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EDITORIAL

| I—

HIPERTENSION ARTERIAL EN CARDIOLOGIA

a hipertension arterial es una enfermedad cardiovascular. El interés actual
Lpor su estudio se justifica al haberse demostrado que multiplica por dos la
posibilidad de tener una cardiopatia isquémica, muerte subita o una vascu-
lopatia periférica y multiplica por cuatro la frecuencia de AVC; una tercera parte
de las insuficiencias cardiacas del adulto y anciano tienen como causa una HTA
mal controlada.

La definicién de hipertensién arterial (HTA) deriva de su propia consideracion
de factor de riesgo, y seria aquella TA, que sometida a un tratamiento resultara
mas beneficiosa que su evolucion natural. Es un concepto cambiante, y se esla-
blece por consenso, basdndose en estudios epiderniolégicos y en el hallazgo de
nuevas vias de tratamiento.

Toda TA que supere las cifras de 140/90 mm Hg en el adulto y de 160/90 mm
Hg en el anciano de mas de 60 arios se considera actualmente hipertension arte-
rial. Afecta al 20% de los adultos y practicamente al 50% de los ancianos.

Es evidente que el Cardiélogo no tiene posibilidad de asistencia a tantas perso-
nas. Debe de ser el Médico de Atencion Primaria el que lleve el control de éste
y de otros factores de riesgo; es lo que viene a llamarse actualmente "proteccion
cardiovascular integral del paciente hipertenso".

El Cardidlogo tiene el papel de protagonista en la valoracion cardiovascular de
la HTA, actuando como segundo nivel de estudio, asesorando al Medico de
Cabecera acerca de la medicacién mas idénea, y en el supuesto de que fuera ya
un individuo con complicaciones, programando visitas periodicas.

Los estudios actuales demuestran que los hipertensos de grado leve-modera-
do (grado | de la OMS) presentan hipertrofia ventricular izquierda en un 75% de
los casos; la hipertrofia puede ser concéntrica, sin dilatacion o excéntrica con dila-
tacion ventricular; puede cursar con volumen minuto elevado o reducido; el estu-
dio ecocardiografico-doppler también es clave para la valoracion del grado de rigi-
dez o compliance diastélica. La ergometia es otra prueba importante en la valora-
cion del paciente hipertenso: reacciones hipertensivas sistolicas precisan un trata-
miento distinto que las resupuestas normotensivas o diastolicas puras.

La HTA es una enfermedad que debe de detectar, valorar, tratar y controlar el
Meédico de Atencién Primaria.
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Los Cardiélogos debemos de reafirmar nuestro papel como segundo nivel de
estudio aconsejando el tipo de tratamiento en la HTA no complicada y asumiendo
la responsabilidad en la HTA severa y complicada.

Son pocas las hipertensiones en la que el cardidlogo no se vea implicado: HTA
secundarias, especialmente renales, y es donde tienen que intervenir nefrélogos
y endocrindlogos.

La hipertensién arterial, debido en parte al gran volumen de dinero en farma-
cos que moviliza, quiere ser monopolizada ultimamente por profesionales de la
medicina que encuentran en este mundo una manera de adquirir protagonismo;
Unicamente se justifica la intromision en este terreno por la desidia de muchos
cardiélogos en los temas de Prevencion Primaria, provocando un vacio asisten-
cial.

Los Cardidlogos que hemos pasado durante muchos arios consulta de Pulmon
y Corazén en los Ambulatorios de Especialidades de la Seguridad Social sabe-
mos que siempre hemos sido el apoyo del Médico de Cabecera en el tema de la
Hipertension. Con el sistema actual de Jerarquizacion e integracion en Hospitales
y Areas de Salud; con la posibilidad de poder trabajar con ecocardidgrafo, ergo-
metro y registro ambulatorio de TA; estamos en condiciones ideales, para sentar
las bases de colaboracion con la Medicina de Atencion Primaria.

FRANCISCO JAVIER DOMINGO GUTIERREZ
Presidente de la Seccién de HTA
y Prevencién Cardiovascular




COMUNICACIONES SELECCIONADAS

ELECTROESTIMULACION AURICULAR
POR VIA VENOSA PERIFERICA:
APLICACION EN LA ECOCARDIOGRAFIA DE STRESS
F. SOGORB GARRI, J.G. MARTINEZ MARTINEZ, D. ORTURO ALCARAZ, J.A. QUILES LLORENS, F. MARIN

ORTUNO, M. RUBIO GUTIERREZ, A. IBANEZ CRIADO, E. MARCO FRANCES, V. MAINAR TELLO.
Cardiologia. Hospital de Alicante

INTRODUCCION

La Ecocardiografia de estrés (EE) se ha mostrado
como un método eficaz para la valoracién de la severi-
dad de la cardiopatia isquémica. Los métodos de estrés
utilizados habitualmente son el esfuerzo fisico, farmacos
o estimulacién transesofagica. El esfuerzo fisico tiene el
inconveniente del empeoramiento de la ventana acustica
con el movimiento. El empleo de farmacos, como la
Dobutamina o el Dipiridamol carecen de dicho inconve-
niente, pero en caso de producir isquemia, su reversibili-
dad no es inmediata. La electroestimulacion auricular,
permite un estudio en buenas condiciones acusticas y
en caso de isquemia, su reversibilidad no es inmediata.
La electroestimulacién auricular, permite un estudio en
buenas condiciones acusticas y en caso de isquemia, el
cese es instantaneo, permitiendo ademas reproducir las
condiciones de isquemia tantas veces como sea preciso.
El uso de estimulacion por via esofagica presenta en
muchas ocasiones disconfort retroesternal que puede
ser confundido con angina o bien si es intenso motivar la
supresion de la prueba. La electroestimulacién auriocu-
lar con electrocatéter a través de una via venosa periféri-
ca carece de dichos inconvenientes.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 54 pacientes con cardiopatia (48 varo-
nes, 6 mujeres) con una edad media de 57 anos (rango:
31-71).

Se efectud inicialmente Ergometria, en tapiz rodante
y siguiendo el protocolo de Bruce, a 49 pacientes. En 5
restantes no se pudo efectuar por problemas fisicos que
impedian una buena adaptacion al tapiz. El objetivo de
la ergometria fue superar el 85% de la frecuencia cardia-
ca maxima, y se consideraba positiva desde el punto de
vista eléctrico la aparicion de un infradesnivel descen-
dente u horizontal de >= 1 mm a 80 ms. de punto J.

Todos los pacientes fueron sometidos a EE.
Utilizamos un electrocatéter bipolar 4F, introduciéndolo

por via venosa periférica, utilizando la vena basilica. E!
electrocatéter se colocaba en auricula derecha, para lo
cual no es precisa el registro electrocardiografico intra-
cavitario. Una vez colocado el electrocatéter en auricula
derecha se procede a valorar el umbral de estimulacién,
variando la posicion del catéter en caso necesario hasta
alcanzar buenos umbrales. Previo a inicial la estimula-
cion reglada se efecta un registro Ecocardiografico
basal, que incluye el analisis de la contractilidad seg-
mentaria, utilizando para ello los planos apical 4 y 2
camaras, y se praocede a la toma de la TA en condicio-
nes basales. Tras ello se inicia la electroestimulacion
con una frecuencia inicial superior la FC basal y se van
incrementando de 10 en 10 estimulos/min cada minuto
con el objetivo se alcanza la FC maxima. Mientras tanto
se efectta un control ecocardiografico continuo, con
registros en video de 20 seg. cada cambio de frecuen-
cia, analizando la contractilidad segmentaria. asi como
registro ECG cada cambio de FC. La prueba se conside-
ro positiva desde el punto de vista ecocardiogafico cuan-
do la contractilidad de un segmento empeoraba en al
menas un grado. En caso de positividad, se suspendia
la electroestimulacién para comprobar la restauracion
progresiva de la funcién contractil en el segmento afec-
tado y posteriormente se repetia la prugeba con un
ascenso mas brusco desde otras ventanas ecocardio-
graficas. Con la FC maxima de estimulacion, o con la FC
de positividad se procedio al control de la TA.

Se efectud coronariografia a 27 pacientes. valorando-
se la presencia de lesiones coronarias.

RESULTADOS

La Ergometria fue positiva desde el punto de vista
eléctrico en 10 pacientes, y negativa en 27. En 7 no fue
valorable por alteraciones basales en la repolarizacion y
en 5 no fue concluyente por no superar la FC submaxi-
ma. Si ahadimos los 5 pacientes en los que no se efec-
tuo por problemas fisicos, solo en 37/64 (69%) la
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Ergometria fue valorable.

La EE fue valorable en el 100% de los pacientes,
siendo positiva en 13 y negativa en 41.

En los 27 pacientes en los que se realizd coronario-
grafia, se objetivaron lesiones coronarias severas en 13,
de los cuales, en 10 la EE fue positiva en 10. En los 14
enfermos restantes la coronariografia no demostro lesio-
nes coronarias severas, siendo en todos la EE negativa.

De los 13 pacientes con lesiones coronarias severas
en 4 la Ergometria fue positiva, en 7 fue negativa y en 2
no valorable. Y de los 14 pacientes sin lesiones corona-
rias severas objetivadas por la coronariografia, en 2 la
Ergometria fue positiva, en 10 fue negativa y en 2 fue no
valorable (TABLA 1.).

TABLA 1
CORCNARIOGRAFIA  ERGOMETRIA ECOCARDIOGRAFIA ESTRES
+ - NV . -
LCS 4 7 2 10 3
NLCS 2 10 2 0 14
LCS: Lesiones coronarias severas

NLCS: No fesiones coronarias severas
NV: No valorables

DISCUSION

La EE es una técnica perfectamente validada para el
estudio de los pacientes con cardiopatia isquémica,
tanto para su diagnéstico, como para la valoracién de su
severidad, habiendo sido utilizada también en pacientes
tras infarto agudo de miocardio como método de evalua-
cion de miocardio en riesgo.

El uso de electroestimulacion auricular como método
de estrés muestra evidentes ventajas sobre el resto. El
paciente esta en todo momento en reposo, lo cual permi-
te la obtencién de imagenes de excelente calidad. El
estudio puede efectuarse desde diferentes planos,
pudiéndose valorar la practica totalidad de los segmen-
tos del ventriculos izquierdo. En caso de producirse alte-
raciones de la contractilidad a una frecuencia de estimu-
lacién dada, podemos reproducir dicha situacion tantas
veces como sea necesaria, para valorar todos los seg-
mentos. La isquemia producida por el aumento de la FC
secundaria a la estimulacion. cesa rapidamente al supri-
mir la estimulacién. La via venosa periférica es preferible
dado que no ocasiona disconfort retroesternal. En nues-
tra unidad utilizamos la vena basilica, por lo que puede

ser considerada como una técnica no cruenta. La locali-
zacién del extremo distal del electrotéter se efectua
mediante el registro del ECG intracavitario.

En los pacientes con lesiones coronarias severas la
EE nos sirvi6 como método para decidir el tratamiento.
En aquellos con EE negativa se opt6 por tratamiento
médico y seguimiento periédico, permaneciendo todos
ellos asintomaticos hasta la fecha tras un afo de segui-
miento. En los pacientes con EE positiva se optd por tra-
tamiento revascularizador, bien con ACTP o bien con
cirugia.

CONCLUSIONES

La EE mediante electroestimulacion auricular permite
obtener informacién valorable en el 100% de los pacien-
tes.

En los pacientes con lesiones coronarias severas la
EE es un método importante a la hora de tomar decisio-
nes terapéuticas.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

CONTROL DE LA EXTRASISTOLIA VENTRICULAR
CON BETABLOQUEANTES
EN EL PACIENTE HIPERTENSO

CHIRIVELLA A., GIMENO JV., ALMENAR L., OLAGUE J., MIRO V., SANCHEZ E., DIEZ JL., ALGARRA F.

PROPOSITO

) El motivo de realizar este estudio fue valorar la efica-
cia del tratamiento con beta - blogueantes (Atenolo!
/Penbutolol) en la reduccion de la extrasistolia ventricular
d_e pacientes hipertensos moderados con respuesta
hipertensiva en la prueba de esfuerzo.

MATERIAL Y METODO

] Se estudiaron 20 pacientes jévenes (entre 20 y 40
afos), todos ellos varones, con hipertension arterial
basal moderada y respuesta hipertensiva al ejercicio.
F.u’eron incluidos aquellos pacientes con cifras de ten-
sion arterial sistdlica durante la prueba de esfuerszo
(plcloergometria) mayores de 230 mmHg estando esta
llr_nitada por tatigabilidad muscular. Los pacientes se divi-
dieron en 2 grupos de una forma aleatoria, unos tomaron
100 mg de Atenolo! al dia durante dos meses y otros 40
mg de Penbutolol al dia durante esos dos meses, para
posteriormente cruzarse las medicaciones hasta el final
del estudio (4 meses) (Figura 1). La evaluacién del efec-
to antiarritmico de los farmacos se realizo con electro-
cardiografia de Holter de 24 horas, antes de la toma de

la' medicacién y al final del tratamiento con uno y otro
farmaco

DISENO DEL ESTUDIO

Atenoial (10Q mg/dial Panbutoiol {40 mphiial

l Holter Holter Holter

2 meses ? meses

Fauhutuial (40 mgidis FYVRED

Holter

12100 mgidiar

Holter

Holter

2 meses 2 meses

. Analisis: VPCs, Dobletes.

Lhaglio du Laludid

RESULTADOS
VPCs

e
0

x*

Basa Atenolot Penbutole!

VFLC 296 55 189

Wl veCs (17/20)

Resultados: Ordenadas: numero de extrasistoles ventnculares.
Abcisas: Grupos estudiados.

RESULTADOS

Hubo una reduccion significativa en el numero de
extrasistoles ventriculares tanto bajo tratamiento con
Atenolol como Penbutolo! al compararse con los valores
basales (Atenolol 55 p<0.001, Penbutolol 189 p<0.05,
Basal 296) Tabla 2).

La cantidad de dobletes se redujo de un modo signifi-
cativo con tratamiento Beta - bloqueante al compararse
con los valores basales (Atenolol 1.3 p<0.001,
Penbutolol 14.3 p<0.05, Basal 17.8) (Tabla 3).
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CONCLUSIONES -
Segun nuestros datos podemos concluir: : RESULTADOS
1.— La utilizacién de Beta bloqueantes como tratamiento DBLs

antihipertensivo en pacientes jévenes reduce de forma

N N 25
significativa la ectopia ventricular.

29

2.~ E! Atenolol se muestra mas eficaz que el Penbutolol s *
en el control de la extrasistolia ventricular. : '

. o
a - I

Basal Atenclal Penbutolal
DBLs 17.8 1.3 14,3

B D8Ls (4720
x 1005 44 p0.001 s 4r20)

Resuitados: Ordenadas: numero de dobletes.
Abcisas: Grupos estudiados.
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SECCION ECOCARDIOGRAFIA

ATRESIA TRICUSPIDE EN UN PACIENTE ADULTO

M. IBANEZ CANDELA, J.V. MONMENEU MENADAS, F.J. CHORRO GASCO, J. MUNOZ GIL,
J. CORTINA NICOLAS, A. LOSADA CASARES.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

INTRODUCCION

La incidencia de atresia tricispide es del 1% aproxi-
madamente en series clinicas de nifos con cardiopatias
congeénitas y del 3% en series de necropsias. Afecta por
igual a ambos sexos y la salteraciones del flujo pulmonar
van a determinar el fallecimiento de un 50% de los
pacientes durante los seis primeros meses de vida. Sélo
un tercio llega al ano de vida y no mas del 10% alcanza
los 10 afos de edad. Aquellos que consiguen una mayor
supervivencia son los que presentan un flujo pulmonar
equilibrado y sin otras malformaciones cardiacas asocia-
das ademas de aquellas que permiten la existencia de
flujo pulmonar (1,2).

DESCRIPCION DEL CASO:

Mujer de 32 afios diagnosticada de atresia trictispide y
remitida a nuestro servicio para control ecocardiografico.

Antecedentes personales: La paciente naci6 de
parto prematuro. Durante la infancia presentaba crisis
cianéticas y cuadros catarrales frecuentes con disnea y
sibilancias. Ya en la edad adulta llevo a término un
embarazo con cesarea. En la actualidad, en tratamiento
con digoxina y anovulatorios, presenta Unicamente dis-
nea al realizar esfuerzos moderados.

Exploracién: T.A: 130/90 mmHg en ambos brazos;
F.C: 91lpm; apirética; 150 cm de estatura; coloracién de
piel normal con discreta cianosis labial; acropaquia.
Auscultacién cardiaca: tonos ritmicos, soplo pansistdlico
rudo de intensidad 1V/V] audible en todos los focos.
Auscultacién pulmonar: murmullo vesicular normal.
Latido de punta desplazado hacia la izquierda. Pulsos
periféricos llenos y simétricos. No presenta edemas ni
ingurgitacién yugular ni hepatomegalia. Gasometria arte-
rial (FiO2=21%): pH=7.40, p02=51 mmHg, pC02=34.8
mmHg, HCO3=21.3 mEq, BE=-2.3, sat. 02=85.7%. ECG:
ritmo sinusal, eje eléctrico del QRS y del QT normales.
No se observan alteraciones de la repolarizacién ventri-
cualr ni signos de crecimiento ventricular izquierdo (indi-
ce de Sokolow-Lyon-16 mm). Presenta criterios de hemi-
bloqueo anterior izquierdo. Rx Torax: indice cardiotoraci-
co dentro de la normalidad, parénquima pulmonar nor-

mal con aumento de la trama vascular pulmonar en vérti-
ces.
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FIG. 1: Ecocardiogramas transtordcicos: Arriba: Imagen obteni-
da desde la posicion paraesternal (plano longitudinal) en la que
se observa a nivel del surco auriculo-ventricular izquierdo un
vaso de unos 15 mm de diametro transverso que corresponde
al seno coronario dilatado. Abajo: Imagen obtenida desde la
misma posicion en la que se registra con Doppler continuo y
codificado en color el flujo a travées de la CIV. Abreviaturas: Al=
auricula izquierda, AD= auricula derecha, AO= aorta, AP= arte-
ria pulmonar, VI = ventriculo izquierdo, VD = ventriculo dere-
cho.

Ecocardiografia-Doppler Transtoracica (Fig. 1):
Desde el plano longitudinal paraesternal izquierdo se
visualizan la raiz adrtica, auricula izquierda, ventricuio



FIG. 2: Ecocardiogramas transesofagicos: Arriba: Desde el
plano valvular adrtico en la seccion transversal se visualiza la
existencia de dos unicas valvas en Ja vaivula adrlica. Abajo:
Imagen obtenida desde el plano de cuatro camaras en la que
se observa la ausencia de comunicacion entre auricula y ven-
lriculos derechos. El ventriculo derecho aparece pequerio y de
paredes engrosadas y a nivel de la porcion membranosa del
tabique ventricular se observa una solucion de continuidad.
Abreviaturas: como en las figuras anteriores.

izquierdo, paredes del ventriculo izquierdo y tabique
interventricular de didmetros y grosor normales. Las sig-
moideas adrticas presentan un cierre céntrico y apertura
conservada. La vaivula mitral es normal. El diametro
diastélico ventricular derecho es de 13 mm. En la zona
posterior de la auricula izquierda junto al surco A-V des-
taca la presencia de un vaso de unos 16 mm de diame-
tro transversal. La funcion sistélica ventricular izquierda
esta conservada. En el plano transversal de grandes
vasos se observa una aorta bivalva y con la técnica codi-
ficada en color se detecta un flujo turbulento (patrén en
mosaico) a nivel del tracto de salida del ventriculo dere-
cho. El gradiente transvalvular pulmonar estimado con la
técnica Doppler convencional es de 33 mmHg y el tiem-

Lo Lo

po de aceleracion del flujo pulmonar es normal (100 ms).
Desde este plano. descendiendo hacia apex se observa
a nivel de la porcion membranosa del tabique una turbu-
lencia sistdlica con un gradiente de presién sistolico esti-
mado entre ambos ventriculos de 64 mmHg. Desde el
plano de cuatro cavidades se detecta un defecto del
septo interauricular tipo ostium primum. En ningdn piano
se visualiza satisfactoriamente la valvula tricispide.

