifestaciones de una encefalopatia téxica (12), asi
como meningitis, cefaleas, convulsiones y neuropatias.

Entre las manifestaciones a nivel renal, pueden apa-
recer proteinuria y hematuria, secundarias a la emboliza-
cion de este drgano o a glomerulonefritis focal o difusa,
por deposito de complejos inmunes a nivel glomerular,
dando lugar en ocasiones a insuficiencia renal, aunque
esta complicacion es poco frecuente (1,10,12). También
pueden formarse abscesos renales por infecciéon metas-
tasica, al igual que puede suceder en otros érganos
como cerebro, pulmones o huesos.

ENDOCARDITIS EN DROGADICTOS

En las Gltimas décadas han ido cobrando mayor rele-
vancia dos formas de presentacién de la endocarditis
debido al aumento de este tipo de pacientes. Por una
parte se encuentran los pacientes con endocarditis
secundaria a la adiccion a drogas administradas por via
endovenosa y por otra parte se encuentran los pacientes
sometidos a cirugia cardiaca con implantacién de prote-
sis valvulares.

En relacién con los adictos a drogas administradas
por via endovenosa la infeccion asienta con mayor fre-
cuencia en las valvulas de las cavidades derechas, sien-
do la més frecuentemente afectada la triscdspide, aisla-
damente o junto a otras valvulas (1-4,10,13), y con muy
poca frecuencia se afecta la valvula pulmonar, por lo que
las manifestaciones embdlicas y las infecciones metas-
tasicas ocurren generalmente en el territorio vascular
pulmonar y en parénquima pulmonar. El germen més
frecuentemente implicado es el estafilococo adreo (1,14-
17), especialmente si la endocarditis asienta en cavida-
des derechas, ya que se trata de un germen habitual en
la piel de los pacientes.

En distintas series clinicas se sefiala que la endocar-
ditis infecciosa es una causa poco frecuente (5-8 %) del
conjunto de ingresos hospitalarios de estos pacientes
por presentar sintomas o signos de infeccién (1,18). Son
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mas frecuentes otras causas de fiebre en estos pacien-
tes, siendo sugerente de endocarditis tricuspidea la exis-
tencia de alteraciones pulmonares, tos, dolor toracico
pleuritico, hallazgos radiograficos patolégicos a nivel pul-
monar o Ia existencia de soplos por insuficiencia tricuspi-
dea, aunque este hallazgo en algunas series solamente

se ha encontrado en un tercio de los casos con endocar-
ditis (1,18).

ENDOCARDITIS TRAS CIRUGIA CARDIACA

La endocarditis protésica puede aparecer de forma
precoz (antes de 2 meses) o tardia tras efectuar la inter-
vencion quirdrgica. En el primer caso se relaciona con la
contaminacién por gérmenes durante el acto operatorio
y en el segundo con la implantacién en la prétesis y
zonas de sutura, de gérmenes circulantes tras episodios
de bacteriemia similares a los que condicionan la apari-
cién de una endocarditis afectando a una valvula nativa.

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 et al., 1980; Petheram et al., 1977; Watanakunakom
1979; Quenzer et al., 1979; Threlkeld et al., 1997.

Los principales hallazgos clinicos que permiten sos-
pechar la presencia de esta complicacién grave, de diag-
nostico dificil, con una mortalidad alta en las formas pre-
coces (23), y que afecta a menos de un 3% de los
pacientes intervenidos, quedan resenados en la Tabla 3
que presenta datos obtenidos a partir de diversas series
clinicas (19-23). Los sintomas y signos son variables,
siendo el mas frecuente la presencia de fiebre, y la ane-
mia, asi como la existencia de episodios de emboliza-
cion sistémica, esplenomegalia, petequias o hallazgos
auscultatorios como soplos de regurgitacién, soplos de
reoclusion o atenuacion de los ruidos cardiacos por alte-
racion del normal funcionamiento de la prétesis debido a
la formacién de vegetaciones.
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ECOCARDIOGRAFIA EN
LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Dr. V. Bertomeu

Hospital San Juan Alicante

INTRODUCCION

La Ecocardiografia es una técnica muy til en el diag-
néstico y manejo de las Endocarditis infecciosas (El) y
cumple un papel prondstico 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. Clinicamente, como ya ha sido expuesto
se manifiesta por: 1) Sindrome febril, con mal estado
general. 2) Manifestaciones embdlicas sistematicas y/o
pulmonares y 3) Soplos, los cuales pueden estar ausen-
tes sobretodo en la El del corazén derecho.
Microbiolégicamente, el diagnastico se basa en la practi-
ca de Hemocultivos los cuales permiten establecer el
diagnéstico y la terapéutica adecuada (1-2).