Ecocardiografia Transesofagica (Figs. 2 y 3):
mediante esta técnica se logra visualizar el plano valvu-
lar tricuspideo constituido por una estructura movil sin
solucién de continuidad. El ventriculo derecho es peque-
fio, de paredes engrosadas y a nivel del tracto de salida
se observa una zona de ecos densa con disminucion de
fa luz de la cavidad, compatible con una estenosis infun-
dibular pulmonar. En la porcién membranosa del tabigue
interventricular se aprecia una solucion de continuidad.
La arteria pulmonar esta dilatada con diametro transver-
S0 en su raiz de 29 mm. A nivel del plano valvular adrtico
se aprecia la existencia de dos tnicas valvas. En la zona
posterior de la auricula izquierda, junto al surco A-V se
confirma la presencia de un vaso de unos 15 mm de dia-
metro que podria corresponder al seno coronario. Con la
técnica codificada en color se objetiva flujo sanguineo a
través del defecto del tabique interauricular, que se diri-
ge desde la auricula derecha hacia el velo anterior de la
valvula mitral. En el techo del ventriculo derecho y a
nivel del tabique se observa la presencia de un flujo tur-
bulento a través de la CIV, asi como en el tracto de sali-
da del ventriculo derecho en la zona de la estenosis
infundibular.

Cateterismo cardiaco: se habia realizado un ano
antes en otro centro hospitalario con el diagnostico de:
Afresia tricispide; estenosis pulmonar infundibular; vena
cava superior izquierda persistente con drenaje en seno
coronario; ausencia de vena cava inferior, continuacion
de la azigos; shunt mixto a nivel de auricula izquierda,
con relacion gasto pulmonar/sistémico=1.13 y resisten-
cias arteriolares pulmonares=128 d.s.cm”-5.

DISCUSION

El 85% de los pacientes con atresia tricispide son
diagnosticados en los dos primeros meses de vida al
detectarse cianosis o un soplo cardiaco. Aparecen crisis
hipdxicas en un 50% de los casos y tras unos dos anos
de evolucion los pacients suelen presentar acropaquia.
Aproximadamente un 12% desarrollan una insuficiencia
cardiaca congestiva que se manifiesta ya durante la lac-
tancia. Con la edad, la cianosis puede intensificarse,
bien por el cierre progresivo del defecto septal ventricu-
lar que permite el flujo pulmonar, bien por la enfermedad



INTRODUCCION

La incidencia de atresia tricuspide es del 1% aproxi-
madamente en series clinicas de nifios con cardiopatias
congénitas y del 3% en series de necropsias. Afecta por
igual a ambos sexos y la salteraciones del flujo pulmonar
van a determinar el fallecimiento de un 50% de los
pacientes durante los seis primeros meses de vida. Sélo
un tercio llega al afio de vida y no mas del 10% alcanza
los 10 afios de edad. Aquellos que consiguen una mayor
supervivencia son los que presentan un flujo pulmonar
equilibrado y sin otras malformaciones cardiacas asocia-
das ademas de aquellas que permiten la existencia de
flujo pulmonar (1,2).

DESCRIPCION DEL CASO:
Muijer de 32 anos diagnosticada de atresia tricispide y
remitida a nuestro servicio para control ecocardiografico.
Antecedentes personales: La paciente nacio de
parto prematuro. Durante la infancia presentaba crisis
cianoticas y cuadros catarrales frecuentes con disnea y
sibilancias. Ya en la edad adulta llevo a término un
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FIG. 3: Ecocardiogramas transesofdgicos: Arriba-izquierda: En
la porcidn inferior de la imagen y de izquierda a derecha se
observa el venlriculo izquierdo, el septo interventricular con un
defecto, el ventriculo derecho a nivel del tracto de salida, y la
valvula y arteria pulmonares. Las paredes del ventriculo dere-
cho eslan engrosadas y la arteria pulmonar aparece dilatada.
Abajo-izquierda: en el mismo corte que arriba, con Doppler-
color se observa la presencia de un flujo turbulento en el infun-
dibulo pulmonar. En la parte mds inferior, aparece otro flujo tur-
bulento que corresponde al flujo a través de la CIV. Arriba-
derecha: Ecocardiograma transesofagico en el que se observa
ambas auriculas. valvulas adrtica y mitral, y ambos ventriculos.
Con la imagen codificada en color se detecta, en la zona del
defeclo del tabique interauricular, un flujo codificado en aquel
que se dirige desde la auricula derecha hacia la auricula
izquierda y hacia la valva anterior de la mitral. Abreviaturas
como en las figuras anteriores.

embarazo con cesarea. En la actualidad, en tratamiento
con digoxina y anovulatorios, presenta Unicamente dis-
nea al realizar esfuerzos moderados.

Exploracién: T.A: 130/90 mmHg en ambos brazos;
F.C: 91lpm; apirética; 150 cm de estatura; coloracién de
piel normal con discreta cianosis labial; acropaquia.
Auscultacion cardiaca: tonos ritmicos. soplo pansistélico
rudo de intensidad |V/VI1 audible en todos los focos.
Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular normal.
Latido de punta desplazado hacia la izquierda. Pulsos
periféricos llenos y simétricos. No presenta edemas ni
ingurgitacion yugular ni hepatomegalia. Gasometria arte-
rial (Fi02=21%): pH=7.40, p02=51 mmHg, pC02=34.8
mmHg, HCO3=21.3 mEq, BE=-2.3, sat. 02=85.7%. ECG:
ritmo sinusal, eje eléctrico del QRS y del QT normales.
No se observan alteraciones de la repolarizacion ventri-
cualr ni signos de crecimiento ventricular izquierdo (indi-
ce de Sokolow-Lyon-16 mm). Presenta criterios de hemi-
bloqueo anterior izquierdo. Rx Torax: indice cardiotoraci-
co dentro de la normalidad, parénquima pulmonar nor-
mal con aumento de la trama vascular pulmonar en vérti-
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gran cantidad de informacion en el diagnéstico de la
atresia trictspide al permitir valorar el tamano y localiza-
cién en el diagndstico de la atresia trictspide al permitir
valorar el tamano y localizacion de las cavidades cardia-
cas, valvulas, septos, grandes arterias, asi como detec-
tar otras malformaciones asociadas (coartacién de aorta,
estenosis subadrtica, vena cava superior izquierda, pro-
minencia de las valvulas de Eustaquio)’*. En el caso pre-
sentado la ecocardiografia Doppler transtoracica no nos
ha permitido visualizar con claridad el plano valvular tri-
cuspideo pero si detectar ia existencia de anomalias
estructurales como la valvula aértica bicaspide, la CIA
tipo ostium primum, la CIV membranosa y un ventriculo
derecho pequeno e hipertrdfico, la estenosis infundibu-
lar, asi como la presencia, a nivel del surco A-V, de un
vaso que podria corresponder al seno coronario dilatado
antes de su desembocadura en la auricula derecha. La
ecocardiografia transesofagica ha sido mas resolutiva
en el estudio de esta paciente visualizando con nitidez ia
ausencia de valvula tricispide y permitiendo confirmar
con mayor precision las otras malformaciones asociadas.

ZoTcle
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FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
EN UNA COMUNIDAD URBANA: ALZIRA.
PREVALENCIA Y CONTROL DE HTA
Y DE HABITOS ASOCIADOS

AUTOR: JOSE ANTONIO MADRIGAL VILATA
DIRECTORES: DR. VICENTE LOPEZ MERINO Y DR. ANGEL LLACER ESCORIHUELA

La prevalencia de hipertension arterial (HTA) en
Espana ofrece unos resultados muy poco homogéneos
segun los diversos estudios realizados. Por otra parte en
la Comunidad Valenciana no existen datos fiables de
prevalencia de HTA en poblacién natural.

Se planted el presente trabajo con los objetivos de: 1)
Conocer la prevalencia de HTA y habitos de vida asocia-
dos en la ciudad de Alzira (municipio de 42.000 habitan-
tes de la provincia de Valencia); 2) Valorar los sesgos de
método de estimacion epidemiolégico de la HTA, [a)
Sesgo de penetracion, es decir la respuesta de la pobla-
cién al sistema de penetracion; b) Sesgo de registro,
debido a las influencias que sufre la tension arterial (TA)
A través de diversos registros a lo largo de una misma
sesion y c) Sesgo de la HTA epidemiolégica (HTAE),
esto es, el porcentaje de casos que tenian alta la TA el
dia del registro y que posteriormente se normalizan sin
actuacion alguna]; y 3) Analizar la heterogeneidad de la
prevalencia de HTA en nuestro pais.

Se estudié una muestra de 900 individuos, seleccio-
nada de modo aleatorio de entre los mayores de 15
afnos, residentes en Alzira. Fue disefado un sistema de
penetracién en varias fases (informacion a las autorida-
des locales, informacion a la poblacién general mediante
prensa y radio locales y charlas a diversas asociaciones,
cartas de informacion y citacion a los individuos selec-
cionados de la muestra, que eran entregadas personal-
mente por un mensajero, y visita personal del equipo a
los que acudieron a las citas) para conseguir la méaxima
captacién posible. El equipo, compuesto por cuatro
médicos, fue entrenado debidamente para la realizacion
de cada una de las tareas encomendadas. Se registré la
TA en seis ocasiones, a lo largo de la realizacion de una
encuesta, la cual constaba de nueve apartados de res-
puesta cerrada con opcién multiple, y habia sido disena-
da para poder extraer datos que permitieran analizar la

*Presentada el 15 de diciembre de 1992

prevalencia de HTA, su control, y la de habitos de vida
asociados (obesidad, tabaquismo, actividad fisica y con-
sumo de alcohol), ademés se determiné el peso, |a talla,
cuatro pliegues subcutaneos, y un ECG de 12 derivacio-
nes. Se emplearon los métodos habituales de analisis
estadistico.

Se consiguié una captacion de 82,6%. Siguiendo los
criterios de la OMS y tomando como referencia el regis-
tro que presentaba los valores menores de TA sistdlica y
diastdlica, la prevalencia de HTA y de TA limite fue del
16,2% y de 10,8%, respectivamente. Un 74% de los
hipertensos detectados, estaban diagnosticados, reci-
biendo tratamiento el 58,4% de ellos, pero solo el 12,4%
estaban debidamente controlados. Se ha encontrado
una relaciéndirecta entre HTA y edad (la mas significati-
va) y entre HTA y obesidad, e inversa entre la HTA y
tabaquismo, y entre la HTA y la actividad fisica realiza-
da. Se ha observado una relacién no lineal entre la pre-
sion de pulso (tension sistélica-tension diastélica) y la
edad.

El sesgo de captacion parcial mostré una sobrevalo-
racion de la prevalencia de HTA en la primera fase (con
un 41,7% de captacion), respecto de la hallada al final
del estudio, de +6,5 puntos. El sesgo de registro,
demostrd una fluctuacion de las cifras tensionales y, por
tanto, de la prevalencia de HTA calculada con ellas,
entre los diversos registros realizados a lo largo de la
misma sesién, de tal modo que existia una desviacion
respecto de la prevalencia de HTA calculada con el
registro que daba la pareja de cifras menores, de +3,3
puntos. El sesgo de HTAE era de 1,8% de los hiperten-
sos detectados.

A la luz de estos sesgos, consideramos que habria
de corregir algunos resultados de prevalencia de HTA
obtenidos en nuestro pais.
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ESTUDIO CLINICO DE LA EFECTIVIDAD Y TOLERANCIA DE LOS NITRATOS

AUTOR: LUIS ALMENAR BONET
DIRECTORES: DR. JOSE VICENTE GIMENO GASCON Y DR. VICENTE LOPEZ MERINO

Con este trabajo se ha pretendido valorar la respues-
ta aguda a los nitratos (5-Mononitrato de Isosorbide (5-
MNIS) de liberacion normal y lenta, y Nitroglicerina), asi
como la aparicion de tolerancia tras su administracion
prolongada.

Se han estudiado 90 pacientes, 60 con angina de
esfuerzo estable y 30 con fallo cardiaco (20 crénico -
miocardiopatia dilatada- y 10 agudo -fallo ventricular
izquierdo como complicacién de un infarto agudo de
miocardio-). El estudio fue randomizado, doble ciego,
cruzado y controlado frente a placebo, durando 100 dias
(en el caso de la Nitroglicerina 48 horas).

Los pacientes con cardiopatia isquémica fueron divi-
didos en tres grupos segun la respuesta al esfuerzo; los
que presentaban angina y descenso isquémico del
ST>1mm, (30 pacientes; 20 tratados con 5-MNIS y 10
con 5-MNIS retard) los que presentaban tinicamente
descenso del ST (20 pacients) y los que presentaban
dolor anginoso no acompafiado de descenso isquémico
del ST (10 pacientes). La valoracion se realizé por ciclo-
ergometria comenzando por 30W y aumentando 20
cada 2 min. se valoré la duracion del esfuerzo, tiempo
en aparecer la angina, tiempo en descender el ST>1
mm, 0 ambos (segun el grupo de pacientes).

A los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica se
les realiz6 ademas de las cicloergometrias, estudio eco-
cardiografico midiendo los diametros ventriculares y la
funcién ventricular.

E! estudio en la cardiopatia aguda se hizo sobre
pacientes con fallo ventricular izquierdo como complica-

*Presentado el 25 de diciembre de 1991

cién de un infarto agudo de miocardio, analizando los
valores de las presiones medidos con un cateter qe
Swan-Ganz, valorando el efecto agudo y la posible per-
dida del mismo tras 48 horas de perfusién ininterrumpi-
da.
Seq(n los resultados se ha podido concluir:

1.— En pacientes con angina de esfuerzo estable, con
angina y descenso del ST en la prueba de esfuerzoi; la
administracién de 5-MNIS de liberacion normal (40
mg/8h) o retardada (50 mg/dia) mejora la capacidad de
esfuerzo, prolonga el tiempo de aparicion del dolor del
tiempo en descender el ST 1mm no produciendo toleran-
cia al dia 100 de tratamiento.

2.— En pacientes con angina de esfuerzo estable sjn
descenso del ST en la prueba de esfuerzo; la adminis-
tracién de 5-MNIS (40 mg/8h) mejora el tiempo en apa-
recer el dolor con el esfuerzo no disminuyendo este
efecto al dia 100 de tratamiento.

3.— En pacientes con descenso del ST en la prueba de
esfuerzo no acompanado de angina; la administracion
de 5-MNIS (40 mg/8h) alarga el tiempo en descender el
ST manteniendo este efecto durante 100 dias.

4.— En pacientes con fallo cardiaco congestivo (miocar-
diopatia dilatada), la administracion de 5-MNIS (40
mg/8h) mejora la capacidad de esfuerzo y reduce los
diametros ventriculares a los 100 dias.

5.~ La administracién de Nitroglicerina intravenosa en
perfusién continua en pacientes con cardiopatia isqué-
mica aguda produce una atenuacién importante de sus
efectos a las 48 horas.
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CUANTIFICACION DE LAS ARRITMIAS VENTRICULARES EN CORONARIOS*

AUTOR: MIGUEL BURGUERA PEREZ
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La aparicién de un extrasistole ventricular (EV) con-
creto es aparentemente irregular e imprevisible, aungue
en el conjunto de ellos a lo largo de 24 horas, exista cier-
ta tendencia diurna o nocturna en su presentacion. Por
elio el objetivo del estudio ha sido estudiar la variabilidad
de !a extrasistolia ventricular (EV), aplicando andlisis de
Series temporales a registros Holter-24 horas de 22
Pacientes con EV post-IAM (GCl: 53,8+15,5 anos; n.2
EV/2_4 horas=925,43+1979,51). Se analizd la frecuencia
cardiaca (FC), la frecuencia de EV (FEV), la duracién del
acoplamiento de la EV (AC), y el intervalo entre dos lati-
dos sinusuales precedentes al EV (LCB).

En esta Tesis se han estudiado diversos aspectos,
basados en las siguientes premisas:

a) La dependencia de la frecuencia cardiaca y de la
frecuencia de extrasistolia ventricular del sistema nervio-
so auténomo, hace que el andlisis de la relacion espon-
tanea entre FC y FEV obtenida con cintas de Holter,
pueda contener informacion clinica y terapéutica muy
valiosa.

b) La banda de ultra baja frecuencia {ULF<0,33x10
“H;) del espectro de la frecuencia cardiaca de 24 horas,

ha sido relacionada con el pronéstico de los pacientes
con infarto de miocardio. El anlisis del ritmo circadiano
(RCO de la FC, obtenido con la ecuacion COSINOR,
obtiene el arménico de menor frecuencia del dia (= 10°
H;) a la vez que aporta datos interesante como: mesor

(FC media de la funcién), amplitud {valor de la oscilacién
maxima desde el mesor), amplitud relativa (amplitud
absoluta/mesor), acrofase (momento de maximo valor
de la funcién), que podrian explicar mas cualitativamente
el comportamiento de las variaciones de la FC.

c) EI RC-FEV podria estar relacionado con el RC-FC,
a través de la correlacién lineal entre FC y FEV. Por ello
se analiza el sincronismo entre los RC de FC y FEV
(AC-FEV menos AC-FC) valorando la correlacion lineal
entre FC y FEV (FC vs FEV): positiva (+), negativa (-), 0
no significativa (NS) y finalmente se comparan los RC
medios calculados por suma vectorial.

d) La autocorrelacién de primer orden (lagl) de la
FEV, con periodos de 30 minutos, tendra una frecuencia

* Presentada en el mes de septiembre de 1992
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de 0,55 x 10°Hz y las sucesivas seran submdltiplos de
esta frecuencia y entrarian en la banda ULF del andlisis
de FOURIER. Dadas estas bases, se obtendra la suma
de los coeficientes de determinacién de las 20 primeras
autocorrelaciones (SR?), para posteriormente, mediante
ecuacion stepwise, correlacionar la variable SR? y los
parametros que definen los RC-FC y RC-FEV y |a corre-
lacién lineal entre FC y FEV.

e) En trabajos clasicos efectuados con electrocardio-
grama de reposo, se aprecié que las relaciones inversas
entre LCB y AC eran mas frecuentes en los electrocar-
diogramas de personas sin patologia cardiaca conocida.
Por ello, en la Gltima parte del estudio se pretende anali-
zar la correlacion LCB vs AGC en un dia completo, y
conocer si las variaciones de AC se relacionan con la
aparicién de formas repetitivas (dobletes y/o taquicardias
ventriculares); teniendo presente que las formas repetiti-
vas son potencialmente mas malignas, que el fenémeno
extrasistdlico aislado.

CONCLUSIONES

1.- En la mayoria de los casos, la distribucién de la
frecuencia de EV a lo largo del dia no es una distribucion
meramente fortuita o al azar; al contrario, en el 81% de
los registros habia postaccién o concatenacion entre la
EV de los sucesivos periodos del dia. Ambas caracteris-
ticas han sido progresivamente mas evidentes cuanto
mayor era el nimero de EV del registro, sobre todo a
partir de 200 EV/dia, independientemente de los grupos
del estudio. Este hecho deberia ser tenido en cuenta al
efectuar anlisis numéricos de la densidad de EV.

2.- Valorando cintas de Holter-24 horas, existe aso-
ciacion estadistica entre variaciones espontaneas de la
FC y de la FEV, en la mayoria de los casos (72%), posi-
tiva en muchos (52%) y negativa en pocos (17%). La
correlacion fue mas veces significativa cuanio mas cor-
tos eran los periodos de tiempo analizados (3>30>60
minutos). La ausencia de correlacion significativa en el
28% restante de casos se podria justificar porque pre-
sentaran correlaciones de signo opuesto en periodos
menores de 3 minutos, o por influencias de otro tipo. El
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andlisis de la correlacién lineal de la FC y de la FEV,
estaria justificado por su sencillez metodoldgica y alta
frecuencia de presentacion, como un dato de posible
valor clinica y terapéutico, en aquellos pacientes con
arritmias ventriculares a los que se pretenda instaurar
tratamientos que modifiquen la FC.

3.— Existe ritmo circadiano significativo (p<0,01) de la
FC en el 97% de los registros estudiados. Los pacientes
con GCI se diterencias del GCO por presentar en su
ritmo circadiano mayor mesor (FC media) y menor
amplitud absoluta y relativa, pero no por las horas de las
acrofases. Presumiblemente la disminucion de la ampli-
tud del ritmo circadiano de la FC del GC!, estara relacio-
nada con la disminucién de la banda ULF del espectro
de la FC, observada por otros autores.

4.— El RC de FEV ha sido significativo en el 88% de
casos. El GCl tenia un 32% de casos con acrofase noc-
turna. La total sincronizacion de los RC de EV y FC indi-
caria el efecto arritmogénico de las mayores FC. En el
GCl, la desincronizacion de los ritmos circadianos, se
daba en los casos con acrofase de EV nocturna, e indi-
caria el efecto arritmogénico de la bradicardia. En GCO,
la desincronizacion de los ritmos circadianos, se daba en
los casos con acrofase de EV nocturna, e indicaria el
efecto antiarritmico de las altas FC.

Zolide

5.— Al igual que en ULF de la variabilidad de FC, SR2
de la FEV del GCI es menor que en GCO, aunque las
diferencias no han sido significativas. La simulacién de
la banda ULF de la FEV mediante autocorrelaciones de
30 minutos, se han relacionado con la FC-dependencia
de la FEV y con el ritmo circadiano de FEV (F-cosinor).
En el GCI se ha relacionado con el ritmo circadiano de
FEV, mientras que en el GCO se ha relacionado”sobre
todo con la FC. El andlisis de la variabilidad diaria de la
FEV, podria complementar al de la FC, aportando datos
interesantes sobre la fenomenologia de las arritmias
ventriculares.

6.— Al analizar ECG de 24 horas, la presencia de
correlacion lineal LCB vs AC significativa, ha sido fre-
cuentemente observada entre las morfologias de EV
analizadas; sin embargo la correlacién lineal inversa no
ha sido observada en ninguna morfologia de EV. La
mayoria de las morfologias de EV que no presentaron
correlacién LCB vs AC significativa, pertenecieron al
GCl. La aparicién de repetitividad (dobletes y/o taquicar-
dias ventriculares) fue mas frecuente en los EV con FC
previas mas altas, con mayores variaciones en su aco-
plamiento, y a los pacientes con mayor polimorfismo (>
de 4 morfologias de EV).
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CONCESION DE AYUDAS
A TESIS DOCTORALES 1991-92

En la reunién de la Junta Directiva de la SVC, del dia 26 de marzo de 1993, se aprobo la concesion de ayudas
para las tesis doctorales presentadas en universidades de la Comunidad Valenciana, por miembros de esta sociedad,
durante el periodo de 1991 y 1992, que cumplieran las condiciones que fueron publicadas en esta revista (Latido
1992; 4:15).

Se han recibido siete solicitudes que han cumplido todas las condiciones sefaladas y cuyos resimenes han sido
publicados en Latido. El importe de cada ayuda asciende a 50.000 pesetas, que seran entregadas durante la cena de
clausura de la X Reunién.

El titulo de las tesis, autores, directores y fecha de presentacion se detalla a continuacién.

1) Muerte stibita extrahospitalaria en la ciudad de Valencia.
Autora: MARIA FRANCISCA ANDRES CONEJOS
Directores: Dr. Vicente Lopez Merino y Dr. Juan Cosin Aguilar
Presentada el 13 de junio de 1991 - Resumen: Latido Vol 4 p 91
2) Bases anatomofuncionales de las arritmias de alto riesgo tras el infarto agudo de miocardio.
Autora: ANNETE YVONNE QUERCHFELD BELTRAMI
Directores: Dr. Vicente Lopez Merino y Dr. Roberto Garcia Civera
Presentada en el mes de junio de 1990 - Resumen: Latido Vol 4 p 111

3) Alteraciones funcionales y estructurales del miocardio por episodios repetidos de isquemia de duracién
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CARTAS AL EDITOR

DOLOR TORACICO NO ANGINOSO

Las causas de dolor toracico son multiples y su diag-
ndstico diferencial es uno de los que con mayor frecuen-
cia se plantea en la practica meédica diaria. Junto a la
cardiopatia isquémica se encuentran alteraciones tales
como la diseccion aérlica, la pericarditis, el embolismo
pulmonar, enfermedades broncopulmonares, pleuritis,
neumotorax, enfermedades mediastinicas, alteraciones
esofagicas, Ulcera péptica, enfermedades pancreaticas y
de la vesicula biliar, alteraciones osteomusculares y cer-
vicoartrosis, herpes zoster o alteraciones de la mama,
entre otras.

La anamnesis generalmente aporta informacién sufi-
ciente para efectuar el diagnéstico o dirigir adecuada-
mente las exploraciones complementarias. Son datos a
valorar la localizacién del dolor, el modo de presenta-
cion, su duracion y la forma de aparicion y de cese. La
informacion referente a la calidad, localizacién e irradia-
cion del dolor puede orientar hacia la angina cuando se
refiere sensacién de opresién, estrangulamiento, cons-
triccion o quemazon, de localizacion profunda y difusa
en la zona retroesternal, con irradiacidon hacia hombros,
extremidades superiores, cuello, mandibula o dientes,
con una duracion comprendida entre 2 y 15 minutos y
cuyo comienzo se relaciona con la realizacion de un
esfuerzo de intensidad reproducible (angina de esfuerzo
estable), aunque existen formas que aparecen en repo-
so, ante esfuerzos variables, o ante situaciones de
estrés emocional. El cese del dolor, espontaneamente al
guardar reposo, o tras la administracién de nitroglicerina-
sublingual, es otro dato a considerar en el diagnéstico de
la angina. La duracion prolongada puede ser debida a la
existencia de infarto de miocardio; en este caso las
caracteristicas del dolor y la existencia de otros sinto-
mas acompanantes como sudoracion profusa, nauseas,
vémitos y palpitaciones, también son orientativos.

Sin embargo los episodios de dolor toracico de dura-
cién prolongada (horas o dias) sin otros sintomas acom-
panantes, asi como los de duracién breve (segundos),
con frecuencia no se deben a la existencia de cardiopa-
tia isquémica. Entre las causas mas comunes se
encuentran las alteraciones musculo-esqueléticas y la

ansiedad. En las costocondritis o en la miositis existe
sensibilidad local superficial y el dolor se exacerba con
los movimientos, la tos o la presién en la zona inflama-
da. En la cervicoartrosis la afectacion neurolégica da
lugar a molestias persistentes, de intensidad variables,
localizadas en cuello, hombros y brazos, que se exacer-
ban con los movimientos del cuello y no ceden con el
reposo. El dolor puede acompafiarse de parestesias en
brazos y manos y en ocasiones de alteraciones motoras.

En relacion con estas casuas de dolor toracico distin-
tas de la cardiopatia isquémica ha llegado a la redaccién
de Latido informacién proporcionada por dos miembros
de la Sociedad Valenciana de Cardiologia. La primera
hace referencia al porcentaje de pacientes que son remi-
tidos por el médico general a la consulta del especialista
de cardiologia por presentar dolor toracico de causa
no cardiaca, que en la estimacion del Dr. Jaime Mufioz,
sobre una muestra de 500 pacientes consecutivos, es de
un 15% (75 pacientes), dato que subraya la importancia
cuantitativa de este tipo de patologia en la consulta dia-
ria y la necesidad de efectuar una correcta anamnesis a
estos pacientes, que en muchas ocasiones seria sufi-
ciente para orientar adecuadamente el diagnostico y el
tratamiento. La segunda se refiere a la observacién reali-
zada en ocho pacientes por el Dr. A. Jimeno, de
Burriana, en la que se sefala la relacién existente entre
el tipo de soporte utilizado para dormir y la presencia de
dolor toracico. En la carta remitida se sefala que "... se
trata de la aparicién de dolor en la cara anterior y lateral
del térax, cerca del esternén y de los cartilagos costales
que se unen a él, con una incidencia semejante en
ambos sexos y aparicion en las edades medias de la
vida...". La exploracién cardiaca de estos pacientes
revela signos inespecificos, y al interrogarles sobre el
tipo de soporte utilizado para dormir, todos ellos refieren
la utilizacién de un colchén de espuma, mejorando la
sintomatologia al sustituirlo por otro soporte mas duro
que no "... provoque alteraciones en la estatica 6sea a
nivel de la columna o en las articulaciones esternocosta-
les...".

COMITE EDITORIAL DE LATIDO
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ACTUALIZACION EN:

PROGRESION
DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

J. Cosin Aguilar. A. Hernandiz Martinez. F. Andrés Conejos
Centro de Investigacién. Hospital la Fe, Valencia

INTRODUCCION

"Por los mismos caminos que sigue el corazén para
compensarse viene el fracaso cardiaco” '. Una frase
como esta dicha hace mas de 30 afos puede constituir
hoy un sélido avance conceptual.

Es un hecho conocido que en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca congestiva existe una activacion perma-
nente del sistema adrenérgico, del sistema renina-angio-
tensina aldosterona y del sistema arginina-vasopresina.
Adicionalmente otros sistemas neuroendocrinos con
efectos hemodinamicos contrarios a los de las hormonas
previamente citadas, estan también activados. La libera-
cién de factor natriurético atrial, prostaglandinas (PGE-,

PGF..) y dopamina se encuentra incrementada en
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva 2 (Fig. 1).

IcC
ACTIVACION NEUROHORMONAL

SN.SIMPATICO
S RENINA-ANGIO-ALDOST
ARGININA- VASOPRESINA

F.ATRIAL NATRIURETICO
PROSTAGLANDINAS
DOPAMINA

NO ENDCiTELIAL

VASOCONSTHICCION

VASODILATACION
Na Y H20 RETENCION

DIURESIS-NATRIURES|S

Figura 1.— Se esquematiza los dos tipos de activacion neuro-
hormonal que se pueden detectar en las disfunciones del ven-
triculo izquierdo. Por un lado, las que incrementan el volumen
circulatorio y producen vasoconstriccion con la finalidad de
estimular el miocardio y en el otro brazo de la balanza, las que
producen vasodilatacion e incrementan la diuresis y la natriure-
sis con la finalidad de aliviar la carga del corazdn (ver texto).

No se conoce cual es la sefial que activa los siste-
mas neuroendocrinos; tampoco conocemos el donde se

originan ni el como se procesan las sefiales de "alarma”.
Si que sabemos que la activacién neuroendocrina cons-

tituye el ndcleo fisiopatoldgico de la evolucion de la IC
congestiva.

— Activacién neuroendocrina en la insuficiencia car-
diaca.

La activacion neurohormonal comienza en grados ini-
ciales y moderados del sindrome de insuficiencia cardia-
ca, llegando en los estadios Il y IV, segun la hormona, a
incrementar hasta 5 veces los valores plasmaticos habi-
tuales *.

En el estudio SLVD en pacientes con fraccion de
eyeccion igual o inferior a 35% en la rama preventiva, o
sea en pacientes que no habian desarrollado adn el sin-
drome clinico de IC, ya se apreci6 una elevacion signifi-
cativa en los valores de norepinefrina plasmatica, en el
factor natriurético atrial y en la arginina-vasopresina y
también en la actividad plasmatica de la reina (esta
accion se atribuyé a los diuréticos). En este mismo tipo
de pacientes cuando presentan signos de IC (SOLVD i)
los valores de las hormonas citadas sufrian un nuevo y
significativo incremento *. En el estudio SAVE en pacien-
tes postinfarto con fraccién de eyeccion igual o inferior al
40% y sin manifestaciones de IC la activacion neurohor-
monal ya se habia producido °. La activaciéon neurohor-
monal desciende en el plazo de unas pocas semanas en
aquellos pacientes que son sometidos a trasplante car-
diaco .

El grado de activacion neurohormonal tiene un valor
prondstico, el ejemplo mejor son las cifras de norepine-
frina, la supervivencia se reduce significativamente
cuando la norepinefrina plasmatica es superior a 600
pg/ml ¢. En el Consensus los pacientes que murieron
presentaban cifras promedio de noradrenalina, adrenali-
na, angiotensina ll, factor natriurético atrial y aldoterona
significativamente superiores a los que sobreviven 6
meses tanto en el grupo placebo como los que toman el
enalapril 7.

Es pues evidente la relacion entre la activacion neu-
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rohormonal y la evolucion de la IC. Sumarizando: Ia acti-
vacidn neurohormonal aparece incluso antes del sindro-
me clinico de IC, es mayor en los grados mas avanza-
dos de [C, desaparece en los trasplantados y resulta un
marcador fiel del prondstico.

—Circulo vicioso de la insuficiencia cardiaca.
Remodelacién.

El grado de acortamiento de una fibra y por tanto la
fuerza que desarrolla dependen, como es sabido, de
varios factores: 1.— longitud inicial de la fibra, establecida
por la tensidon en reposo o precarga, 2.— la fuerza que
debe sostenerse durante la contraccion (postcarga), 3.—
la frecuencia cardiaca y 4.— la contractilidad/relajacion.

Cuando hay una caida del gasto cardiaco se produ-
cen una serie de ajustes hemodinamicos mediados por
la activacion neurohormonal (vasoconstriccion y reten-
cién de agua y sal) que se pueden concretar en eleva-
cion de la precarga, de Ia postcarga y de la frecuencia
cardiaca. Un corazén con una contractilidad normal o
afectado de modo no critico se adaptara a la nueva
situacion con ajustes en el sistema hemodinamico, utili-
zando los mecanismos de Frank-Starling y de la autore-
gulacién homeostatica (Fig. 2). A medida que el gasto
cardiaco vuelva a la normalidad el signo en la secreciéon
neurchormonal también se modificard predominando las
hormonas vasodilatadoras y natriuréticas. Finalmente,
una vez compensado el gasto, el nivel de actividad
secretora retorna a niveles normales con lo que Ia sobre-
carga hemodinamica cesara.

GASTO CARDIACO — —
ADECUADO
1
DISFUNCION
JAN _ ‘ INAGTIVACION
| | GASTOI l
[remopELACION] v
«M. COMPENSADORES
- A. NEUROHORMONAL
ACTIVACION ‘
~ +{ MANTENIDA
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v
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CONTRA
REGULA-
CION

Figura 2.— En el esquema se puede observar como los meca-
nismos compensadores neurohormonales que incrementan la
pre y postcarga en un miocardio competente sirven para res-
taurar el gasto cardiaco (via de la derecha con flechas mas
gruesas), mientras que cuando la sobrecarga se produce en un
corazon con un infarto o con insuficiencia cardiaca conducen a
un nuevo deterioro en la funcién contractil con activacién per-
manente de todo el sistema neurohormonal (ver texto).

ZoSldle

Si la funcion miocardica esta severamente limitada,
las nuevas condiciones hemodinamicas supondran un
incremento en las dimensiones de la camara, con nulo
incremento o incluso con caida en la fraccién de acorta-
miento y una reduccion del tiempo disponible para la
relajaciéon. La no compensacién hemodinamica supon-
dria ademas que se mantenga el estimulo neuroendocri-
no con sucesivos incrementos en la carga y manteni-
meinto de la taquicardia. Sabemos que una sobrecarga
mantenida supone un factor progresivo de lesion miocar-
dica con lo que el grado de insuficiencia cardiaca no
deja de progresar siguiendo un circulo vicioso.

¢Qué mecanismo es el responsable de que lesio-
nes miocardicas limitadas que durante afios han per-
mitido ajustes hemodinamicos adecuados, desem-
boquen en el sindrome clinico de insuficiencia car-
diaca congestiva?

La isquemia completa de la pared miocdrdica produ-
ce una repercusion inmediata que se distribuye en tres
zonas concretas; un area central o drea isquémica que
es disquinética; un area que rodea a la anterior o periis-
quémica, a la cual llega algtn aporte sanguineo y que
esta hipoquinética (hibernada) y el resto del miocardio
con irrigacion normal, la cual puede presentar una hiper-
quinesia. El misculo de la zona isquémica pierde las
propiedades activas (no hay contraccién/relajacion) y las
pasivas de modo que el incremento de la presién en el
interior de la cdmara produce una expansién sistélica en
la zona isquémica con pérdida de eficacia mecanica que
se traduce en la caida de la fraccién de eyeccion y del
gasto cardiaco. Dicho de otro modo, la contraccion de la
camara que antes se empleaba en su totalidad para
expulsar la correspondiente fraccion de eyeccién, ahora
se tendra que emplear también para "hinchar o abom-
bar” el segmento de pared isquémica, y lo tendrd que
hacer prescindiendo de los elementos contractiles que
componian dicha zona isquémica. La fraccion de eyec-
¢ién no podra ser la misma, mantenerla en un nivel opti-
mo dependera estrictamentede |a capacidad para incre-
mentar |2 fraccién de acortamiento del resto del miocar-
dio.

La primera consecuencia fisiopatolégica a que lleva
una disquinesia isquémica es al incremento de las
dimensiones telediastélicas de la camara; primero por la
propia expansion previa de la zona isquémica, segundo
para recuperar las relaciones volumen/presian y tercero
para buscar el necesitado incremento en la fraccion de
acortamiento segmentario de la zona indemne. En algun
momento muy precoz aparece la taquicardia que no sélo
incrementa el nimero de veces que se expulsa la san-
gre, contribuyendo a mejorar el gasto, sino que acelera




latido a latido el proceso por el que el volumen residual
va aumentando. Todos estos procesos compensadores
suponen un incremento en el consumo de oxigeno.

Los mecanismos neurohormonales son activados con
la finalidad de producir la taguicardia y elevar la pre y
postcarga permitiendo incrementar el volumen teledias-
t6lico y mantener el gasto. La activacién mantenida de
estos mecanismos induce hipertrofia y dilatacion de los
segmentos sanos con la afectacién subsecuente y pro-
gresiva de su capacidad contractil (8). La camara ventri-
cular izquierda se va hacieendo progresivamente mas
parecida a una esfera.

Este proceso de cambios en la arquitectura y en las
propiedades de la camara ventricular izquierda se ha
denominado remodelacién y media entre el acidente
isquémico (infarto, o procesos repetidos isquémicos) y la
aparicién del sindrome clinico de la insuficiencia cardia-
ca®.

Los cambios arquitecténicos de la cdmara son com-
plejos y en mi opinidn decisivos. Ademés de las ideas
simplificads que hemos relatado, otros hechos deben ser
considerados. La forma de la cAmara ventricular izquier-
da y su eficacia estan ligadas a una ordenacion de las
fibras, de modo que segun su localizacion tienen una
direccion y un recorrido en su contraccién. Como hemos
descrito anteriormente™, las fibras de la punta tienen una
fraccion de acortamiento diferente de las de la pared
anterior, por poner un ejemplo; pero la contraccién mas
que depender de |a geografia de los segmentos, depen-
de de las relaciones espaciales y cronofuncionales entre
las mismas. Cuando un segmento se contrae, lo hard
aproximando las fibras en las que estan anclados sus
extremos. Simples cambios en la direccién o funcién de
las fibras de anclaje o en la sincronizacion de las dinami-
cas de contraccion, pueden cambiar no sélo la fraccion
de acortamiento de las fibras ancladas sino, lo que es
mas importante, su eficacia para colaborar en la expul-
si6n de la sangre. Imaginemos pues lo que es una cama-
ra en la que la zona ha desaparecido, sus fibras activas
han sido sustituidas por una cicatriz distorsionando la
direccion de contraccién y modificando la cadencia en la
contraccion. El esquema se puede complicar si anadi-

mos zonas aturdidas o hibernadas hipoquinéticas, etc.
La eficacia mecanica de una camara con una cicatriz no
sera nunca igual, y ésto podria constituir el estimulo para
la remodelacion constante de la cadmara.
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COMUNICACION SELECCIONADA

FACTORES DE RIESGO
EN PERSONAL LABORAL SANITARIO’

M. Miquel, J.L. Diago, J.A. Bandrés, V. Miravet, M.D. Mecho

INTRODUCCION

Se considera a la cardiopatia isquémica como la pri-
mera causa de morbimortalidad en los paises occidenta-
les (1). Con la identificacién de los factores de riesgo
coronario segln el estudio de Framinghan, se debe
intentar un enfoque preventivo y multifactorial. En este
sentido las camparias masivas aplicadas en Estados
Unidos y otros paises del norte de Europa, tendentes a
modificar o corregir los factores de riesgo coronario han
conseguido reducir de forma significativa la mortalidad
por cardiopatia coronaria?®.