La expresion anatomopatolégica de la El es la
VEGETACION o VERRUGA, descrita por VIRCHOW,
WINGE y HEYBERG, quienes entre 1846-72 encontra-
ron dicha lesién en las valvulas de pacientes afectados
de El y probaron la existencia de microorganismos en la
misma.

La posibilidad de la Ecocardiografia en Modo-M y
Bidimensional de visualizar las "vegetaciones” constituye
una de sus mayores aplicaciones.

El criterio ecocardiogratico para el diagndstico de
"vegetacion" es el hallazgo de una masa ecogénica
adherida al endocardio, habitualmente de aspecto pedi-
culado, siendo més facil su identificacién cuando es
movil, la cual en Modo-M da la tipica imagen en cepillo

3).

UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER
EN LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

La utilizacién conjunta de la Ecocardiografia en
Modo-M y 2-D y Doppler con las recientes mejoras tec-
nolégicas como el Doppler color, mayor capacidad de
resolucién, caracterizacion tisular, etc., constituye la téc-
nica de eleccion para:

— Confirmar el diagnéstico de la cardiopatia subyacen-
te, ocasionalmente ignorada.

— Valorar la severidad y repercusién hemodinamica de
la lesion valvular nativa o protésica.
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— Diagnosticar complicaciones serias de la El que impli-
can actitudes quirdrgicas, como son abscesos, roturas
de cuerdas, etc.

Sin embargo, se ha de tener presente que la sensibi-
lidad de la Ecocardiografia Modo-M en la deteccién de
vegetaciones es limitada. En los primeros trabajos publi-
cados (5) unicamente un 30 % de los pacientes diagnos-
ticados clinicamente presentaban imagenes de vegeta-
cion. Posteriormente, en estudios mas recientes (6,7) la
sensibilidad obtenida es del 70-80 %. Sin embargo, la
totalidad de los autores estan de acuerdo en que la ECO
2D en la actualidad es la técnica mas sensible para la
deteccién de vegetaciones (3-8), l6gicamente debido a
las propias caracteristicas de la misma.

La elevada prevalencia de regurgitacién valvular en
corazones sanos, hace que el Doppler sea una técnica
con muy baja especificidad en el diagnéstico de la El, en
ausencia de vegetaciones. Sin embargo es una técnica
de gran utilidad para e! diagnéstico de complicaciones
como por ejemplo fenestraciones valvulares, aneurismas
de las valvas mitrales, abscesos y fistulas.

Recientemente la Ecocardiografia transesofagica ha
demostrado ser capaz de aumentar la sensibilidad en el
caso de las vegetaciones izquierdas y es especialmente
atil ante [a presencia de prétesis valvulares (9-23).

LOCALIZACIONES DE LAS LESIONES

La vegetacién asienta, habitualmente en la superficie
auricular de las valvulas auriculoventriculares y en la
superficie ventricular de las valvulas sigmoideas, debido
a la incidencia del chorro. Asimismo, pueden encontrar-
se vegetaciones en el aparato subvalvular o en las pare-
des libres ventriculares como ocurre en tracto de salida
ventricular derecho en presencia de comunicacién inter-
ventricular, por incidencia directa del chorro sanguineo.

En la El sobre prétesis mecanicas, las vegetaciones
presentan una localizacién paraanular, no suelen ser
méviles y a menudo, se abscesifican, provocando dehis-
cencia de la sutura protésica y el tipico cabeceo proto-
diastélico en protesis auriculoventriculares como signos
de disfuncién (10). Las vegetaciones sobre bioprétesis
presentan un asiento similar al de las prétesis mecéni-
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cas, pero también, pueden localizarse a nivel de los
velos bioprotésicos de forma similar a las El nativas. Se
han descrito obstrucciones a la eyeccion del ventriculo
izquierdo, provocadas por vegetaciones fungoides, en El
sobre protesis mecanicas de bola (Starr-Edwards) con
atrapamiento e inmovilizacion del elemento mévil por las
hifas del hongo.

MORFOLOGIA-TAMANO

La vegetacion presenta una forma esférica y ovoide,
con contornos mas o menos regulares y ecogenicidad
homogénea (los mixomas presentan destellos puntuales,
debidos a calcificaciones tisulares) que es tenue al prin-
cipio, en la fase aguda, y posteriormente, a medida que
deviene la curacion, se hace mas intensa, junto a la
retraccién y fibrosis. El diagnéstico es facil, cuando la
vegetacion es movil y pediculada, presentando en el
Modo-M el tipico signo de "ecos en cepillo”.

El tamano es variable, desde 2-3 mm. de didmetro a
varios centimetros. Las vegetaciones voluminosas, con
alta probabilidad, corresponden a El provocadas por
hongos (canidad, aspergillus). La capacidad para visuali-
zar la vegetacion depende del tamarno, localizacién,
caracteristicas acusticas de la masa, técnica empleada
(M o 2D) y experiencia-habilidad de! ecografista.