DISTRIBUCION POR EDADES
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FIGURA 1

Los profesionales sanitarios constituyen el colectivo
social con mayor capacidad de incidir positiva o negati-
vamente sobre los habitos de salud de la poblacién , en
especial sobre la prevalencia de los factores de riesgo
coronario y el habito de fumar.

Uno de los aspectos que no debe ser obviado al ini-
ciar una campana de prevencién primaria de la cardio-
patia isquémica es la educacion sanitaria de los profe-

*Premio INSVACOR a la mejor comunicacién sobre Cardiologia
Preventiva. IX Reunién de Ia SVC. Benicasim 1992.

sionales de la salud. Para obtener resultados positivos,
no basta con su colaboracién entusiasta es necesario,
ademas, que estos profesionales tengan la conviccién
de la importancia que supone para la comunidad su pro-
pio ejemplo y sobre todo su actitud de rechazo al consu-
mo de tabaco.

Desafortunadamente, estadisticas recientes nos
informan que a pesar de varias campafias publicas de
sensibilizacién, la prevalencia de los diferentes factores
de riesgo coronario en el personal sanitario sigue siendo
elevada “.

Con el fin de evaluar la incidencia de los diferentes
factores de riesgo coronario en nuestro hospital, dise-
namos un estudio sobre el personal laboral sanitario,
sector sobre el cual existen menos datos referencia-
dos. El analisis de este tipo de poblacién ofrece la
ventaja de ser un colectivo facil de controlar para
obtener la informacidén necesaria y el inconveniente
de ser diferente a la poblacion general, por estar
seleccionada. Sin embargo la informacién que propor-
ciona sobre los factores de riesgo coronario, pueden
ser de utilidad como datos referidos a la poblacién
laboral.

MATERIAL Y METODOS

Se analiza una muestra aleatoria de 450 trabajadores
del total de personal laboral del Hospital General de
Castelldn, 300 de ellos corresponden al sexo femenino y
150 al sexo masculino. A todos ellos se les aplicé un
protacolo comun del Servicio de Medicina Preventiva
que incluye 98 variables clinicas.

Los factores de riesgo coronarios estudiados se defi-

nen segun los siguientes criterios:

— Hipertensién arterial: Cifras de tensién arterial
mayores de 140 mmHg de presion sistolica o de 90
mmHg. de presion diastélica al menos en dos
determinaciones consecutivas.

—Habito tabaquico: Toda persona que consuma
tabaco durante al menos 180 dias consecutivos,
independientemente del nimero de cigarrillos con-
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sumidos.

— Hipercolesterolemia: Cifras de colestero! plasmatico
con niveles superiores a 240 mg/dl.

— Obesidad: Se considera sobrepeso si tras la aplica-
cién de la férmula: Peso ideal (Pi)=(Talla - 150) .
0.75 - 50. La proporcién Peso ideal / peso real o
indice de corpulencia es superior a 1.15.

— Hiperglucemia: Se considera hiperglucemia, niveles
de glucemia basal superiores a 120 mg/ml, asi
como individuos previamente diagnosticados de
Diabetes, estén o no tratados y con independencia
de la giucemia que presenten en el andiisis.

ANALISIS ESTADISTICO

Se estudia el contraste de la dependencia o asocia-
cién entre variables. Para las caracteristicas cualitativas
se confeccionan tablas de contingencia, cuyas modalida-
des se expresan en las filas o columnas de estas tablas.
El contraste se realiza mediante el métiodo estadistico
X
RESULTADOS

La edad de la muestra oscila entre 20 y 60 afos,
siendo ia media de 38 afios. En el diagrama de barras de
la figura 1, esta representada la distribucion por edades.

La prevalencia del habito tabaquico encontrada fue
del 40%. Por categorias profesionales la mayor preva-
lencia correspondi6 al grupo de personal de enfermeria
(ATS/DUE) con un 67%, seguido por el colectivo de
administrativos, con el 60%, personal facultativo médico
56%:; auxiliares de enfermeria 42%; personal de mante-
nimiento 30%. (Fig. 2).

INCIDENCIA HABITO TABAQUICO
POR CATEGORIAS PROFESIONALES
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FIGURA 2

Se constatan valores de glucemia basal superiores a
120 en 14 pacientes, que supone el 3% del total de la
muestra, sin diferencias respecto al sexo.

Se objelivd sobrepeso en el 14% de |la muestra estu-
diada.

La prevalencia de hipertension arterial por sexos
encontrada fue del 15% para e! sexo masculino y del
14% para el femenino.

En el 17% de los pacientes estudiados se encontra-
ron cifras de colesterol total plasmatico superior a 240
mg/dl. En las mujeres la prevalencia se incrementaba al
40% cuando se tomaban como cifras de referencia 200
mg/di, y al 36% en los hombres. (Fig 3-4).

HIPERCOLESTEROLEMIA EN VARONES

Colestelo: »>240 mg/ct Coiesterol >200 ma/a

FIGURA 3

FIGURA 4
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La prevalencia de los diferentes factores de riesgo
estudiados, asi como la asociacion entre ellos, se obser-
van en los diagramas de barras de las figuras 5y 6.

FIGURA 5
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CONCLUSIONES

Los resultados de la muestra de poblacién objeto del
estudio nos conducen a las conclusiones siguientes:

— Un porcentaje elevado (70%) de la poblacién labo-
ral sanitaria estudiada, presentada al menos un factor de
riesgo coronario.

— El factor de riesgo coronario encontrado con mayor
prevalencia fué el habito tabaquico superiores a 200
mg/dl, 40% en el sexo femenino y 36% en el masculino.

— Los datos anteriores muestran la falta de sensibili-
zacién del personal sanitario ante los factores de riesgo
coronario y en especial sobre el hdbito de fumar.
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VALVULOPLASTIA MITRAL
PERCUTANEA. UN ANO DE EXPERIENCIA

A Rincén de Arellano; R. Cebolla; A. Martinez; V. Palacios; L. Almenar; V. Mir6; A. Salvador; F.J. Algarra.

Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe. Valencia.

INTRODUCCION PACIENTES 81
Desde que en 1984 Inoue y cols.! publicaron sus pri- MUJERES 72 (89%)
meras experiencias para el tratamiento de la Estenosis
mitral (EM) mediante la dilatacién realizada con un caté- HOMBRES 9 (11%)
ter balén, han sido numerosos los autores que han prac- EDAD MEDIA 48a
ticado esta técnica como alternativa a la comisurotomia LIMITES 72a - 16 a
mitral quirargica. ESTANCIA MEDIA 35d
En el presente trabajo, analizamos los resultados LIMITES 20d - 2d
obtenidos en los primeros pacientes a los que se les 2d 51p (64%)
realizé valvuloplastia o valvulotomia percutanea (VMP) P o .
desde octubre de 1989 a octubre de 1990. 3d 13 p (16%)
Figura 2: N.2 de pacientes, edad, dias de estancia.
« E.M. CON AREA < 1.6cm?2
« CLASE FUNCIONAL = > 1l CLASE FUNCIONAL
* EN CLASE FUNCIONAL | | 4 p (4.9%)
CON HTP MAS QUE LIGERA il 29 p (35.8%)
EPISODIO DE F.A,, LV.I. i 4g P gﬁdz;;o)
. v p (2.4%
AUSENCIA DE TROMBOS EN A.l RITMO SINUSAL 39 p (48%)
« AUSENCIA DE L.M. 313 FA. 42 p (52%)
ANTICOAGULADOS 49 p (60%)

Figura 1: Indicaciones de Ia Valvulotomia mitral E.M.: estnosis
mitral. HTP: hipertensién pulmonar. F.A.: fibrilacion auricular.
IVI: insuficiencia ventricular izquierda. A.l.: auricula izquierda.

Figura 3: Situacion clinica de los pacientes (p). F.A.: fibrilacién
auricular.

Doppler, valorando el estado anatémico de la vélvula
mitral en cuanto a la movilidad, grosor, calcificacion y
aparato subvalvular, puntuandose segun lo descrito por
Wilkins?, ademas del area mitral calculada por el tiempo
de hemipresion antes y después dei procedimiento,
junto a la insuficiencia mitral y al cortocircuito izquierda -
derecha residuales.

Los criterios de inclusién se expresan en la figura 1.

MATERIAL Y METODO

El nimero de pacientes asi como sus caracteristicas
clinicas se detallan en las figuras 2 y 3. A 9 se les habia
practicado una comisurotomia mitral anteriormente, uno
de eltos en dos ocasiones y otro llevaba implantada una
prétesis adrtica. A todos los pacientes se les practico cateterismo dere-

Se realizé estudio Ecocardiografico Bidimensional y  cho e izquierdo, Ventriculografia izquierda en OAD 30¢,
____ Aortografia en OAl 60° y Coronariografia en los mayores
Comunicacién presentada a la IX Reunién SVC. Benicasim 1992.  de 60 afios 0 que hubiesen presentado angina o alteracio-

e ——————— | 51
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nes segmentarias de la contractalidad. La Ventriculogratia
izquierda se repitié tras los inflados del balén. El drea
mitral fue calculada por el método de Gorlin.

Se realié puncién transeptal auricular con aguja de
Brockenbroug °'* a través del dilatador de Mullins, con el
sistema de dilatacién y catéter balén de Inoue, calculan-
do el didmetro de inflado segun la superficie corporal.
Séle en un caso fue imposible atravesar el tabique inte-

rauricular por lo que no se pudo alcanzar la valvula
mitral.

RESULTADOS

Se consideré 6ptimo cuando el incremento del area
mitral fue igual o mayor al 50% y/o el area mitral residual
mayor de 1.5 cm? ®.

Esto se consigui6 en el 75% de los pacientes, tanto si

se analizan los resuitados por los datos hemodinamicos
como por Eco-Doppler.

L]

50
40
30~
204
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Cuando comparamos los valores pre y post dilata-
cién, observamos que las diferencias son significativas.
(Figuras 4 y 5).

Si se comparan los resultados dividiéndolos en dos

OPTIMOS
7 54%

SUBOPT&

14 21%

SUBOPTIMOS
6 46%

SCORE 8-10

SCORE 1-7

Figura 6: Comparacién de resultados segiin puntuacion anaté-
mica de la valvula.

grupos con puntuacién anatémica igual o menor y mayor
de 8, vemos que el 79% fueron éptimos en el primer
grupo y en el segundo sélo el 54%. (Figura 6).

Cuando analizamos la insuficiencia mitral residual, en
el 83% de los casos no se modificé o aumenté un grado

PRE | 802 so- |/
iPOST 504 s0-
- 006 ) 493
SR EvoD04  ———— 30
20+
Figura 4: Comparacion de resultados. PAP: presion arteria ik
pulmonar. PAI: presion auricula izquierda. PCP: presion capilar 0-
pulmonar. GM: grradiente mitral.
SCORE 3-7
SCORE 8-10
M0 +1:=83 % L- SCORE 3-7 [l SCORE a-mJ
IM>+2=17 %

* p«0.05§
* p<0001

Figura 5: Comparacién de resultados. GC: gasto cardiaco
Area G: area calculada método de Gorlin. Area D: Area calcu-
lada método Doppler.

Figura 7: Relaci6n entre la puntuacién anatdmica y el grado de
insuficiencia residual (IM).

y en el resto en dos o més grados, sucediendo ésto con
mayor frecuencia en aquellos que presentaban una pun-
tuacion anatémica mayor de 8. (Figura 7).

En cuanto al cortocircuito izquierda derecha residual
detectado y cuantificado por Eco-Doppler color, sélo en
3 casos fue moderado, en 8 ligero y en el resto o no se
detecté o fue minimo, teniendo que senalar que en el

42% de los casos se pas6 un Foramen Ovale permea-
ble. (Figura 8).
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Figura 8: Cortocircuito izquierda derecha residual.

Las complicaciones inherentes al procedimiento fue-
ron todas leves, siendo la mortalidad nula. En 3 pacien-
tes se produjo un hematoma inguinal importante, en 2
flt_abitis de la vena femoral, un AVC que se manifesto por
fnplopia transitoria, en otro insuficiencia ventricular
!zquierda que se resolvio rapidamente y en 5 se detectd
insuficiencia mitral severa bien tolerada hemodindmica-
mente que no precisaron cirugia urgente. (Figura 9).

N.2PTES
HEMATOMA INGUINAL 3
FLEBITIS V. FEMORAL 2
DIPLOPIA - AVC 1
(RYAR 1
. M. SEVERA S
MORTALIDAD 0

Figura 9: Relacién de complicaciones. AVC: accidente vascu-
Igr' cerebral. I.V.].: insuficiencia ventricular izquierda. |.M.: insu-
ficiencia mitral.

CONCLUSIONES

Nuestros resultados son comparables a los de otros
autores, y por ello consideramos que la comisurotomia
mitral con balén es un método seguro y eficaz con mini-
mo riesgo para el tratamiento de la E.M. Coincidimos
con ellos, que los resultados 6ptimos se alcanzan cuanto
mejor es el estado anatémico de la valvula, esto es

Vol. 4 - N.7 9 - Marzo - Abril 1993

cuando la puntuacién anatdmica establecida por el
Ecocardiograma es inferior a 8.

Es de destacar, que la estancia en la mayoria de los
pacientes no se prolonga mas de 24 horas tras [a inter-
vencién, reincorporandose con prontitud a su régimen de
vida habitual.

Consideramos que la técnica de Inoue simplifica el
procedimiento con menor probabilidad de complicacio-
nes graves, sefialando que en nuestra serie no se han
registrado.
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REPRODUCIBILIDAD DEL UMBRAL DE
FIBRILACION VENTRICULAR DETERMINADO
MEDIANTE TRENES DE IMPULSOS’

A. Quesada, F.J. Chorro, J. Sanchis, MA. Burguera, L. Such, A. Alberola, E. Dalli, V. Lépez Merino.

INTRODUCCION

La evolucién espontanea de 1a fibrilacién ventricular ha
sido estudiada a través de métodos diversos, como cine-
matografia de los movimientos de los frentes de ondas
que cruzan el epicardio °, registros intracelulares?¢, mape-
os epicardicos®®, modelos computarizados®" y el estudio
del electrocardiograma de superficie tanto en dominio de
tiempo™ **“ como en dominio de frecuencias' ™.

Entre estos métodos, el ECG de superficie podria ser
el mas indicado para aportar una informacién global de
la evolucidn del proceso. No obstante, el andlisis de la
informacién en él contenida se consideraba dificil debido
a su complejidad y a la aparente ausencia de periodici-
dad derivada del carécter aleatorio y asincrénico gene-
ralmente atribuido a la arritmia tras unos pocos segun-
dos debido a la fragmentacion de los frentes de onda ini-
ciales en multiples reentradas de dimension y localiza-
cién cambiantes e

Sin embargo, los estudios en dominio de frecuencias
mediante la funcién transformada rapida de Fourier han
evidenciado en la FV una alta periodicidad y organiza-
cion®™, no sospechadas hasta entonces e incompatibles
con el concepto de ritmo aleatorio y asincronico '@'*,

Estos hallazgos nos han sugerido la posibilidad de
revisar la evolucién directa del ECG de superficie para
intentar descubrir la informacién que puede contener
sobre el estado del proceso fibrilatorio.

MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado 4 perros mestizos (12,18 kg) anes-
tesiados con pentobarbital sédico (30 mg/kg) y conecta-
dos a un respirador volumétrico Engstrom; no se obtuvie-
ron datos en los 15 minutos tras la administracién del
anestésico. Mediante determinaciones de gases en san-
gre arterial se ha comprobado la adeacuada oxigenacion
y equilibrio &cido-base.

La FV fue inducida aplicando trenes de estimulos de
intensidad suficiente en el periodo vulnerable ventricular,

* Premio Apple - Macintosh al mejor poster. VIl Reunion SVC.
Valencia 11 de Mayo de 1990.

con un estimulador GRASS S88 y a través de un electro-
do-cateter USCI 6F avanzado, via vena temoral derecha,
hasta apex de ventriculo derecho.

Las derivaciones periféricas del ECG se obtuvieron
mediante electrodos fijados en el tejido celular subcuta-
neo, seleccionando DI, DIl y a VF. El ECG de la FV se
registré continuamente en papel milimetrado (50 mm/s)
con un poligrafo Mingograf 34, durante un minimo de 5
minutos. Tras ello, se procedi6 a la desconexién del res-
pirador, dandose por concluida la experiencia.

Sobre estos primeros 5 minutos de arritmia se llevé a
cabo el estudio posterior dividiéndolos en 6 bloques de
muestreo: 0-15 s, 15-30s, 1-1'30", 2-2'30", 3-3.'30" y 4-
4'30". Para su andlisis, se digitalizaron los trazados de la
fi-brilacién en cada bloque, mediante punteo manual del
cenit y el nadir de cada onda en una tableta grafica
Hewlett-Packard 9111A. Los datos se almacenaron en
un ordenador Hewlett-Packard 9845B que proporciond
las medias de la frecuencia (Hz) y voltaje (mV) de la FV
en cada intérvalo de tiempo (blogque de muestreo) consi-
derado.

A partir de los valores individuales, se calculé el pro-
ducto de la frecuencia y el voltaje de cada onda de la FV
(Hz.mV) (voltaje por unidad de tiempo) y unos coeficien-
tes de variabilidad de la frecuencia y de la amplitud,
obtenidos respectivamente al dividir cada valor individual
de la frecuencia y de la amplitud por la desviacién tipica
del intervalo al que pertenecian.

Los resultados se expresan como media + desviaciéon
standard para cada bloque de muestreo considerado.
Las diferencias entre ellos se estudiaron mediante el
andlisis de la varianza y el test de Fisher PLSD.

RESULTADOS

El numero de observaciones para el calculo de cada
uno de los valores medios en cada animal oscilé entre
85 y 350 (dependiendo de la frecuencia de la FV y de ia
duracién del intervalo).

La frecuencia inicial de las ondas principales de las
fibrilaciones oscild entre 10.44 y 12.20 Hz. En su evolu-
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Figura 1. Evolucién de la frecuencia en los 5 primeros minutos
de fibrilacion.

cion se observaron (figura 1) 3 fases: los primeros 30
segundos, el intervalo 30"-1'30" y los minutos siguientes.
En los 15 segundos iniciales, la frecuencia principal fue
10.9 + 0.85 Hz con una tendencia a aumentar ligeramen-
te (menos del 10%) en los 15 segundos siguientes hasta
11.83 + 1.13 Hz (NS). A partir del primer minuto, se
redujo marcadamente (disminucién del 30%, p< 0.01),
obteniéndose un valor de 8.65 + 0.21 Hz durante los
segundos 60 a 90. Finalmente, este descenso se hizo
menos intenso de forma que en los minutos tercero

mV
12

Amplitud

15" 30" 90" 150" 210" 270"

15" 30" 90" 150" 210" 270"
Figura 3. Evolucion del producto Hz.mV en los 5 primeros
minutos de fibrilacién.

El producto Hz.mV (figura 3) fue disminuyendo pro-
gresivamente durante todo el tiempo de estudio. En los
primeros 30 segundos pasé de un valor inicial de 11.2
1.49 (0.15" a 8.12 + 1.1 (15-30"), y desde ahi a 6.22 +
0.45 (1-1'30") y 5.14 + 0.52 (2'-2'30"). En estos 2 minu-
tos y medio iniciales, todas las caidas fueron estadistica-
mente significativas respecto a la frecuencia inicial; a
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Figura 2. Evolucién de la amplitud en los 5 primeros minutos
de fibrilacion.

(7.96 + 0.97 Hz), cuarto (7.81 + 0.37 Hz) y quinto (7.83 +
0.75 Hz) no se apreciaron diferencias significativas.

La amplitud de la fibrilacién (fig. 2) oscilé entre 0.87
y 1.31 (intervalo 0-15"). De un valor medio inicial de 1.02
+ 0.198 mV cayo en el intervalo de 15-30" a 0.72 + 0.22
mV (30%; p<0.05), para no experimentar cambios en las
siguientes mediciones: 0.76 + 0.10 mV en el segundo
minuto (NS); 0.71 + 0.10 mV en el tercero (NS); 0.876 +

0.20 mV en el cuarto (NS); y 0.64 £ 0.17 mV en el quinto
(NS).

Figura 4. Evolucion del coeficiente de variabilidad de Ia fre-
cuencia en los 5 primeros minutos de fibrilacién.

partir de este momento la pérdida de la potencia fue muy
pequena de una medida a otra.

El coeficiente de variabilidad de la frecuencia
{figura 4) mostré un comportamiento similar al descrito
para el producto Hz.mV disminuyendo progresivamente
desde un valor inicial de 5.41 + 0.32 H< hasta el tercer
minuto (4.10 £ 1.07 en el intervalo 15-30 s; 3.65 + 0.46
durante el segundo minuto; y 3.0 + 0.29 en el tercero), a
partir del cual el ritmo de caida es menor (2.85 £0.19 en
el cuarto minuto; 2.77 + 0.13 en el quinto). Tras el
segundo minuto las diferencias fueron significativas.

Finalmente, el coeficiente de variabilidad de la ampli-
tud (figura 5) mantuvo su valor inicial (0-15 s, 2.59+0.08
mV) durante los primeros 30 segundos {2.60 + 0.11),
descendio ligera pero significativamente a 2.19 + 0.14
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Figura 5. Evolucion del coeficiente de variabilidad de la ampli-
tud en los 5 primeros minutos de fibrilacion.

{p<0.05) en el intervalo 1-1'30". En los minutos tercero,
cuarto y quinto ya no volvi6 a variar (2.14 £ 0.17. 2.12 =
0.14 y 2.17 + 0.07), manteniendo a los 5 minutos un 83.8
+ 6,8% de los valores iniciales.

DISCUSION

Los trabajos pioneros de Wiggers empleando cinefo-
tografia y ECG (1940) mostraron en la evolucién de la
FV una fase inicial de 1 seg con complejos electrocardio-
graficos grandes y bien definidos, de tamafio similar. En
los siguientes 15-40 segundos, los complejos aunque de
gran tamano, se hacen irrequlares en su forma y su fre-
cuencia es de 600 por minuto. Durante 2-3 minutos, los
complejos son de pequefio tamano, irregulares en su
forma y distribucion, y con frecuencias entre 1100 y
1770 por minuto. Finalmente las ondas se enlentecen y
su amplitud decrece progresivamente hasta la total
desaparicién de toda sefial eléctrica.

La frecuencia de la FV no volvié a ser analizada
hasta el estudio de los resultados de Wiggers. La fre-
cuencia del pico principal del espectro se sitda una fase
de aceleracion con incrementos del orden del 15%!,
seguida por una reduccién abrupta alrededor de los 90
seg hasta valores entre 7.8 + 0.7 Hz'* y 5 Hz".
Finalmente experimenta un lento y mas progresivo des-
censo sin diferencias significativas entre los minutos ter-
cero, cuarto y quinto'. La evolucion del espectro se
caracteriza ademas por un ensanchamiento y desorgani-
zacién progresivos '°

. ) Sl

La promediacién de la frecuencia de las ondas princi-
pales empleada en el presente estudio ofrece unos vaio-
res muy similares tanto al inicio de la FV (10.9 £ 0.5 Hz)
como en su evolucién. Por otro lado, el coeficiente de
variabilidad de la frecuencia, exhibié una reduccion con-
tinuada de sus valores desde el inicio de la FV, derivado
fundamentalmente del aumento de la dispersién de las
observaciones. La informacion que aporta este parame-
tro guarda cierta relacion con el ensanchameinto progre-
sivo que sufre el espectro, aunque se trata, evidente-
mente, de medidas no equivalentes.

Estos hallazgos sobre el comportamiento de la fre-
cuencia de la fibrilacién implican varias relaciones. Por
un lado, la deteccién por ambos métdos (promeddiado
del ECG, espectro de frecuencias) de valores similares,
especialmente durante el primer minuto, confirma el alto
grado de organizacion de la arritmia en esta fase, incom-
patible con el concepto de aleatoriedad generalmente
supuesto, y apoyaria la teoria de que so6lo unos pocos
frentes de onda estan presentes simultaneamente en
esta fase, siendo principalmente su solapamiento la
causa de la aparente desorganizacién del ECG de
superficie?.

Por otra parte, la caida de la frecuencia coincide con
el momento en que se ha demostrado una alteracién
irreversible del funcionalismo miocardico, lo que es alta-
mente sugerente de ser refiejo de las alteraciones meta-
bélicas acompanantes a la arritmia's*?,

En cuanto a la amplitud, en nuestros experimentos, al
inicio de la FV se registraron, sistematicamente, unos
complejos de gran voltaje y de frecuencia progresiva-
mente creciente, en nlmero variable, entre 5y 9, y que
coincidirian con lo descrito por Wiggers y otros
autores’”. Estos complejos no se contabilizaron en el
promedio de amplitud inicial. Tras ellos, aparecieron las
ondas tipicamente fibrilatorias. A diferencia de Wiggers,
nosotros registramos muy precozmente una caida signi-
ficativa en el voltaje (15-30 segundos), sin cambios sig-
nificativos posteriores.

Es dificil definir el significado de este comportamiento
de la amplitud de la FV. Teéricamente, un mayor voltaje
implicaria la coexistencia de un menor numero de fren-
tes de onda, y a su vez, en presencia de un gran nimero
de vias reentrantes en situacion de fuera de fase, ocurri-
ran marcadas cancelaciones de unos circuitos sobre

TABLA 1.— Evolucidén de los parametros de la fibrilacion ventricular
Parametros 0-15s 15-30 s 60-90s 120-150 s 180-210 s 240-270s
Frecuencia (Hz) 10.910.85 11.8+1.13 8.6+0.21 8.0+0.97 7.8+0.37 7.8+0.75
Amplitud (mV) 1.0240.18 0.72+0.18 0.76+0.15 0.7120.14  0.760.16 0.64+0.18
Frec x Amp (Hz. mV) 11.143.0 8.1+2.2 6.2+0.9 5.1%1.0 5.5%1.5 4.5+0.9
Coef. variabilidad Frec (Hz) 5.41+0.64 4.1+2.13  3.65+0.92 3.0+0.59 2.85+0.38 2.77+0.25
Coef. variabilidad Amp (mV) 2.59+0.08 2.6+0.11  2.190.14 214+0.17  21240.14 2.17+0.07
Med. + desviacion tipica
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otros, con lo que seria dificil que aparecieran las ondas
grandes de la FV gruesa®. Por tanto, |a transicion de vol-
tajede los primeros 30 segundos traduciria el momento
de aparicion de un mayor nimero de frentes de onda
probablemente por fragmentacion de los iniciales’. No
obs’tante, el fenémeno puede reflejar adicionalmente
algun cambio metabdlico en el miocardico, el cual, no
obstante, podria ser reversible en esos momentos®2,

El coeficiente de variabilidad de la amplitud ofrecié un
comportamiento parecido al expuesto en la frecuencia,
por o que los mismos comentarios que se realizaron
podrian ser aplicables aqui.

Por dltimo, la evolucién del producto frecuencia por
amplitud vino definida por una disminucion progresiva
durante todo el tiempo de estudio, especialmente durante
los 2 minutos y medio iniciales. Este patrén de progresivo
descenso durante la evolucion esponténea podria justifi-
car su empleo empirico para intentar estimar cuantitativa-
mente, antes del limite de irreversibilidad, la importancia
de los cambios inducidos por farmacos en la FV. Esta
posibilidad puede resultar de interés para estudios futuros.

En conclusién, a pesar de su aspecto aleatorio y
complejo, el ECG de superficie durante la FV contiene
una gran cantidad de informacion sobre la evolucién de
proceso que puede ser analizada de manera satisfacto-
rna por la promediacion de los valores de frecuencia y
a_mplitud (y parametros derivados de éstas) de un sufi-
ciente numero de ondas.
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INTRODUCCION

En el presente trabajo se analiza el ritmo circadiano
de los automatismos sinusal y subsidiario en el bloqueo
auriculoventricular completo (BAVC), la relacion mate-
matica entre ambos automatismos y su variabilidad, la
respuesta ante el esfuerzo fisico y por ultimo la existen-
cia de interaciones dependientes de fase entre ambos
automatismos.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio un total de 22 pacientes
con BAVC; 16 pacientes con BAVC congénito (Grupo A)
y 6 pacientes con BAVC adquirido (Grupo B). En el
grupo Ala edad media de los pacientes fue 15.2+12.9
anos, siendo 10 mujeres y 6 varones. En el grupo B la
edad media fue 74.3+19.4 afios, siendo 3 mujeres y 3
varones. Solo los pacientes 5A y 4B tenian QRS ancho.
Los métodos basicos de estudio fueron la monitorizacién
electrocardiografica de Holter y la prueba de esfuerzo: a
partir de ellos se midieron los ciclos PP y RR. Para el
estudio de las interacciones entre ambos automatismos
se emplearon sendos protocolos; en primer lugar se
midieron los ciclos RR' y se compararon con los interva-
los RP (P previa a R') y para el estudio de la arritmia
ventriculofasica se consideraron los ciclos PP que conte-
nian complejos QRS asi como los ciclos PP anterior y
posterior sin QRS. La duracién de estos ciclos se com-
paré mediante curvas fase-respuesta.

RESULTADOS

No hubo diferencias significativas entre los parame-
tros basicos cuando se diferencio entre los grupos Ay B.
Como parametros de variabilidad se estudiaron la des-
viacién tipica, coeficiente de variacién y rango. La des-
viacion tipica de los ciclos PP (73+32 ms) fue significati-

Tesis presentada el 22 de enero de 1991

vamente superior a la de los cilos RR (46+28 ms)
(p<0.004). El coeficiente de variacién de los ciclos PP
(9.343.7) fue significativamente superior que el de los
cicios RR (3.2+1.8) (p<0.0001). No hubo diferencias
entre los respectivos rangos. No hubo diferencia signifi-
cativa entre los parametros de variabilidad de Is ciclos
PP segun la etiologia del blogueo, pero si entre los
ciclos RR siendo significativamente superiores los tres
en el grupo A.

En relacién a los parametros circadianos, el mesor
del ritmo sinusal fue superior al mesor del ritmo subsidia-
fio {p<0.0001) asi como la amplitud (p<0.002), sin dife-
rencias significativas para la acrofase. Segin la etiologia
del bloqueo no hubo diferencias entre los mesor de los
ritmos sinusal o subsidiario ni entre las acrofases pero la
amplitud del ritmo subsidiario en caso del BAVC congé-
nito fue superior a los casos con BAVC adquirido
(p<0.034). El mesor medio del ritmo sinusal fue
81.9£11.8 l.p.m., la amplitud 8.5+4.6 1.p.m. y la acrofase
se dio a las 16.14+2.54 horas. Para el ritmo subsidiario
el mesor fue 41.5£7.3 |.p.m. la amplitud 4.6+2.7 l.p.m. y
la acorfase se dio a las 15.4+2.3 horas. Tanto la ampli-
tud como el mesor de los ritmos sinusal y subsidiario
siguieron una relacién logaritmica de forma significativa
en relacion con la edad con mayor ajuste de la funcion
para el ritmo sinusal. Se observd un comportamiento cir-
cadiano del cociente PP/RR en la mayoria de los suje-
tos. La acrofase fue diurna en el 45.4% y nocturna en el
27.2% de los casos. Se observé que ante el esfuerzo
ambos marcapasos respondieron de forma no lineal con
mayor aceleracion relativa del ritmo sinusal inicialmente
asi como mantenimiento de |a frecuencia elevada duran-
te mas tiempo por encima de los niveles preesfuerzo
durante el periodo de recuperacién.

En dos casos se observé modificacion del ciclo subsi-
diario por impulisos sinusales. El acortamiento RR inclui-
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do fue progresivo en el caso 1A y brusco en el caso 8A,
si bien también fue posible observar en este caso, acor-
tamiento progresivo en otros instantes.

En el 100% de los casos se detectd arritmia sinusal
ventriculofasica. Los ciclos anterior y posterior al que
contiene un complejo QRS incidi6 en la primera porcid
(50%) del ciclo PP se observé un acortamiento de dicho
ciclo en relacién a acoplamientos posteriores.

CONCLUSIONES

1) El ritmo subsidiario presenta menor variabalidad
en relacién a la edad que el ritmo sinusual. 2) Ambos rit-
mos presentan un comportamiento circadiano. El mesor
y amplitud del ritmo subsidiario son el 50 y 55% respecti-
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vamente del ritmo sinusal. Las acrofases no difieren sig-
nificativamente. 3) El mesor y amplitud de ambos ritmos
decrece con la edad de una forma logaritmica. 4) La
relacién matematica entre ambos ritmos no es lineal sino
que se ajusta a un comportamiento circadiano en la
mayoria de los casos con acrofase diurna en el 45% y
nocturna en el 25%. 5) Las curvas de aceleracion y
deceleracion con el esfuerzo fisico no son lineales. 6)
Los impulsos sinusales pueden perturbar la respuesta
ventricular a través de dos mecanismos: modulacién
electrénica o conduccion AV con bloqueo de fase 3.7) El
alargamiento PP en la arritmia sinusal ventriculofasica
es de origen vagal. El acortamiento PP observado
podria ser debido asimismo a origen vagal.

Vol. 4 - N.? 9 - Marzo - Abril 1993

sesseeeeemssesnessss 159



160

NOTICIAS DE LA SVC

CONCESION DE AYUDAS
A TESIS DOCTORALES 1991-92

En la reunion de la Junta Directiva de la SVC, del dia 26 de marzo de 1993, se aprob6 la concesién de ayudas
para las tesis doctorales presentadas en universidades de la Comunidad Valenciana, por miembros de esta sociedad,
durante el periodo de 1991 y 1992, que cumplieran las condiciones que fueron publicadas en esta revista (Latido
1992; 4:15).

El titulo de las tesis, autores, directores y fecha de presentacion se detalla a continuacion.

1) Muerte subita extrahospitalaria en la ciudad de Valencia.

Autora: MARIA FRANCISCA ANDRES CONEJOS

Directores: Dr. Vicente Lopez Merino y Dr. Juan Cosin Aguilar

Presentada el 13 de junio de 1991 - Resumen: Latido Vol 4 p 91

Bases anatomofuncionales de las arritmias de alto riesgo tras el infarto agudo de miocardio.

Autora: ANNETE YVONNE QUERCHFELD BELTRAMI

Directores: Dr. Vicente Lopez Merino y Dr. Roberto Garcia Civera

Presentada en el mes de junio de 1990 - Resumen: Latido Vol 4 p 111

Alteraciones funcionales y estructurales del miocardio por episodios repetidos de isquemia de duracion
breve. Cardioproteccion farmacoldgica.

Autor: FRANCISCO MIGUEL POMAR DOMINGO

Directores: Dr. Vicente Lépez Merino y Dr. Juan Cosin Aguilar

Presentada el 21 de abril de 1992 - Resumen: Latido Vol 4 p 112

Factores de riesgo cardiovascular en una comunidad urbana: Alzira. Prevalencia y control de HTA y de
habitos asociados.

Autor: JOSE ANTONIO MADRIGAL VILATA

Directores: Dr. Vicente Lopez Merino y Dr. Angel Liacer Escorihuela

Presentada el 15 de diciembre de 1992 - Resumen: Latido Vol 4 p 139

Estudio clinico de la efectividad y tolerancia de los nitratos.

Autor: LUIS ALMENAR BONET

Directores: Dr. José Vicente Gimeno Gascon y Dr. Vicente Lépez Merino

Presentada el 25 de diciembre de 1991 - Resumen: Latido Vol 4 p 140

Indicadores premonitorios de muerte subita: Cuantificacion de las arritmias ventriculares en coronarios.
Autor: MIGUEL ANGEL BURGUERA PEREZ

Director: Dr. Vicente Lopez Merino

Presentada en el mes de septiembre de 1992 - Resumen: Latido Vol 4 p 141

Ritmo nictameral de los marcapasos subsidiarios

Autor: ERNESTO DALLI PEYDRO

Directores: Dr. Vicente Lopez Merino y Dr. Francisco Javier Chorro Gascéd

Presentada el 22 de enero de 1991 - Resumen: Latido Vol 4 p 158
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Nota del Editor: Por error de imprenta en el nimero pasado la numeracion de los resimenes de tesis publicadas era

incorrecto, omitiéndose uno de dichos restumenes, que se publica en el presente. Repetimos la resefia con los
numeros correclos.




UNIKET RETARD:

5-Mononitrato de isosorbida

* Vasodilatador que actua
en cualquier condicion
del endotelio

® Proteccion eficaz durante 24 horas
e Comodidad, 1 solo comprimido al dia

Para
un completo
“enfoque”
del tratamiento
antianginoso...

COMPOSICION: Cada comprimido contiene: S-mononitrato de isosorbida (D.C.1), 50 mg. Lactosa y otros excipientes c.s. INDICACIONES:

Profilaxis y tratamiento de la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 comprimido diario de UNIKET RETARD, que se ad-
ministrara preferentemente por la mafana. Si las crisis de angina de pecho son preferentemente nocturnas, la administracion puede reali-
zarse por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos puede ser necesario un aumento de ladosis, aconsejandose en estos casos
la administracion de 2 comprimidos de UNIKET RETARD en una toma Unica por la manana. El comprimido de UNIKET RETARD debe tra-
garse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIONES: Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al dinitrato de iso-
sorbida. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. Tampoco debe administrarse
en caso de shock, colapso cardiocirculatorio, hlpotensmn pronunciada o en infarto de miocardio agudo con descenso de la presidn de
llenado ventricular. No debe ser usado durante el primer trimestre del embarazo a no ser que, a estricto criterio médico, el beneficio justifi-
que posibles riesgos. PRECAUCIONES: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componente en
nifos y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar los sintomas de
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas debe consultar a su médico. INTERACCIONES: Por la posibilidad de potenciacidn de la
accion hlpotensora se tendra precaucion en la administracion comunta con antihipertensivos, betabloqueantes y fenotiazinas. Con alco-
hol puede acentuarse la disminucion de la capacidad de reaccion. Los nitratos pueden dar reacciones negativas falsas en |a determina-
cion del colesterol sérico por el método de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, especialmente a dosis altas, puede
producir hipotensién ortostatica. Este efecto puede ser potenciado por el consumo de bebidas alcohdlicas. En pacientes especialmente
sensibles, la hipotensién puede dar lugar a un sincope, que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo de miocardio.
Otros efectos secundarios son: dolor de cabeza, rubefaccion o sensacion de calor facial, mareos, palpitaciones, fatiga. Por o general to-
dos estos efectos, como la hipotensidn, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al disminuir la dosis. No puede excluirse la po-
sibilidad de que, al igual que otros derivados nitrados, el 5-mononitrato de isosorbida origine, en raras ocasiones, cuadros de erupciones
cutaneas y/o dermatitis exfoliativa. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: En caso de ingestion masiva, se procedera a un lavado de esté-
mago. El principal sintoma que cabe esperar es hipotensidn. Por lo general, basta con mantener al paciente acostado con las piernas ele-

vadas para corregirlo. Si aparecen otros sintomas se instaurara el tratamiento corrector apropiado. PRESENTACION: Envase con 30 com-
primidos. P.V.P. [VA 1.993,- Ptas. CON RECETA MEDICA.



LIDALTRIN:

Quinapril YEZZEN
Seguimos avanzando
donde los demas se detienen...