El tamano de la vegetacion, si es mayor de 9 mm. de
diametro, parece tener algunos autores (12,13) un valor
prondstico en si mismo, indicando la necesidad de ciru-
gia (11,12). Para otros, sélo representa, cuando son
voluminosas, una alta probabilidad de embolismo, funda-
mentalmente las de localizacion aértica, sin implicacio-
nes necesariamente quirdrgicas (13-14).

VALORACION DE LA REPERCUSION
HEMODINAMICA

Independientemente de la valoracién clinica, el eco-
cardiograma en Modo-M y 2D, junto con el Doppler nos
permite valorar [a evolucidn de las medidas ventricula-
res, signos de sobrecarga de volumen y cuantificar el
grado de regurgitacién producidas por la lesién valvular
unica o multiple (3,16).

LIMITACIONES DE LA TECNICA
A pesar de lo mencionado anteriormente, es preciso
conocer las limitaciones de la técnica de tal modo que:

1. La presencia de masas en el Eco (el término vegeta-
cion debe evitarse en Ecocardiografia, ya que es ana-
tomopatol6gico-microbiologico), no siempre afirma el
diagnéstico de E! debido a que:

a) pueden corresponder a lesiones antiguas, estériles,
en fase de retraccion-fibrosis valvular, residuales,
sin infeccion ni actividad inflamatoria actuales.

b) la caracterizacion ecocardiografica de la masa
correspondiente a una vegetacion presenta un
diagnéstico diferencial dificil, en algunas ocasiones,
con otras masas intracavitarias de naturaleza no
infecciosa (mixomas, trombos, etc.).

2. La ausencia de masas (vegetaciones) en el ecocar-
diograma, no excluye tampoco el diagnéstico de El
por:

a) Realizacion del estudio en una fase precoz en la
evolucion de la lesién (primeras horas o dias) en
fase de edema valvular, con engrosamiento tenue y
difuso y sin claro efecto masa.

b) Embolismo previo, quedando el velo valvular "pela-
do" sin efecto masa.
¢) Falso negativo de la técnica, experiencia del eco-
grafista, efc.

El EN ADICTOS A DROGAS POR VIA PARENTERAL
(ADVP)

En los ultimos afios, se ha observado un notable
incremento en la incidencia de El derecha, fundamental-
mente triclspide debido al aumento de pacientes ADVP.

La El derecha presenta unas caracteristicas clinicas,
microbiolégicas, pronésticas y de actitud terapéutica
bastante distintas a la E! del corazén izquierdo, por lo
que su diagnéstico resulta, a veces, mas dificil.

En el Hospital hemos realizado un estudio para saber
la utilidad de la Ecocardiografia M, 2D y Doppler en
pacientes ADVP y Sindrome Febril (17). Se establecen 3
grupos:

Grupo | (Gl) formado por pacientes ADVP sin sindro-
me febril y que constituyen el grupo control.

Grupo Il (Gll), formado por pacientes ADVP con sin-
drome febril de mas de 24 horas de evolucién, en los
que no se realiz6, de entrada, el diagndstico de El ante
la ausencia de soplo y/o embolismo. .

Grupo Il (GlN) constituido por pacientes ADVP con
sindrome febril de mas de 24 horas y en los que se reali-
26, de entrada, el diagndstico de El por los hallazgos cli-
nicos.

En el Grupo | no se registraron, en ningln caso,
vegetaciones valvulares. El 33 % de los pacientes del
Gl presentaban vegetaciones en la vélvula tricspide y
el diagnéstico de entrada fue de neumonia asociada o
no a derrame pleural, siendo los hemocultivos positivos
para estafilococo aureus en todos los casos, salvo en
uno. En el Glll, todos los pacientes presentaban vegeta-
ciones tricispides, dos pacientes presentaban vegeta-
ciones mitrales y un paciente vegetaciones agdrticas aso-
ciadas.
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Todos los pacientes del Gl tuvieron hemocultivos ~ 12. Rouoat, R.; Biies, M.A.; GINESTER, J.; Ranpazzo, W.; VisEau, P.;

positivos para estafilococos aureus, salvo un paciente en 5:;39*:;’::@ at"d. ?R'C:”D' g."f LI 1 2o gt
. . . ” . (| -
el que el hemocultivo fue negativo. Ninglin paciente ragy. N T G e 't;s()g:’ ring andfanis/gatpEEECiS
tenia antecedentgs de lesién valvula_r preexistente. 13. SHEH, M.U.; Covarrusias, M.A.; AL, N.; Leg, W.R.; SHElkH, N.M.;
Todos los pacientes con vegetaciones valvulares pre- Ranms,_W.C.M.: Mode echocardiographic observations during and
sentaron regurgitacién de grado al menos, moderado, de ifﬁr&z:lrllr;lg‘joag%t:ve‘g1ac2;a7rial endocarditis limited to the mitral valve.
la valvula afectada. Cuatro palmer_ﬂes SN vegetaciones 44 coye, P.G.; Ismccs, R.E. and RiLey, M.F.: Diagnostic accuracy of m.
valvulares presentaron regurgltacmn vglvglar de grado mode echocardiography in active infective endocarditis and pronostic
ligero, valorada por Doppler, sin otros criterios de El. implications of ultrasound detectable vegetations. Am. Heart J. 1982.
mo lusién podemos afirmar que: 1 G

Co conc p q 15. HATLE, L.;”BJORN ANGELSEN.: Doppler Ultrasound in cardiology.