..FIJACION TISULAR

h iento
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“Los Sistemas Renina-Angiotensina locales tisulares pueden ser especialmente importantes
en el control a largo plazo del Sistema Cardiovascular”. pzau, v.J. Gircutation 1988; 77 (Supp. 1): 1-3.

|

DESCRIPCION: LIDAITRIN (Clorhidrato de Quinaprilo), es un inhibidor del enzima de conversion de la angiotensina (ECA), de accion prolongada y sin grupo sulfhidrilo. Tras su administracion oral, se ab-
sorbe rapidamente y se hidroliza a quinaprilato, su metabolito activo. COMPOSICION: LIDALTRIN § mg: Clorhidrato de quinaprilo 5 mg. IDALTRIN 20 mg: Clorhidrato de quinaprilo 20 mg. Lactosa y otros
excipientes. INDICACIONES: Tratamiento de Ia hipertension arterial esencial. POSOLOGIA: La absorcion de LIDALTRIN no se modifica por las comidas. Monotarapla: Dosis inicial recomendada 10 mg/dia.
Dosis de mantenimiento de 20 a 40 mg/dia. Si la reduccién no es satisfactoria se asociara un diurélico. La dosis méxima es de 80 mg/dia. Tratamlento concomiante con diuréticos: La dosis inicial reco-
mendada de LIDALTRIN es de 5 mg, modificandola hasta conseguir la respuesta oplima y realizando supervision médica para prevenir una posible hipotension. Se valoraré la discontinuacion de! diurético.
Disfuncién renal y anclanos: En los pacientes con ac iento renal de ina inferior a 40 ml/min |a terapia se inicia con 5 mg/dia. En ancianos la dosis inicial recomendada es de 5 mg/dia. CON-
TRAINDICACIONES: LIDALTRIN esté contraindicado en pacientes con hipersensibilidad al mismo. PRECAUCIONES: Angloedema: Se han descrito casos de angioedema en tratamientos con inhibidores
dela ECA. Si aparece estridor laringeo o edema facial, lingual o de glotis, se debe discontinuar el tratamiento con LIDALTRIN, instaurando supervision y tratamiento segin criterio médico. Si el edema pre-
domina en cara y labios, 1a situacién revierte sin tratamiento, pero el uso de antihistaminicos puede ser beneficioso. La aparicion de angioedema en la zona laringea puede ser grave, y si es potencialmente
crilica para el fiujo aéreo (lengua, glotis o faringe}, se administraré tralamiento adecuado (¢]. adrenalina subcuténea al 1:1000 (0,3 a 0,5 mi). Hipotenslén: Raramenle se ha observado hipotension sintorna-
tica, siendo una consecuencia posible en pacientes con deplecion salina (diuréticos previos). Si aparece hipotension el paciente se colocard en supino, afiadiendo infusion salina intravenosa si procede.
Una respuesta hipotensora transitoria no es molivo de suspension del farmaco, pero se valorara disminuir la dosis o eliminar la medicacion concomitante. Neutropenla/Agranulocitosis: Los inhibidores de
la ECA raramente se han asociado con agranulocitosis o depresion de la médula 6sea en hipertensos siendo posible en casos de insuficiencia renal y enfermedad vascular del colageno. En los estudios
con LIDALTRIN no se han registrado casos de neutropenia o agranulocitosis. Se debera monitorizar los leucocilos plasmaticos en pacientes con enfermedad del colageno o insuficiencia renal. Funclén Re-
nal Deterlorada: Los pacientes con acfaramiento de creatinina de > 40 mi/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada segin la respuesta. Se monitorizara a funcion renal. Hipercallemia y
diuréticos ahorradores de K': LIDALTRIN puede elevar los niveles séricos de potasio, por ello se advierte que la asociacion con diuréticos ahorradores de potasio se inicie con precaucion, controlando los
niveles de potasio. Cirugia/Anestesla: Se tendra precaucion en anestesia general o cirugia mayor, debido al bloqueo de la formacién de Ia angiotensina I; si aparece hipotension puede ser corregida con
expansion de volumen. Empleo en el embarazo: LIDALTRIN no deberia ser utilizado durante el embarazo a no ser que el beneficio potencial de su uso asilo aconseje. No se han observado efectos fetotéxi-
©0s 0 teratogénicos en animales. Madres lactantes: Se desconoce si LIDALTRIN, o sus metabolitos se excretan por leche matema, por [o que debe lenerse precaucion en una madre lactante. Empleo en
pediatria: La sequridad y eficacia de LIDALTRIN en nifios se desconoce. Esta especialidad contiene lactosa, aunque en cantidades pequefias, habiéndose descrito casos de intolerancia a este componente
ennifios y adolescentes por o que pueden aparecer signos de intolerancia a la misma. INTERACCIONES: La presencia de carbonato de magnesio como excipiente puede disminuir enun28 a 37% la ab-
sorcibn gastrointestinal de tetraciclina. No se han detectado interacciones con propranolol, hidroclorotiazida, digexina, cimetidina o warfarina. El uso con diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de
potasio 0 derivados de Ja sal que contienen polasio, requiere precaucion, monitorizando los niveles séricos de K*. EFECTOS SECUNDARIOS: Las reacciones adversas mas frecuentes son: dolor de cabeza
(6,9%), vérligo (4,7%), rinitis (3,0%), tos (3,1%), infeccion del tracto respiratorio superior (2,5%), fatiga (2,5%) y nduseas o vomilos (2,3%). Incrementos de [a creatinina sérica y BUN se observaron en el 3
y el 4%, respectivamente, de los pacientes tratados con LIDALTRIN, mas susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicacién concomitante, desapareciendo en el curso del tratamiento. INTOXI-
CACION Y SU TRATAMIENTO: La manifestacion clinica mas probable serd la de siniomas secundarios a hipotensién, que debera ratarse con infusion intravenosa de suero salino. PRESENTACION: 5 mg:
envase con 60 comp. PVP [VA: 2.175,- plas. LIDALTRIN 20 mg: envase con 28 comp. PVP IVA: 3.928, - pias.
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PRESENTACION

Queridos compaiieros:

Quiero aprovechar la oportunidad de dirigirme otra vez a vosotros, en
primer lugar para desearos una agradable y fructifera estancia en este marco
incomparable de nuestra Comunidad en que se realiza la X Reunidn de la
Sociedad Valenciana de Cardiologia.

En este sentido hemos hecho lo posible y he de agradecer a todos los
companeros del Comité Organizador su dedicacién en prepararla, asi como
vuestra colaboracion tanto en inscripcion como en el nimero de comunicacio-
nes presentadas, la mas numerosa de todas las Reuniones celebradas hasta
la fecha.

Tampoco quiero olvidar la ayuda tan importante de la Industria
Farmacéutica y empresas colaboradoras, asi como la inestimable colabora-
cion de Laboratorios LACER al frente de la Secretaria Técnica. Creo que sin
este tipo de ayudas seria imposible poder realizar este tipo de Reuniones.

No quiero despedirme sin desearos una feliz estancia y ponernos a
vuestra disposicion para lo que necesiteis, en nombre del Comité
Organizador y en el mio propio.

JOSE RODA NICOLAS
Presidente del Comité Organizador
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RESUMEN DEL PROGRAMA CIENTIFICO

Miercoles Jueves Viernes |
Sala A Sala A Sala B Sala C Sala A Sala B Sala C |
Hora ]
9 Mesa Redonda Mesa Redonda
Estratific. del Indicacion de
riesgo post 1AM cirugia 1A-IM
10,30 Discusion Discusion
Posters Posters
1 Mesa Redonda Mesa Redonda
Opciones Técnicas diag-
terapéuticas nésticas HTA
ICC avanzada
12,30 C. Libres C Libres C. Libres | C Libres C. Libres C. Libres
C. Clinica C.Isquém. | Arritmias| F. Ejercicio Eco-Dy Marcapasos
Hemodin. C. Expenme | MedNucl. | Epidemiol.
Inv basica e HTA
14.30 Comida
15 Comida
I
16 Reuniones Administrativas Secciones
|
17 Reuniones Administrativas Secciones Simposium Mesa Mesa
Satélite: In Memoriam| Enfermeria
Ibopamina Dr. J. Arand
18 Simposium
Satélite:
Dislipemias
1
18,30| Simposium
Satélite:
Avances en HTA
]
19 Asamblea
General
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PROGRAMA DEFINITIVO

PROGRAMA CIENTIFICO

MIERCOLES DIA 5

17°00 h. Apertura Secretaria

18'30 a 20°30 h.
SALA "A" - SIMPOSIUM SATELITE: "Avances en H.T.A."

Moderador:
Dr. RAFAEL NOGUERA SANCHIS, Valencia

Ponentes:
Dr. EDUARDO DE TERESA GALVAN, Malaga
Dr. JOSE A. CASASNOVAS LENGUAS, Zaragoza

21°00 h. Acto inaugural en el Real Monasterio de Sta. Maria del Puig.

JUEVES DIA 6

9'00 a2 10'30 h.
SALA "A" — MESA REDONDA: "Estratificacién del riesgo en el infarto de miocardio”

Moderador: )
Dr. RAFAEL SANJUAN MANEZ, Valencia

Ponentes:

Dr. FRANCISCO RIDOCCI SORIANO, Valencia
Dr. ANTONIO SALVADOR SANZ, Valencia

Dr. FRANCISCO VALLS GRIMA, Valencia

10°30 a 1100 h.
SALA "B" - Discusion de "Posters"

Moderador:
Dr. PLACIDO OROSA, Hospital Francisco de Borja, Gandia.

P. 1. Sistema para la adquisicién y procesado automatico de series temporales R-R.

BATALLER M., GUERRERO JF., CHORRO F.J., CALPE J., ESPI J., LOPEZ MERINO V. Dto. Informatica y Electronica.
Facultad de Fisicas. Valencia.

P. 2. Aplicacién de técnicas modernas de analisis espectral al estudio de series temporales R-R.

CALPE J., GUERRERO JF., BATALLER M., CHORRO F.J., ESPI J., LOPEZ MERINO V. Dto. Informatica y Electrénica.
Facultad de Fisicas. Valencia.

P. 3. Electrocardiografia de alta resolucion . Validacién de metodologias y resultados preliminares.
VALLS F., GUERRERO J., BATALLER M., ESPI J.. CALPE J., VALENTIN V., MIRALLES L., OLIVARES D. UCIC. Hospital
Doctor Peset. Valencia Departamento Electronica e Informatica. F. Fisicas.

P. 4. Muerte suibita y tabaco. Resultados del estudio Valencia.
ANDRES F., COSIN J., HERNANDIZ A., SOLAZ J., DIAGO JL. Centro de Investigacion. Hospital La Fe. Valencia.

165
Vol. 4 - N.210 - Extraordinario X REUNION S.V.C. - MAYO 1993



10’30 a 11'00 h. CAFE

11'00a 1230 h. .,
SALA "A" - MESA REDONDA: "Opciones terapéuticas en la insuficiencia cardiaca avanzada®.

Moderador:
Dr. JOSE V. GIMENO GASCON, Valencia

Ponentes:

Dr. EDUARDO DE TERESA GALVAN, Malaga
Dr. SALVADOR MORELL CABEDO, Valencia
Dr. ANASTASIO MONTERO ARGUDQ, Valencia

12'30 a 14’30 COMUNICACIONES LIBRES

SALA “A”
CARDIOLOGIA CLINICA

Presidente:
M. HERNANDEZ MARTINEZ, Hospital "La Fe". Valencia

Secretarios:
M. D. CANO ALBALADEJO, Hospital Dr. Peset. Valencia
A. HERVAS BOTELLA, Hospital Amau de Vilanova. Valencia

12'30 h. 1. Tratamiento del edema agudo de pulmén con hipercapnia mediante presién positiva continua (CPAP) con mas-
carilla facial.

CENICEROS [.. FAYOS L., RUIZ J., LOPEZ J.A., OLTRA R., BELENGUER J.E., GUDIN J., CEBRIAN J. UCI de
Residencia General, Hospital "La Fe". Valencia.

12'40 h. 2, Influencia de |a edad, del habito tabaquico y del control de la frecuencia respiratoria sobre la variabilidad de
los ciclos cardiacos.

CHORRO F.J., BATALLER M.", GUERRERO J.", SANCHIS J., BURGUERA M., SAYEGH C., ESPI J., LOPEZ MERI-

NO V. Servicio de Cardiologia Hospital Clinico Universitario de Valencia. * Dept. Informética y Electronica Fac.
Fisicas. Valencia.

1250 h. 3. Dolor toracico y disnea. Diferencias de perfil clinico en pacientes ambulatorios.

CORBACHO J. T., MELIA R., SALVADOR A.", Centro de Especialidades "JAUME I". Castellon, *S. de Cardiologia
Hospital Peset Valencia.

1300 h. 4. Evaluacion del sintoma disnea en pacientes ambulatorios.
CORBACHO J. T., MELIA R. Centro de Especialidades "JAUME !". Castellén.

13'10 h. 5. Perfil clinico de los pacientes hospitalizados en un servicio de cardiologia.

LAUWERS C.. PALENCIA M., ALMENAR L., MARTINEZ L., GIMENO GASCON J. V., MIRO V., ANON S., ALGARRA F.
Servicio de Cardiologia Hospital "La Fe" Valencia.

13'20 h. 6. Reversibilidad de la disfuncion ventricular izquierda en pacientes con SIDA.

MART! S., ALMENAR L., ROLDAN A., CHIRIVELLA A., MIRO V., MORA V., OSA A., ALGARRA F., Sevicio de
Cardiologia Hospital “La Fe" Valencia.

13'30 h. 7. Trasplante Cardiaco y cardiopulmonar. Hospital "La Fe".

ALMENAR L., REYES |.. LOPEZ ALDEGUER J., MIRO V., BLANES M., CHIRIVELLA M., VICENTE J. L., PALENCIA
M., CAFFARENA JH. M., ALGARRA F. Grupo de Trasplante Cardiaco. Hospital “La Fe" Valencia.
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13'40 h. 8. Manifestaciones cardiovasculares del lupus eritematoso sistémico.

OSA A., ALMENAR L., SORIANO E.*, PERELLO A.*, CHIRIVELLA A., MORA V., MIRO V., ALGARRA F., Servicios de
Cardiologia y Medicina Interna* Hospital "La Fe" Valencia.

13'50 h. 9. Hipotermia Profunda VS Perfusién Retrégada Cerebral en el reempiazamiento del arco aértico.

MONTERO A., MOLES J. L., LUNA D., TOVAR Q., ALONSO J., AGUAR F., FEBRE E., MARIN J.P., Cirugfa Cardiaca
del Hospital General de Valencia.

14'00 h. 10. Tiempos de Isquemia Prolongados en el Trasplante Cardiaco Pediatrico: Resultados a corto y largo plazo.

ALONSO J., BAUER M. R., GUNDRY S. R., TOVAR O., LUNA D., MONTERO A., BALLEY LL.,Cirugia Cardiaca
Hospital General de Valencia y Universidad de Loma-Linda.

1410 h. 11. Alteraciones Cardiacas en la Acromegalia.
MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A,, ET AL. Unidad de Cardiologia Hospital General d'Alacant.

14'20 h. 12. Taponamiento cardfaco neopldsico: incidencia y manifestaciones clinicas.
MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A., ET AL. Unidad de Cardiologia. Hospital General d'Alacant.

14’30 h. 13. Perfil clinico de los pacientes sometidos a cirugfa cardiaca programada.

PALENCIA M., ALMENAR L., ANDRES L., FERRER J., TALENS A., MARQUES J.L., CAFFARENA J. M., ALGARRA
F. Servicio de Cardiologia y Cirugia. Hospital La Fe de Valencia.

SALA "B"
CARDIOPATIA ISQUEMICA

Presidente:
F. VALLS GRIMA, Hospital Dr. Peset - Valencia.

Secretarios:
J. L. MARQUES DEFEZ, Hospital "La Fe* - Valencia.
V. MARTINEZ DIAGO, Hospital Dr. Peset - Valencia.

12'30 h. 14. Evolucién clinica de los pacientes sometidos a angioplastia coronaria transluminal percuténea.
PALENCIA M., ALMENAR L., ANDRES L., MORENO M., CABADES A., HERNANDEZ M., FLORES A., ALGARRA F.
Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

12'40 h. 15. Valor del ecocardiograma con dobutamina y de la prueba de esfuerzo en el paciente post-trombolisis.
SANCHIS J., CHORRO F. J., MUNOZ J., INSA L., LLACER A., FERRERO J. A,, CASANS L.°, LOSADA A., LOPEZ
MERINO V. Servici de Cardiologia.” Medicina Nuclear. Hospital Clinic Universitari de Valencia.

12'50 h. 16. Lipoproteina (a) en pacientes diabéticos no insulin dependientes. Relacion con la cardiopatia coronaria.
ALMELA M., MARTINEZ M. L., SAMPER M. J.*, SALVADCR A., VEGA L.*, MARTINEZ V., DELTORO A. Servicio de
Cardiologia y * Andlisis clinicos. Hospital Dr. Peset de Valencia.

13'00 h. 17. ¢Esta cambiando el perfil clinico del infarto agudo de miocardio?. Comparacién de dos cohortes.
FERRANDIS S. L., CABADES A., CEBRIAN J., RUIZ J., SANTARUFINA C., LOPEZ J. A., PITARCH R., PALENCIA
M. U. C. 1. Hospital "La Fe" de Valencia.

13'10 h. 18. Significado pronéstico de la Isquemia precoz post-IAM detectada por Holter. Comparacién con el de la Angina
precoz post-lIAM.
BELENGUER J.E., FAYOS L., OLTRA R., LOPEZ J. A. NAVARRO R., CABADES A., PALENCIA M.”, PALACIOS V.*,
U.C. I. y * Servicio de Cardiologia del Hospital “La Fe™ de Valencia.

e
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HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA

Presidente:
L. INSA PEREZ, Hospital Clinico Universitario - Valencia.

Secretarios:
A. MARTINEZ RUIZ, Hospital General - Castelldn.
F. POMAR DOMINGO, Hospital Genera! Universitari - Valencia.

13'30 h. 19. Angioplastia coronaria en pacientes asintomaticos posttrombolisis. Resultados preliminares.

SANCHIS J., INSA L., LLACER A., FERRERO J. A., MUNOZ J., CHORRO F. J., IBANEZ M., MARTINEZ MAS M. L.,
LOPEZ MERINO V. Servicio Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

13'40 h. 20. Relacién entre estenosis coronaria residual y remodelacion ventricular en la fase subaguda del Infarto de
Miocardio.

INSA L., SANCHIS J., CORTINA J., CHORRO F. J., MUNOZ J., MARTINEZ MAS M. L., MONMENEU J. V., LOPEZ
MERINO V. Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

13'50 h. 21. Identificacién del miocardio viable post-infarto mediante la potenciacién post-extrasistélica. Efectos de la
trombolisis.

INSA L., SANCHIS J., QUERCHFELD A., CORTINA J., CHORRO F. J., MUNOZ J., LLACER A., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitaro de Valencia.

14'00 h. 22. Influencia de la dilatacién prolongada sobre los resultados de la ACTP.

MORENO M. T., MARTINEZ RUIZ A., RINCON A., PALACIOS V., CHIRIVELLA A., MARTINEZ DOLZ L., CEBOLLA
R. Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

14'10 h. 23. Implicacién prondstica de la diseccion coronaria en el procedimiento de angioplastia.

MARTINEZ A., CEBOLLA R., RINCON A., PALACIOS V., ALGARRA F. Unidad de Hemodinamica. Servicio
Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

14'20 h. 24. Extraccion percutdnea de fragmentos yatrogénicos intravasculares.
MAINAR V., BORDES P. Servicio de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

SALA "C"
ELECTROCARDIOLOGIA Y ARRITMIAS

Presidente:
S. MORELL CABEDO, Hospital Clinico Universitario, Valencia

Secretarios:

J. MUNOZ GIL, Hospital Clinico Universitario, Valencia
J. ROMERO SALVADOR, Hospital Comarcal de Xativa

12'30 h. 25. Evaluacién clinica de un nuevo método de anilisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, basado en el
estudio de los ritmos circadianos.

BURGUERA M. A, LOPEZ MERINO V., CHORRO F. J., GARCIA CIVERA R., RUIZ R., SANCHIS J., MERINO J.
Servicio Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

12'40 h. 26. Alteracién del ritmo circadiano de la frecuencia cardiaca, después del IAM.

BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., GARCIA CIVERA R., CHORRO F. J., RUIZ R., SANCHIS J., MUSOLES S.,
QUERCHFELD A, Servicio de Cardiologfa. Hospital Clinico Universitario de Valencia.
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12'50 h. 27. Andlisis de la variabilidad diaria de la extrasistolia ventricular.

BURGUERA M. A., LOPEZ MARINO V., CHORRO F. J., GARCIA CIVERA R., RUIZ R., FENOLLAR J. V., MORELL
S.*, SANJUAN R.". Servicio de Cardiologia y * Unidad Coronaria. Hospital Clinico de Valencia.

13'00 h. 28. Ritmo circadlano de la frecuencia cardiaca y mortalidad en la miocardiopatia dilatada.
BURGUERA M. A,, LOPEZ MERINO V., GARCIA CIVERA R., CHORRO F.J., RUIZ R., INSA L., SAYEGH K., BOTE-
LLA S. Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

13'10 h. 29. Factores metodol6gicos en el andlisis de la variabilidad de los ciclos cardiaces en el dominio de la frecuen-
cia.
CHORRO F. J., BATALLER M.*, GUERRERO J.", BURGUERA M. A., SANCHIS J., RUIZ R., ESPI J.", LOPEZ

MERINOQ V. Servicio de Cardiolagia. Hospital Clinico Universitario y * Dpto. Informatica y Electrénica Fac. Fisicas.
Valencia.

13'20 h. 30. Efectos de la sedacién con clorazepato en la inducibilidad de taquicardia por reentrada nodal.
CORTINA J., RUIZ R., GARCIA CIVERA R., MORELL S.*, SANJUAN R.*, MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia y * Unidad Coronaria. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

13'30 h. 31. Criterios radioldgicos y eléctricos para la ablacién transcateter de taquicardia por reentrada nodal: via rapida
vs lenta.

MARTINEZ MAS M. L., GARCIA CIVERA R., RUIZ R., SANJUAN R.", MORELL S.*, BOTELLA S., LOPEZ MERINO
V. Servicio de Cardiologia y * Unidad Coronaria. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

13'40 h. 32. Analisis en el dominio de tiempo del ECG de alta resolucién en la poblacién normal.
SAYEGH K., RUIZ R., GARCIA CIVERA R., SANJUAN R.", MORELL S.", BURGUERA M. A., MERINO J., LOPEZ
MERINO V. Servicio de Cardiologia y * Unidad Coronaria. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

13'50 h. 33. Fallo de ablacién transcateter debido a la localizacién epicardica de una vfa accesoria lateral derecha.
MARTINEZ LEON J.*, SANJUAN R.**, GARCIA CIVERA R., CARBONELL C.*, MORELL S.**, RUIZ R., OTERO E.*,

LOPEZ MERINO V. Servicios de Cardiologia, * Cirugia Cardiovascular y **Unidad Coronaria. Hosp. Clinico Universitario de
Valencia.

14'00 h. 34. Diagnéstico electrofisiolégico y ablacién transcateter de taquicardias supraventriculares en una dnica
sesion.
MORELL S., GARCIA CIVERA R.*, SANJUAN R., RUIZ R.*, IBANES M.*, BOTELLA S.*, LOPEZ MERINO V.*. Unidad
Coronaria y * Servicio de Cardiologia. Hospital Clinica Universitario de Valencia.

14'10 h. 35. Valoracién de los transtornos del ritmo cardiaco en pacientes roncadores.

MIQUEL M., PEREZ P. L., DIAGO J.L., CASES P., ORDONO J. F., GIMENEZ F. Servicio de Medicina Interna.
Hospital General de Castellon.

14'30 a 17°00 h. COMIDA

17°00 a 18'00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS.
SALA "A" - Cardlopatla isquémica
SALA "B" - Fislopatologia y electrocardiograffa del ejercicio

SALA "C" - Arritmias y electrofisiologia
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18'00 h.
SALA "A" - SIMPOSIUM SATELITE: "Dislipemias".

Moderador:
Dr. ANTONIO FLORES PEDAUYE - Valencia

Ponentes:
"Pertil lipidico y riesgo coronario”.
Dr. MIGUEL BRETO GILABERT - Valencia

"Estrategia terapettica de las dislipemias con inhibidores de HMG-CoA reductasa. Papel de la Simvastatina”.
Dr. XAVIER PINTO SALA - Barcelona

“Influencia de los farmacos cardiovasculares sobre el metabolismo lipidico®.
Dr. PLACIDO OROSA FERNANDEZ - Gandia

VIERNES DIA 7

900 a 10'30 h.
SALA "A” MESA REDONDA: “Indicacion del momento quinirgico de la regurgitacion mitral y adrtica”

Moderador:
Dr. FRANCISCO SOGORB GARRI, Alicante.

Ponentes:

Dr. MIGUEL A. GARCIA FERNANDEZ, Madrid.
Dr. FRANCISCO GARCIA SANCHEZ, Valencia.
Dr. ANTONIO MARTINEZ RUIZ, Castellon.

10302 11°00 h.
SALA "B". Discusién Posters.

ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER y MEDICINA NUCLEAR.

Moderador:
Dr. PLACIDO OROSA FERNANDEZ, Hospital Francisco de Borja, Gand/a.

P-5 "Aportacién de la Ecocardiografia transesofagica al dlagnéstico de endocarditis infecciosa”.

ROLDAN A., SALVADOR A., MORA V., CHIRIVELLA A., MARTI! S., SOTILLO J. F., MIRO V., ALMENAR L., OSA A., ALGA-
RRA F. Servicio de Cardiologia Hospital "La Fe" de Valencia.

P-6 "Evaluaci6n de distintos procedimientos de obtencién del tiempo de relajacién Isovolumétrico mediante ecocardio-
grafia doppler.

MONMENEU J. V., VICENTE J., IBANEZ M., CHORRO F.J., LOSADA J. A., MUNOZ J., LOPEZ MERINO V. Servicio de
Cardiologia. Hospital Clinico Unioversitario de Valencia.

P-7 "Ablacién transcateter con radiofrecuencia. Evaluacién de las posibles complicaciones mediante ecocardiografia
transesofagica’.

{BANEZ M., CHORRO F. J., MONMENEU J. V., MUNOZ J., GARCIA R., MORELL S., LOPEZ MERINO V. Servicio de
Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.
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P-8 "Automatizacion de los informes de estudios ecocardiograficos”
SALVADOR A., ALMELA M., ORRIACH M. D., RIDOCCI F., RUIZ S. Servicio de Cardiologia. Hospital Dr. Peset de Valencia.

P-9 "Utilidad de la ecocardiografia transesofagica para el diagnéstico de masas cardiacas y paracardiacas".
ROLDAN A,, SALVADOR A., MORA V., MARTI S., CHIRIVELLA A, SOTILLO J. F., DIEZ J. L., OLAGUE J., SANCHEZ E.,
ALGARRA F. J. Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

P-10 "Rendimiento diagndstico de la ecocardiografia transesofagica en la disfuncién protésica”

MARTINEZ DOLZ L., LAUWERS C., SALVADOR A., MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., SOTILLO J. F., ALGARRA F.
J. Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

10'30a 11'00 h. CAFE.
11'00 a 12730 h.

SALA "A" MESA REDONDA: "Técnicas DiagnosticasenH. T. A."

Moderador:
Dr. FRANCISCO J. DOMINGO GUTIERREZ, Valencia

Ponentes:
"Registro Ambulatorio de Tensién Arterial "
Dr. J. PALMA GAMIZ, Madrid

"Test de esfuerzo”
Dr. A. LLACER ESCORIUELA, Valencia

"Ecocardiografia"
Dr. G. MARTINEZ MARTINEZ, Alicante

12'30 a 15'00 h. COMUNICACIONES LIBRES

SALA "A”
FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO

Presidente:
J. A. FERRERO CABEDO, Hospital Clinico Universitario - Valencia

Secretarios:
M. ALMELA HIJALVA, Hospital Dr. Peset - Valencia
V. MIRO PALAU, Hospital "La Fe" - Valencia

12'30 h. 36. Valor pronéstico de la isquemia residual en paclentes post-IAM. Importancia del tiempo de aparicion de la
misma durante la prueba de esfuerzo precoz limitada por sintomas.
PEREZ J. L., RIDOCCI F., VELASCO J.A., ECHANOVE |., COLOMER J. L., VILAR J. V., ATIENZA F., FABRA C.
Servicio de Cardiologia. Hospital General de Valencia.

12'40 h. 37. Mejora de la tolerancia al esfuerzo de los j6venes sedentarios tras el entrenamiento fisico.
VALERO J. L., DOMINGO F. J., CONDE A., GRIMA A., MARMANEU J. M. Capitania General de Levante - Valencia.
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12'50 h. 38. Efecto del ejercicio fisico sobre lactacidemia y otros parametros hematicos.
VALERO J. L., DOMINGO F. J., CONDE A., GRIMA A., MARMANEU J. M. Capitania General de Levante - Valencia.

13'00 h. 39. Utilidad de la pendiente ST/FC en la valoracién de la prueba de esfuerzo en pacientes coronarios.
QUILES J. A., MARIN F., MARTINEZ J. G., et al. Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL e INVESTIGACION BASICA

Presidente:
J. V. GIMENEZ LORENTE, Hospital General Universitari de Valencia

Secretarios:
L. ALMENAR BONET, Hospital "La Fe" de Valencia.
J. SANCHIS FORES, Hospital Clinico Universitario de Valencia.

13'20 h. 40. Influencia de la estimulacién ventricular sobre el flujo coronario en presencia de estenosis parciales de la
arteria descendente anterior.

COLOMER J. L., COSIN J., POMAR F., HERNANDIS A., ANDRES F., SOLAZ J. Centro de Investigacion. Hospital "La
Fe" de Valencia.

1330 h. 41. Efectos del propranolol en el miocardio aturdido por isquemia breve recurrente.

POMAR F., COSIN J., PORTOLES M., HERNANDIS A., ANDRES F., COLOMER J. L., PALLARES V., PARDO J.
Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacion. Hospital "La Fe" de Valencia.

13'40 h. 42. Muerte cardiaca subita experimental. Estudio de cardioproteccién farmacolégica en perros despiertos.

HERNANDIZ A., DIAGO J. L., COSIN J., ANDRES F., SOLAZ J., PARDO J. Centro de Investigacion. Hospital “La Fe"
de Valencia.

13'50 h. 43. Recuperacién funcional del miocardio aturdido por isquemias breves y repetidas.

PALLARES V., COSIN J., ANDRES F., HERNANDIZ A., POMAR F., PARDO J. Centro de Investigacién. Hospital "La
FE" de Valencia.

14'00 h. 44. { Constituye la sumacién de impulsos un fenémeno relevante en la conduccién a través del nodo AV?.

SANCHIS J., CHORRO F.J., SUCH L.*, MATAMOROS J.*, MONMENEU J. V., CORTINA J., LOPEZ MERINO V.
Servei de Cardiologia. *Departament de Fisiologia. Hospital Clinic Universitari. Valéncia.

14'10 h. 45. Mecanismo miogénico en la regulacion local de arterias coronarias.

GARCIA ROLDAN J. L., RUBIO A.", SANCHEZ FERRER C.**, MARIN J.**. Unidad de Investigacion Hospifal

Universitario San Juan de Alicante.” Seccién de Cardiologia. Hospital de Elda. **Dpto. Farmacologia F. M. U. A. de
Madrid.

SALA "B”
ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER y MEDICINA NUCLEAR

Presidente:
J. F. SOTILLO MARTI, Hospital Arnau de Vilanova - Valencia.

Secretarios:
G. ESTRUCH CATALA, Hospital Francisco de Borja - Gandia.
V. MORA LLABATA, Hospital "La Fe" - Valencia

12'30 h. 46. Aneurismas de los Senos de Valsalva. Diagnéstico por Eco-Doppler.

MARTI S., MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., SOTILLO J.F., SALVADOR A., ALMENAR L., MIRO V., LAU-
WERS C., ALGARRAF. J. Servicio de Cardiotogia. Hospital "La Fe" de Valencia.
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Significado pronéstico del patron de llenado diastélico del V. I. en la miocardiopatia dilatada.
MORA V., CHIRIVELLA A, ROLDAN A, MARTI S., SALVADOR A., SOTILLO J. F., ALMENAR L., MIRO V., MARTI-
NEZ DOLZ L., ALGARRAF. J. Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

Ecocardiografia transesofégica. Tres afios de experiencia.

MORA V., CHIRIVELLA A, ROLDAN A., MART! S., SALVADOR A., SOTILLO J. F., ALMENAR L., MIRO V., MARTI-
NEZ DOLZ L., ALGARRA F. J. Servicie de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

Fibroelastoma Papilar Mitral Emboligeno y Anticuerpos Antifosfolipido.
ROLDAN A., MORA V., SALVADOR A, MARTI S., CHIRIVELLA A., CAMPAYO A.*, CAMANES T.**, HERNANDEZ

M., OLAGUE J., ALGARRA F. J. Servicios de Cardiologia,” Medicina Interna y** Anatomia Patolagica. Hospita! "La
Fe" de Valencia.

Sobrecarga volumétrica del V. D. Utilidad de la ecocardiografia transesofagica.

CHIRIVELLA A., MORA V., MARTI S., ROLDAN A., SOTILLO J. F., SALVADOR A., OSA A., OLAGUE J., MORENO
M. T., ALGARRA F.J., Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

Ecocardiografia transesofagica en el paciente critico.

CHIRIVELLA A., MORA V., MARTI S., ROLDAN A., SOTILLO J. F., SALVADOR A., DIEZ J. L., MIRO V., ALMENAR
L., MTEZ-DOLZ L., Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

Variabilidad del tiempo de Hemipresion en la Fibrilacién Auricular.

GASCON G., CHORRO F. J., LOSADA J. A,, IBANEZ M., MUNOZ J., MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.

Utilidad del ecocardiograma de stress con dobutamina en la identificacién del miocardio aturdido post-trom-
bolisis.

SANCHIS J., MUNOZ J., CHORRO F. J., INSA L., MERINO J., LLOPIS R., MORELL S.*, SANJUAN R.*, LOPEZ
MERINO V. Servicio de Cardiologia. * Unidad Coronaria. Hospital Clinico de Valencia.

Particularidades del exdmen ecocardiografico del corazén trasplantado.
DIEZ J. L., ALMENAR L., SALVADOR A., MIRO V., MORA V., MORENO M. T., PALENCIA M., ALGARRA F. J.
Servicio de Cardiologia. Hospital "La FE" de Valencia.

Estudio de la Funcién auricular tras la cardioversion de la fibrilacién y el flutter auricular. Resultados prelimi-
nares.
ORRIACH M. D., SALVADOR A., GRAU G*, MORA V.*, GONZALEZ R.*, HABA J., CANO M.D., DELTORO A.
Servicio de Cardiologia; Hospital Dr. Peset de Valencia y * Seccién de Cardiologia; Hospital Virgen de los Lirios de
Alcoy.

Pericardiocentesis dirigida mediante ecocardiograf(a.
MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A, et al. Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

Valoracion de la insuficiencia mitral por eco-doppler color: utilidad de la superficie de isovelocidad proximal.
MARTINEZ J. G., QUILES J. A., ORTUNO D., et al. Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

Valor prondstico de la ecocardiografia de stress en el post-infarto.
MARTINEZ J. G., QUILES J. A., ORTUNO D., et al. Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante.
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1440 h. 59. Ecocardiografia de stress: valoracién del miocardio en riesgo.
SOGORB F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A., et al. Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

14'50 h. 60. Hallazgos ecocardiograficos en mayores de 80 anos.

RUVIRA J., QUESADA A., HERVAS A., SANCHO-TELLO M. J,, SOTILLO J. F. Servicio de Cardiologia. Hospita!
Arnau de Vilanova de Valencia.

SALA "C"
MARCAPASOS

Presidente:
R. RUIZ GRANELL, Hospital Clinico Universitario. Valencia.

Secretarios:
E. ORTS SOLER, Hospital General. Castellén.
A. QUESADA DORADOR, Hospital Amau de Vilanova. Valencia.

12'30 h. 61.Supervivencia del modo DDD en pacientes con marcapasos de doble camara.

VILAR J. V., RIDOCC! F., RODA J., VILLALBA S., ATIENZA F., COLOMER J.L., PEREZ J. L.,VELASCO J. A. Unidad
de Marcapasos - Servicio Cardiologia. Hospital General Universitari de Valencia.

12'40 h. 62. Implante de marcapasos definitivos por via femoro-iliaca.

VILLALBA S., TODOLI J., ZARAGOZA C., RIDOCCI F., VILAR J. V.POMAR F., PEREZ E., RODA J. Seccién de
Marcapasos - Servicios de Cirugia y Cardiologia. Hospital General Universitari de Valencia.
12'50 h. 63. Deteccion auricular en el modo de estimulacion VDD con electrocateter unico: evaluacion a corto plazo.
SANCHEZ E., CASTRO J. E., SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J., OSA A., MARTI S., DIEZ J. L., MORA V., MIRO V.,

OLAGUE J. Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiologia y Medicina Intensiva. Hospital "La Fe" de
Valencia.

13'00 h. 64. Perfil clinico de los pacientes con mejora del tipo de estimulacién cardiaca: experiencia de un afio.

OSA A, CASTRO J. E., SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J., SANCHEZ E., ROLDAN A., CHIRIVELLA A., MORA V.,

SALVADOR A., OLAGUE J. Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiologia y Medicina Intensiva. Hospital
"La Fe" de Valencia.

EPIDEMIOLOGIA e H.T. A.

Presidente:
F. J. DOMINGO GUTIERREZ, Hospital Militar. Valencia

Secretarios:
J. AGUILAR BOTELLA, Hospital Gran Vfa. Castellén
C. LAUWERS NELISSEN, Hospital "La Fe". Valencia

13'15 h. 65. 50 Hipertensos juveniles diagnosticados por toma casual: su comparacién con las tomas seriadas y con
registro ambulatorio.

GRIMA A., DOMINGO F. J., MARMANEU J. M. Servicio de Cardiologia. Hospital Militar de Valencia.
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13'25 h.

13'35 h.

13’45 h.

13’55 h

14'05 h.

14'15 h.

14'25 h

14'35 h

14'45 h

66. Correlacion entre la masa cardiaca y el registro continuado de tensi6n arterial en hipertensos juveniles.
MARMENEU J. M., DOMINGO F. J., GRIMA A. Servicio de Cardiologia. Hospital Militar de Valencia.

67. Hipertensién Arterial en edad juvenii: su relacién con el Sindrome X.
DOMINGO F. J., GRIMA A, MARMENEU J. M., Servicio de Cardiologia. Hospital Militar de Valencia.

68. Correlacion de la tensién arterial en la prueba de esfuerzo y la masa crdiaca medida por ecocardiografia bidi-
mensional.

DOMINGO F. J., GRIMA A., MARMENEU J. M. Servicio de Cardiologia. Hospital Militar de Valencia.

. 69. Prondstico de la enfermedad coronaria aguda evaluada mediante la escala A. P. A. C. H. E. Il

RUIZ J., BARRIOS A., SANTARRUFINA M. C., FERRANDIS S. L., ABAD C., PITARCH R., CABADES A., CEBRIAN
J. U. C. I. Hospital "La Fe" de Valencia.

70.Prevalencia y control de la H. T. A. en Alzira.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V. Servicio Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.

71. Relaciones entre tension arterial y factores asociados en el estudio epidemiolégico de Alzira.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.

. 72. Tratamiento de la Hipertensién Arterial en el estudio epidemioldgico de Alzira.

MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.

. 73. Relacién entre masa ventricular izquierda y funcién diastélica en pacientes con H.T.A.

QUILES J.A., MARTINEZ J.G., HERRERO V., et al. Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

. 74. Estudio de la prevalencia de factores de riesgo coronario en pacientes roncadores.

MIQUEL M., PEREZ P.L., DIAGO J.L., CASES P., ORDONO J.F. Servicio Medicina Interna. Hospital General de
Castellon.

15'00 a 17°00 h. COMIDA.

16'00 a 17°00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS.