1. Todos los pacientes con el diagnéstico clinico de El " Second Edu\t}on.mlsz.u et
i . BERTOMEY, V. y cols.: Utilidad de la Ecocardiografia M, 2D y Doppler
(Glll) presentan vegetacpnes valvulares. » en el diagnéstico de Endocarditis infecciosa en ADPV con Sindrome

2. En el 33 % de los pacientes del grupo Il se Ilego al Febril. Latido. Vol Il n® 3. Mayo 1988.
diagndstico final de El, elevandose al 50 % de los  17. Manous, A.S.; Mewrma, H.: Echocardiographic and clinical corelates in
casos, cuando el diagndstico de entrada fue de neu- drug :ddt:ctls witt;\/lin(fjet:t;va(:3 e':doca;cgt;s. lmzplications of vegetations

o . size. Arch. Inter. Med. . Nov. 1 11). 2461-65.
momg y/o d,errame pleural, por _lo SRR B e Botas, J.; GARcta DoRapo, D.; ALONSO, J.; MENA, J.; ALMazaN, A.;
eStUle_S SeflE}dOS en ellOS._eSQQCIaIr_ne'nte'. RobriguEez, F.A.: Valor prondstico del estudio ecocardiografico en las
3. La existencia de regurgitacion tricispide de grado endocardilis de los heroinémanos. Latido. Nimero 7, extraordinario.
ligero encontrada por Doppler, es un hallazgo de baja VIl Reunién dg la Seccién de Ecocardiografia y Registros Graficos
especificidad para el diagnéstico de EL. gelaiS.E€,Alicante igde:

Al igual que otros autores (18), encontramos (19) que
el tamafio de la vegetacion tricuspide y/o pulmonar (rara)
no constituye un factor pronéstico desfavorable, viniendo
éste determinado por: grado de afectacion general y/o
complicaciones sistémicas de la infeccidén y por la exis-
tencia asociada de afectacién de valvulas izquierdas.
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TRATAMIENTO DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Dra. M.P. Tornos
Servicio de Cardiologia
Hospital General Universitario
Valle de Hebrén. Barcelona.

El tratamiento de la endocarditis es complejo y dificil (1-4).
Los objetivos que persigue son curar 1a infeccion, evitar la des-
truccion valvular que va a ser causante de deterioro hemodinami-
co y prevenir los fendmenos embdlicos. A ser posible este trata-
miento debe realizarse en un medio hospitalario que disponga de
un laboratorio de microbiologia experimentado, de médicos clini-
cos entrenados en el tratamiento de esta patologia (bien sean
internistas, cardiologos o especialistas en enfermedades infeccio-
sas) y de Servicio de Cirugia Cardiaca para poder intervenir al
paciente, si este lo requiere, con precocidad en el momento ade-
cuado (5).

1. NORMAS GENERALES DEL TRATAMIENTO
A) Eleccion det antibiotico

La eleccion del antibidtico o antibidticos a utilizar depende del
microorganismo responsable, de los resultados de la sensibilidad
antibidtica, de la existencia o no de antecedente de reacciones
alérgicas a la penicilina y del estado de la funcién renal del
paciente. Como norma genera! sin embargo se utilizaran siempre
antibidticos bactericidas por via parenteral, fundamentalmente la
Penicilina. Es importante instaurar e! tratamiento antibiético con
precocidad, ya que el refraso en su instauracion puede originar
una mayor lesion anatémica cardiaca. Por ello, en [as formas de
presentacion aguda es aconsejable iniciar la terapéutica antibioti-
ca de inmediato, aiin sin conocer los resultados de los hemoculti-
vos, con una pauta que cubra la posibilidad de endocarditis estafi-
locécica. En las formas de presentacion subaguda puede iniciar-
se tratamiento con pauta de endocarditis hemocultivo negativo, si
la sospecha clinica es muy fundada. Si existen dudas diagnosti-
cas es aconsejable demorar la administracion de antibidticos
hasta saber los resultados de los hemocultivos y haber considera-
do ofras alternativas diagnésticas.

B) Duracion del tratamiento

La duracion del tratamiento antibiético en la endocarditis
infecciosa es todavia motivo de controversia. En las Tablas I-IV
se detalla el tiempo de tratamiento que recomendamos en el
Protocolo del Hospital General Universitario Valle de Hebrén
{HGUVH) para los distintos microorganismos. Como norma gene-
ral diremos que teniendo en cuenta la severidad de las posibles
complicaciones preferimos pautas prolongadas y correr el n:esgo
de tratar en demasia, al riesgo de suspender el tratamiento
demasiado pronto con la posibilidad de reactivacién o recidiva de

la enfermedad (6)

[ TABLANY |

ENDOCARDITIS POR ESTREPTOCOCO SENSIBLE
A LA PENICILINA (CMi<0.1 MCG/ML)

A. Pacientes con menos de 65 afios, con endocggditis no
complicadas de menos de tres meses de evolucidn y con
funcion renal normal:
PENICILINA G SODICA
GENTAMICINA

2.000.000 U/ 4 h.iv. 2semanas
1 mg/Kg/8 h. i.v. 2 semanas

B. Pacientes con mas de 65 afios 0 con insuficiencia renal:
PENICILINA G SODICA 2.000.000 U./4 h.i.v. 4 semanas

C. Pacientes con endocarditis complicadas o de més de tres
meses de evolucion:

PENICILINA G SODICA 2.000.000U./4 h.iv. 4semanas

GENTAMICINA 1 mg/Kg/8 h. i.v. 2 semanas

D. Pacientes alérgicos a la penicilina:

VANCOMICINA 1grii2h.iv. 4 semanas
| TABLANZ |

ENDOCARDITIS POR ENTEROCOCO O POR ESTREPTOCOCOS

CON SENSIBILIDAD DISMINUIDA A LA PENICILINA O
ESTREPTOCOCOS TOLERANTES

A. Pacientes con tiempo de clinica menor de 3 meses:

PENICILINA G SODICA 4.000.000 U/ 4 h.iv. 4semanas
GENTAMICINA 1 mg/Kg/8 h. i.v. 4 semanas

B. Pacientes con tiempo de clinica superior a 3 meses: |

PENICILINA G SODICA 4.000.000U./4 h.iv. 6semanas

GENTAMICINA 1 mg/Kg/8 h. i.v. 6 semanas

C. Pacientes con alergia a la penicilina:

VANCOMICINA 1gr/12h.iv. 6 semanas

GENTAMICINA 1 mg/Kg/8 h. i.v. 6 semanas
TABLA NG |

ENDOCARDITIS POR STAPHYLOCOCOCCUS EPIDERMIDIS

A. Pacientes con S. epidermidis resistente a la cloxacilina o con
alergia a las penicilinas:

VANCOMICINA 1gri12h.iv. 6 sel
RIFAMPICINA 300 mg/8 h. oral 6 semgggz
GENTAMICINA 1 mg/Kg/8 h. i.v. 2 semanas

B. Pacientes con S. epidermidis sensible a la cloxacilina:

CLOXACILINA 2gridh.iv. 6 semanas
GENTAMICINA 1 mg/Ka/8 h. i.v. 2 semanas




" TABLANT |

ENDOCARDITIS POR STAPHYLOCOCOCCUS AUREUS

A. Pacientes con Sthapylococcus aureus sensibles a la
cloxacilina:

CLOXACILINA 2 gr/4 horas i.v. 6 semanas
B. Pacientes con Staphylocococcus aureus resistentes a la
cloxacilina, pacientes alérgicos a la penicilina y pacientes con
Staphylocococcus aureus antes de conocer la sensibilidad a la
cloxacilina:

VANCOMICINA

1gri12h.iv.
GENTAMICINA

1 mg/Kg/8 h. i.v.

6 semanas
6 semanas

C) Control clinico durante el tratamiento
C. 1. Fiebre

Si el tratamiento antibiético elegido es efectivo el
paciente suele experimentar una pronta mejoria clinica con
desaparicién de la fiebre. La persistencia del sindrome
febril, en presencia de un tratamiento antibiético bien dirigi-
do de acuerdo con los resultados microbiolégicos obliga a
plantear una serie de posibilidades diagnésticas: a) fiebre
medicamentosa, muchas veces asociada a eosinofilia en el
hemograma, b) flebitis superficial en relacion a la adminis-
tracién de antibidticos, c) absceso extracardiaco (renal,
esplénico, cerebral) posibilidad que debera descartarse
mediante las exploraciones radiolégicas o isotépicas perti-
nentes y d) persistencia de |a sepsis, bien en forma de abs-
ceso intramiocardico o por persistencia de actividad infec-
ciosa en el interior de las vegetaciones. Esta ultima posibili-
dad diagndstica deberad establecerse tras exclusién con-
cienzuda de las otras causas de fiebre, ya que conlleva
implicaciones terapéuticas de suma importancia como son
la contemplacion del tratamiento quirdrgico.

C. 2. Insuficiencia cardiaca

Es de suma importancia la vigilancia de 1a situacion
hemodinamica de los pacientes ya que como veremos al
tratar del tratamiento quirGrgico, los resultados de la cirugia
en la endocarditis dependen sobretodo del estado hemodi-
namico previo a la intervencion. Es por elio que debe valo-
rarse en su justa medida la aparicion de signos sutiles de
insuficiencia cardiaca, tales como taquicardia sinusal man-
tenida una vez resuelto el cuadro febyil, aparicién de ritmo
de galope, documentacion de signos de hipertensién veno-
capilar o edema intersticial en la radiologia de térax adn en
ausencia de sintomatologia disneica franca. Estos signos,
en determinadas formas de endocarditis, en especial enlas
que afectan a la vélvula aértica, obligaran a plantear el tra-
tamiento quirdrgico. Deben asimismo practicarse ECG
periddicos para detectar la aparicién de trastornos de con-
duccién intraventricular o blogueos auriculoventriculares
que sugieren la posibilidad de absceso perivalvular (7).
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C. 3. Embolismos

La aparicién de dolor brusco en flanco izquierdo o en
abdomen obliga a la practica de estudios gammagraficos
para descartar la posibilidad de embolismo renal o espléni-
co. Por otra parte la aparicion de sintomatologia neurolégi-
ca, aunque sea poco aparatosa, en forma de cefalea o
somnolencia obliga a la practica de tomografia axial compu-
tada o resonancia magnética si se dispone de la técnica
para descartar aneurisma micético o absceso cerebral.

D) Vigilancia de la toxicidad medicamentosa

Dado que la mayoria de pautas antibiticas incluyen
antibidticos nefrotéxicos durante periodos prolongados es
obligada una cuidadosa dosificacion de los mismos, a ser
posible monitorizado los niveles séricos. La funcién renal
debe ser periédicamente analizada para ajustar la dosifica-
cién si aparecen signos de compromiso de la misma. Es
también imprescindible realizar controles periddicos del
hemograma tanto para evaluar la evolucién de la infeccion
como para detectar los infrecuentes casos de agranulocito-
sis por penicilinas.

E) Tratamiento anticoagulante

El tratamiento anticoagulante, ademas de no estar indi-
cado en el tratamiento de la endocarditis confiere un riesgo
mayor a la enfermedad dada la frecuencia de las complica-
ciones hemorragicas que produce. Con todo, si el paciente
lo requiere por otra causa (por ejemplo si es portador de
una prétesis mecanica) es preferible el riesgo de mantener-
lo al de suprimirlo (8,9).

2. TRATAMIENTO SEGUN EL TIPO DE MICROORGA-
NISMO

Las dosis y pautas recomendadas pueden diferir algo
entre distintos autores (10-18). En las Tablas I-IV se deta-
llan las pautas antibidticas contempladas en el Protocolo
del HGUVH para las formas mas habituales de endocardi-
tis, es decir las producidas por estreptococo, enterococo y
estafilococo. En las formas de endocarditis con hemocultivo
negativo se recomienda la pauta de endocarditis enteroco-
cica.

3. INDICACIONES DE CIRUGIA

El tratamiento antibiético de la endocarditis infecciosa
permite obtener la curacion bacteriologica en la mayoria 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 Ciru-
gia en plena fase activa de la infeccion. Aunque la mortali-
dad quirdrgica y la posibilidad de dehiscencia valvular es
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mayor en estos pacientes que en los pacientes valvulares
no infectados, el recambio valvular es la Unica actuacion
terapéutica que mejora el prondstico de los pacientes (19-
21).

No existe en la literatura todavia uniformidad absoluta
en lo que concierne a las indicaciones concretas de trata-
miento quirdrgico en la fase activa de la endocarditis.
Existen eso si, indicaciones en las que todo el mundo esta-
ria de acuerdo como son Ias infecciones por microorganis-
mos tales como brucella u hongos y la insuficiencia cardia-
ca secundaria a destruccion valvular. Otros grupos son
mucho mas agresivos e indican el tratamiento quirrgico en
todas las endocarditis con imagen ecocardiografica de
vegetaciones. A nuestro entender esta actitud tan agresiva
no esta justificada ya que hemos observado en nuestra
serie de mas de 300 pacientes que la presencia de vegeta-
ciones no es por si sola indicativa de mala evolucién. A
continuacion enumeraremos las indicaciones de cirugia que
contempla el protocolo del HGUVH.

a) endocarditis por hongos, endocarditis brucellar y proba-
blemente endocarditis por fiebre Q. En estos pacientes el
tratamiento médico es incapaz de erradicar el proceso
infeccioso y por ello debe procederse al recambio valvu-
lar independientemente del curso evolutivo (22-24).

b) aparicién de signos de insuficiencia cardiaca izquierda
como consecuencia de la lesién valvular producida por la
endocarditis. En la mayoria de las ocasiones, esta situa-
cion responde a la aparicion de regurgitaciones valvula-
res agudas que conllevan, particularmente cuando la val-
vula afectada es la valvula adrtica, una pésima tolerancia
hemodinamica. En estos pacientes debe procederse de
manera urgente al recambio valvular. El intentar controlar
la situacion con tratamiento médico sélo consigue demo-
rar la intervencién con lo que los pacientes son interveni-
dos en peor situacién hemodinamica y por tanto con un
riesgo quirdrgico mucho mas elevado.

¢) fenémenos emboélicos de repeticién, sobre todo si tras los
mismos persisten imagenes ecocardiograficas de vege-
taciones de gran tamano.

d) aparicion de signos sugestivos de invasion miocardica,
tales como bloqueo auriculo ventricular en el ECG o ima-
gen ecocardiografica de absceso perivalvular. En estos
casos sin embargo se tendrd muy en cuenta la naturale-
za del microorganismo responsable antes de indicar la

intervencion.

e) recidiva de la endocarditis siempre que ésta sea debida
a un microorganismo distinto al estreptococo viridans
sensible.

De todas estas indicaciones, nicamente consideramos
indicaciones absolutas a las dos primeras. Todas las res-

tantes indicaciones han de ser cuidadosamente evaluadas
e individualizadas, tendiéndose a aconsejar la intervencién
cuando se dan una suma de factores de prondstico negati-
vo, como son el que la afectacion valvular sea adrtica y que
el microorganismo responsable sea un microorganismo dis-
tinto al estreptococo viridans.

4. FORMAS ESPECIALES DE ENDOCARDITIS

4.1. Endocarditis protésica (25-28)

La endocarditis protésica es una de las mas temibles
complicaciones del recambio valvular. Clésicamente se divi-
den en formas precoces y formas tardias. Las formas pre-
coces son las debidas a contaminacion de las prétesis en el
momento de la intervencion o en e! postoperatorio inmedia-
to. Los microorganismos responsables suelen ser el estafi-
lococo epidermis y mas raramente el estafilococo aureus.
El pronéstico de esta enfermedad es muy grave y a nuestro
entender el diagnéstico obliga a plantear de entrada trata-
miento quirdrgico junto a intensa antibioticoterapia.

La endocarditis protésica tardia es aquélla que ocurre
en un portador de prétesis que sufre una bacteriemia, es
decir responde a una patogenia similar a la endocarditis
sobre valvula nativa. Ello hace que los microorganismos
responsables sean también similares a las endocarditis
sobre valvula nativa, es decir mayoritariamente estreptoco-
cos. El prondstico es consiguientemente mucho mejor que
en las formas precoces. En esta enfermedad se aconseja
inicialmente tratamiento médico, reservando el tratamiento
quirdrgico para aquellos casos que desarrollan insuficiencia
cardiaca secundaria a desinsercion protésica. También se
plantea tratamiento quirtrgico para los casos de endocardi-
tis tardias en las que el microorganismo responsable es el
estafilococo.

4.2. Endocarditis derecha del drogadicto

Esta forma de endocarditis es una de las mas frecuen-
tes en nuestros dias. En nuestro pais la etiologia en mas de
un 90 % de casos es el estafilococo aureus. A nuestro
entender se trata de una enfermedad que responde bien al
tratamiento antibidtico e incluso las formas poco severas
pueden curarse con pautas de antibioterapia breves (dos
semanas) (29). En algunos casos puntuales, sobre todo si
los microorganismos responsables son otros (pseudomo-
nas, hongos) puede requerirse tratamiento quirdrgico. En
este sentido parece bien establecido que la técnica quirdrgi-
ca debe consistir en exéresis de la tricispide o de la vege-
tacién, evitando en lo posible la implantacién de prétesis
dada la elevadisima tasa de reinfecciones de este tipo de
pacientes (30,31).
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DISCUSION

Dr. Palencia

Quisiera preguntarle a la Dra. Tornos qué cambio de
antibiotico 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 extra-
cardiaco o la misma fiebre por antibiéticos, por lo que
hay que bucar una eosinofilia. Si la antibioticoterapia
falla y la fiebre persiste, lo mejor seria pensar ya en la
indicacion quirdrgica antes de que el paciente empeore
mas su estado.

Dr. Chorro

Yo también quisiera preguntarle a la Dra. Tornos, ¢cuan-
do existe para ella, indicacion de cirugia de protesis en
un drogadicto?

Dra. Tornos

En endocarditis derecha, practicamente no hace falta
nunca. En casos excepcionales, estara indicada la vege-
tectomia de Ia tricdspide.

En Endocarditis izquierdas que son muchisimo mas
raras en estos pacientes, la decisién de implantacién de
protesis es un dificil dilema desde el punto de vista indi-
vidual y social. La evolucién de la prétesis va a sr muy
mala con riesgo alto de E! protésica si el drogadicto con-
tinda con su adiccion y por ello como digo, la decisién
debe ser individual y sélo si se asegura el abandono de
la droga.

Dr. Olagiie

A mi también me gustaria preguntar a la Dra. Tornos
qué opina de la Ef en portadores de marcapasos.

Dra. Tornos

Se trata de una eventualidad muy poco frecuente. Mas
en teoria que en la pratica, puede presentarse precoz-
mente, después de la implantacion o en portadores cré-
nicos, lo que también es muy poco frecuente. El germen
mas habitual parece ser el St. Epidermidis, pero como
digo, es muy poco frecuente y desde luego, no se justifi-

ca la profilaxis antibiética 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
"gstrella” de la reunidn, yo también quisiera hacerle una
dltima pregunta: ¢Qué nos puede decir de la profilaxis
de la El en cardiacos? ;Como seleccionar los casos?

Dra. Tornos

La profilaxis debera realizarse siempre antes de cual-
quier procedimiento diagnéstico o terapeutico que lleve
consigo un riesgo de bacteriemia. Se realizara sobre
todo en portadores de protesis valvulares, en pacientes
con antecedentes de El, en cardiopatias congénitas y en
otras cardiopatias con mayor riesgo como se ha hablado
hoy aqui, tales como la miocardiopatia hipertréfica, etc.
A pesar de ello, quiero recordar que el 40 por ciento de
las El que se diagnostican en valvula nativa se dan en
sujetos que ignoraban que eran portadores de cardiopa-
tia.

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 mas largo. Como hemos
visto, las preguntas se han dirigido al area terapéutica
que es donde creo que los cardidlogos, sobre todo los
que trabajamos en Hospitales sin Servicios de Cirugia
Cardiaca, tenemos mayores dificultades. Muchas gra-
cias a todos por su asistencia y sobre todo, repito, a los
ponentes por su claridad y por haberse ajustado al tiem-
Po que se les habia fijado.
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nal Deterlorada: Los pacientes con aclaramiento de creatinina de > 40 mi/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada segln la respuesta. Se monitorizara la funcion renal. Kipercallemla y
diuréticos ahorradores de K*: LIDALTRIN puede elevar los niveles séricos de potasio, por ello se advierle que la asociacion con diuréticos ahorradores de potasio se inicie con precaucion, controlando los
niveles de potasio, Cirugia/Anestesia: Se tendra precaucion en anestesia general o cirugia mayor, debido al blogueo de Ia formacion de la angiotensina !l; si aparece hipotension puede ser cotregida con
expansién de volumen. Empleo en el embarazo: LIDALTRIN no deberia ser ulilizado durante el embarazo a no ser que el beneficio potencial de su uso asi lo aconseje. No se han observado efeclos fetotaxi-
€05 0 leratogénicos en animales Madres lactantes: Se desconoce si LIDALTRIN, o sus metabolitos se excretan por leche matema, por lo que debe tenerse precaucion en una madre lactante. Empleo en
pediatria: La seguridad y eficacia de LIDALTRIN en nifios se desconoce. Esla especialidad conliene lactosa, aunque en cantidades pequefias, habiéndose descrito casos de intolerancia a este componente
en nifios y adolescentes por lo que pueden aparecer signos de intolerancia a la misma. INTERACCIONES: La presencia de carbonato de magnesio como excipiente puede disminuir en un 28 a 37% la ab-
sorcion gastrontestinal de tetraciclina. No se han detectado interacciones con propranolo, hidroclorotiazida, digoxina, cimetidina o warfarina. El uso con diuréticos ahorradores de polasio, suplementos de
potasio o derivados de la sal que contienen potasio, requiere precaucion, monitorizando los niveles séricos de K*. EFECTOS SECUNDARIOS: Las reacciones adversas mas frecuentes son: dolor de cabeza
(6.9%), vértigo (4,7%). rinitis (3,0%). tos (3.1%), infeccién del tracto respiratono superior (2,5%), fatiga (2,5%) y nauseas o vomitos (2,3%). Incrementos de la creatinina sérica y BUN se observaron en e(3
y el 4%, raspectivamente. de los pacientes tratados con LIDALTRIN, mas susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicacion concomitante, desapareciendo en el curso del tratamiento. INTOX-
CACION Y 5U TRATAMIENTO: La manifestacion clinica mas probable sera la de sintomas secundarios a hipotensién, que deberé tratarse con infusién intravenosa de suero salino. PRESENTACION: 5 mg

envase con 60 comp. PYP IVA 2.175 - ptas. LIDALTRIN 20 mg: envase con 28 comp. PVP IVA: 3.928 - ptas.