SALA "A" - Estudios de H.T.A.
SALA "B" - Marcapasos

SALA "'C" - Ecocardiografiay Doppler

17'00 a 18'30 h.
SALA "A". SIMPOSIUM SATELITE: "Nuevas perspectivas en el tralamiento de la insuficiencia cardiaca: IBOPAMINA®.

Moderadores:
Dr. J. COSIN AGUILAR, Valencia
Dr. J. L. LOPEZ SENDON, Madrid

Ponentes:
"Sobreactivacién neurohumoral en la insuficiencia cardiaca".
Dr. J. COSIN AGUILAR, Valencia

e 1 75
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Zofido

“Estimulantes de los receptores dopaminérgicos; perspectivas en la insuficiencia cardiaca”
Dr. C. CASAGRANDE, Milan

"Efecto modulador de IBOPAMINA sobre la sobreactivacion neurohumoral®
Dr. J. L. LOPEZ SENDON, Madrid

“Eficacia y seguridad de IBOPAMINA a largo término en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca”
Dr. A.J. MAN IN'T VELD, Rotterdam

17'00 a 18'30 h.
SALA "B" - MESA "IN MEMORIAM" Dr. J. GABRIEL ARANDA TEBAR: "Sustrato de los pacientes portadores de marcapasos".

Moderador:
Dr. J. RODA NICOLAS, Valencia

Ponentes:

Dr. E. ORTS SOLER, Vila-real

Dr. L. MIRALLES | SERRANO, Valencia
Dr. E. RUIZ GRANELL, Valencia

17'00 a 18°30 h.
SALA "C". MESA DE ENFERMERIA

Moderador:
J.M. RODRIGUEZ MARTIN, Valencia

COMUNICACIONESA LA MESA DE ENFERMERIA

17'00 h. E. 1. "Protocolo de enfermerfa sobre el recambio de marcapasos definitivo en unidad de implante.”

17’10 h. E. 2.

ESCRIBANO M.D., PONS S. Hospital General de Valencia.

"Papel de la enfermeria en los implantes de marcapasos doble camara o secuenciales".
RIESE M.2 A, VILLALBA S., RODA J. Hospital General de Valencia.

17'20 h. E. 3. "Heparinoides versus nitroglicerina en el tratamiento de las flebitis superficiales.

Enfermeria 6.%/1.* y 2.2. Hospital "La Fe". Valencia.

17'30 h. E. 4. "Diferencias en la evaluacion de Ia calidad de vida en varios grupos de cardiépatas"

17'40 h. E. 5.

1900 h.

RUIZ ROS V., PERIS A., LLACER A., DIAZ J., RUIZ GRANELL R., PERIS PASCUAL M.D. E.U.E. Universidad de
Valencia. Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.

"Debate sobre la situacién actual de la enfermeria cardioldgica en la Comunidad Valenciana.

Comision Organizadora de la 10.2 Mesa de Enfermeria Cardioldgica Valenciana. Asociacion Valenciana de
Cardiologia.

SALA “A" - ASAMBLEA GENERAL CON VOTACIONES




PROGRAMA SOCIAL

Miércoles dia 5
21'00 h. Acto inaugural y Cena posterior en el Real Monasterio de Sta. M.2 del Puig.

Jueves dia 6

Visita optativa al Museo del Real Monasterio de Sta. M.2 del Puig.
12'00 h. Visita optativa a la Fabrica de Porcelana Lladrd.

Viernes dia 7
22'00 h. Cena de Clausura. Restaurante Monte Picayo.

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES

» ARRITMIAS Y ELECTROFISIOLOGIA - Jueves dia 6 a las 17'00 horas - SALA "C"

» CARDIOPATIA ISQUEMICA - Jueves dia 6 a las 17°00 horas - SALA "A"

« ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER - Viernes dia 7 a las 16'00 horas - SALA "C"

» ESTUDIOS DE HTA - Viernes dia 7 a las 16'00 horas - SALA "A"

» FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO - Jueves dia 6 a las 17'00 horas - SALA "B"
« MARCAPASOS - Viernes dia 7 a las 16'00 horas - SALA "B"
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Convocatoria para la
Asamblea General Ordinaria

Ano 1993

Con arreglo a los articulos 17, 18 y 20 de nuestros
estatutos, fa Junta directiva convoca a las sefioras y
senores socios, para celebrar la Asamblea General de la
Sociedad, en sesion ordinaria, e! dia 7 de Mayo proximo,
viernes, en el Hote! Monte Picayo de Puzol (Valencia),
sede de la X REUNION de la SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA, a las 19 horas y con arreglo al
siguiente

ORDEN DEL DIA:

1.—ACTAS. Lectura y aprobacién, si procede, de la
correspondiente a la anterior Asamblea.

2.~ INFORME DEL SECRETARIO. Actividades de la
Sociedad en el Gltimo periodo. Ratificacién de nue-
vos miembros. Altas y bajas.

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

4.~ INFORME DEL TESORERO. Balance de la ges-
tion econémica.

5.— INFORME DEL EDITOR. Presente de nuestro orga-
no oficial "LATIDO".

6.~ SECCIONES CIENTIFICAS. Informe de sus res-
ponsables respectivos.

7.— INSVACOR. Informe de su representante.

8.— INFORME DEL PRESIDENTE. Resumen de la
actuacion de la Junta Directiva.

9.— PREMIOS. Entrega de los otorgados.
10.— RUEGOS Y PREGUNTAS.

11.— ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIE-
DAD. Se precederd a las elecciones reglamentarias
de nueva Junta Directiva y se constituira la que
resulte elegida, que se dirigir4 a los miembros de la

Asamblea, para presentar su programa ante la
Sociedad.

PREMIOS A COMUNICACIONES
X REUNION S.V.C.

PREMIO URIACH:
100.000 Ptas.
A la mejor comunicacion sobre Cardiologia Clinica. (S.1)

PREMIO LACER:
100.000 Ptas. .
A la mejor comunicacién sobre Cardiopatia Isquémica (S.2)

PREMIO MEDTRONIC:
100.000 Ptas.
A la mejor comunicacion sobre Electrocardiografias y
Arritmias. (S.3)

PREMIO BANCAJA:
100.000 Ptas.
A la mejor comunicacion sobre Fisiopatologia y
Electrocardiografia del Ejercicio. (S.4)

PREMIO BOI:
100.000 Ptas.
A la mejor comunicacién sobre Ecocardiogratia, Doppler
y Medicina Nuclear. (S.5)

PREMIO CAJA MADRID:
100.000 Ptas.
A la mejor comunicacién sobre Hemodinamica y
Cardiologia Intervencionista. (S.6)

PREMIO INSVACOR:
100.000 Ptas. )
A la mejor comunicacion sobre Cardiologia Preventiva e
H.T.A.(S.7)

PREMIO CORREDURIAS DE SEGUROS BARRON:
100.000 Ptas.
A la mejor comunicacién sobre Cardiologia experimental
e investigacion basica. (S.8)

PREMIO BIOTRONIK:
100.000 Ptas.
A la mejor comunicacién sobre Marcapasos (S.9)

PREMIO LABORATORIO SAT, SAE:
100.000 Ptas. Al mejor Poster

BASES

1. Participaran, salvo mencién expresa por parte de los autores, todas
las comunicaciones presentadas a la referida REUNION.

2.1a puntuacién inicial de los resumentres, por parte del Comité
Cientifico, sera tenida en cuenta para la concesion de los premios.

3. Los premios seran asignados por el Comité Cientifico cuya decision
sera inapelable.

4. El fallo se hara piblico en la Cena de Clausura de la REUNION.

5. El importe de los premios se hara efectivo en el momento de la entre-
ga de una copia del frabajo premiado para su publicacién en LATIDO.




RESUMENES

JUEVES DIA 6 - SALA "A" 2. Influencta de la edad, del hébito tabiquico y del control de la

CARDIOLOGIA CLINICA frecuencia respiratoria sobre la variabilidad de los ciclos car-
1. Tratamiento del edema agudo de pulmén con hipercapnia, diacos.
mediante presién positiva continua (CPAP) con mascarilla CHORRO FJ., BATALLER M., GUERRERO J., SANCHIS J., BUR-
facial. GUERA M., SAYEGH K., ESPI J., LOPEZ MERINO V.

CENICEROS |., FAYOS L., RUIZ J., LOPEZ J.A., OLTRAR.,
BELENGUER J.E., GUDIN J., CEBRIAN J.
UCI de Residencia General. Hopsital La Fe. Valencia.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario y Dept.
Informatica y Electronica Fac. Fisicas. Valencia.

X . 3 En 25 sujctos normales divididos en tres grupos: (1) no fumadores (edad

Objetivo:analizar la utilizacién de CPAP en media=32= 10 ahos, n=10), (2) fumadores (3425 afos, n=8), y (3) no fumadores en
pacientes seleccionados con EAP e hipercapnia.El los que no se ha guiado la £ ia rospi in con un (34210 afos,
objetivo fue evitar la intubacién y evaluar la n-7), sc analiza la variabilidad de los ciclos cardiacos durante intervalos de tiempo
evolucién de los gases sanguineos y las variables de 5 minutos en los dominios del tiempo (desviaci dar de los ciclos RR,
clinicas Frecuencia respiratoria(FR),Frecuencia cocficiente de variacion y diferencia entre valores mAximo y minimo) y de la
cardiaca(FC) y tensibn arterial (TAM). frecuencia (anilisis de Fourier, amplitudes de los del espectro de

Métodos:realizamos un estudio de medidas repe- frecuencias en las bandas de baja (0.04 a 0.15 Hyz, control simpatico-parasimpitico
tidas en 5 pacientes(3 varones y 2 mujeres).Edad mlncl_onndu con los barorreflejos) y alta frecuencia (0.15 a 0.40 Hz, control
media de 55.2 afios (rango 42-70) con EAP y crite- tico rel do con la respiracién), en valores absolutos y normalizad
rios de intubaci6bn.Se les aplicé CPAP (rango 5-10

as{ como la relacién entre las amplitudes de las dos bandas.
cm H20) y se midieron los gases arteriales y los No ce observan diferencias significativas entre los no fumadores segiin se

datos clinicas al inicio y a las 24h.Los datos :‘:;;miz‘?d?? '.'°,"-mmf'°?-w-?‘"?g“in-rMme;‘:t“:wimm-i“’oﬁli:,:ﬁ‘;n:
c“all 1tat’~v°ts. tsetiavr;asll;nzadrpan tcon ].eltte:cdde )?CNenar 1852124 vs grupo 2 = 1.78=1.22, NS). Las regresiones lineales entre los
Yy los cuantita edilante el tes e Wilcoxon parimetros de variabilidad y la odad (grupo 1) han sido significativas con
para pares de datos usandp el programa S5PSS.Los de las litudes normalizadas del espectro en la banda de baja
datos sec expresan como media y desv. esténdar. frecuencia. Al aplicar la transformacién lineal de un modelo exponencial los
Rss.u).tados.:En toqos los pacieptes excepto uno, cocficientes de regresién han sido mayores [r minimo=0.66 (p=0.039) y
se evitd la intubacién.la evolucién de las varia- mhximo -0 81 (p=0005}] Al comparar los grupos 1y 2 sélamente se han obtenido
bles se muestra en la tabla diferencias significativas en las amplitudes miximay tota), en valores ebsolutos, de
INICIAL 24 HORAE p la _bnndn de fre ias bajas en los fumad siendo el cociente
Paon2 56,1(9.9) 104(51.8) 0.04 baja/alta fi entre los no fumad _'I.BS:I.Z-Iyenlmlosfumadom'
Paco2 63,4(17,7) 43(s,8) 0.04 l.l4:0.57(NS).Schn_nbserv.\daum d hacia valores absol de
Ph 7,12(0,11) 7,34(0,2) 0.04 la banda de frecuencias altas entre los no fumadorea.
g ’ W 4 * Canclusioncs: 1) Existe una disminucion de los de varinbilidad
FR 37(8) 24(2,5) 0,04 : e i i
’ [ de los ciclos RR con la edad, que se njusta mejor a un modelo de tipo exponencial.
FC 128(21,3) 105(25,5) N5 ; ias simificati . i
: ’ 2) No se han observado diferencias significativas segiin se haya guiado o no la
TAM 115(21':7) 86(16,2) Ns fi 1a respiraloriacon un  probab! por la instruccién previa
c°n?1“§i°n" thAunque la hipercapnia es una para que se respirara a una cadencia determinada. 3) E hibito tabiquico parece
contraindicacién de la CPAP,en pacientes inducir una tendencia hacia la disminucién global de la variabilidad de los ciclos
seleccionados puede utilizarse con éxito .

cardiacos.

3. Dolor tordcico y disnea. Diferencias de perfil clinlco en paclen- 4. Evaluacién del sintoma disnea en pacientes ambulatorios.
tes ambulatorios.

CORBACHO J. T., MELIA R.
CORBACHO J. T., MELIA R, SALVADOR A ", Centro de Especialidades "JAUME I". Castellon.
Centro de Especialidades "JAUME [". Castelldn, *S. de Cardiologia
Hospital Peset Valencia.

DBJETIVO: Dolor tordcico (D) y disnea (0}, sen los dos principales sintosas OBJETIVOE |\ gisnea es la sennaciin subjetiva de dificultad respiratoria, ?o pier-
por los que es consultado el cardidloge en el nedic extrahospitalario. En aabos de ¢l autesatismo de. la respiracidn, que pasa a! plano unui:nn..h un sintems,
casos, una detallada historia ciinica, es fundazental para ileqar a un diagndstice que scasiona gran nimero de consultas y que obliga 3 descartae basicamente una car
correcto. diopatia o una neusapatia, la histéria clinica detallada, canstituye el mitodo ads

Pretendenos con el presente trabajo, comparae ¢l perfil clinico de los pa- valioso para deterainar 1a etiolagia de la disnea. X
cientes (P) que consultan por doler torbcico o por disnea. Pretendesos con el presento trabajo, evaluar el perfil clinico de los pa
METODOLOGIA: Se han analizado 296 P (148 V y 148 K) con O {7X de las consultas}, cientes (p} ""“l“ﬂ""‘_ﬂ“‘ consultan por disnea. . . 1
y 130 P (49 ¥ y Bl M) con D (20X de las consultas). Se han clasificade los casos METODOLOGEA: Sa han analirada 130 p que presentaban disnea cémo sintosa principal
por etiologfa, sexo, edad y se han cosparado los dos grupos. Se aplicé la prueba Q “"'_"‘"“f- 5': bf" a 13 anaanesis, exploracién 'l'll‘I. £C6 y H.X de tér
t de Studont o ji-cuadrado segdn lo apropiads en cada caso. efectud un diagnistice, clasificandose los cases segin su etiologia, sexs, edad y
AESULTADOS: Los P consultan mas por D que por OT en una relacién aprox. 3:l. Las presencia de disnea en reposo o de esfuerzo.

neunopat fas con el SIX de lus cavos son 1a principal causa de 0 y 1o patologia RESUUIDOS:.LN p (49 v y 81 a), t:nhn:nu edides cosprendidas entre 15 y 87 a.,

ausculoesquelética con el 53% de los cases es la principal causa de or. CoRaNES "9'? (0 (0 "f. Laptly “—l.s pome 1o [ h?""“"n LIS 13 (08

La siguiente tabla wuestra los resultades de nuestras observaciones: “‘:l de vitity, .“huh"”"' ‘.. caunalaanalrecucqtelteld e e e

orents I ) DIFIII (5!!) teguido de lay cardiopatfas (24%). Otras causas frecuentes fueron de

% origen psicégeno {11X) y por obesidad (5%). La causa mis fracuente de las AauRopa-~

Varones (x) 38 } 0,00 tias fue la enfernedad pulronar obstructiva cranica (EPOC) con 108, y de las car -

!u]eru ) {z) 517 :ﬂ’” O diopatfas, la C. Isquémica con 32 X, siendo wstos aayoritariasente p con un infart.

E::: :.:,. v 62: l: 5‘: ..,“ "<0'00l de siocardio en hu.:'rinin. La uln_ulupuh (17X) y 1a fibrilacidn auricular ais

3d media L] [1%8] <16 .. el lada (17%) eran taabién otras causas isportantes de disnea por cardiopatfa. =

?n:fg:no;‘ 652, (%) ] 22 }“_”."“(a_“ Presentaron disnea en reposo LV de las Po do los cuales 30X eran de ori

:.le’op““.sssl. (x} 7 5 gen psicigena (SOX del total de psicigenos) y 30X por EPOC. i

tslt?geno')GSl. {x) 2 2 l""""" s CONCLUSIONES: I. La disnea es una causa nuy fracuinte de contulta en madie asbula-
Cardiopatia > 65a. (X) 17 § torio, en todos los grupes de edad

CONCLUSTONES: 1. Las consultas por OF son mis frecuentes en grupos de edad mas ji- tas e La vipting dicads. seb
venes que las consultas por D, A partir de la séptima década esta relacién se in - fisnea
wierte, 2. La edad media de los P con O, es superior a la de los P con DT, J. Los e laqu
varones consultan afs por DV que por D, y viceversa para las sujeres, &, En P meny
~es de 65a la etiologia psicégena predomina tanto para DT cone para D, aunque e

%as frecuente para DT. En mayores de 65a. l1a etiologfa por cardicpatfa es nds fre-

tuente. S. En nuestro sedlo la principal causa de D son las neusopatfas y del DI
1a patologia musculoesquelética.

existiendo un auments significative de consul
: ® wijeres. 1. cansis wis Trecuentes ge
uestro eedio por orden decreclente son: EPOC (363), psicbgens (11%) v

iex (08). La dlanes jar cardiopatia supane aprox, 1/4 de los
2 La diznea en reposo, 3 en M

La mitad de los pacientan coa disn

P zam dlinga
tre medie, fundamentalaente psicégena o par EPOI

psicégena la tienan ea repaso.

Vol. 4 » N.? 10 » Extraordinario X REUNION S.V.C. » MAYO 1993


intubaci%25c3%25b3n.Se

180

5. Perfil clinico de los pacientes hospitalizados en un servicio de
cardiologia.

LAUWERS C., PALENCIA M., ALMENAR L., MARTINEZ L., GIME-
NO GASCON J. V., MIRO V., ANON S., ALGARRA F.
Servicio de Cardiologia Hospital "La Fe" Valencia.

"P%ara conocer las caracterf{sticas clinicas de los pa-
cientes hospitalizados en un Servicio de Cardiologia,
hemos analizado 1679 ingresos, 1028 varcnes y 651 muje-
res. La edad media del grupo es de 65 afos. El 52X tie-
nen mis de 65 afios. El 30% de los pacientes reingresaros
en el perfodo analizado (9 meses), siendo su edad media
idéntica a la del grupo total.

De mayor a menor frecuencia, la incidencia de las di
ferentes cardiopatias ha sido: Cardiopat{a Isquémica
(57.8%), Cardiopatia Valvular (11.5%)}, Cardiopatia Hipe.
tensiva (8.6%), Arritmias (6.6%), Dolor Tordcico de cau
sa no filiada (4.7%), Miocardiopatfas (4.3%), Sincope
(2.8%), Cardioesclerosis (1.5%), Pericarditis-Miocardi-
tis (1.2%) y otros (0.7%).

Los cuadros clinicos que con mayor frecuencia causan
el ingreso de los enfermos son: Angina (29.2%X), Insufis
ciencia Cardiaca (21.7X), Infarto de Miocardio Agudo
(14.2%), Dolor Tordcico At{pico (9.8%), Arritmias (9.0%
Si{ncope (5.2%) y otros (10.9%).

Como diagndstico principal, en los varones es mids fr
cuente la Cardiopatfa Isquémica, la Miocardiopatfa Dila
tada y las Arritmias, mientras que en las mujeres lo es
la Cardiopatia Valvular, la Cardiopatf{a Hipertensiva y
el Dolor Tordcico Atfipico.

CONCLUSIONES: 1/M4s de la mitad de los ingresos son
de edad superior a 65 anos. 2/La tasa de reingresos en
un periodo de 9 meses es del 30%. 3/La cardiopatfa mis
frecuente es la Cardiopatfa Isquémica, con mayor incide
cia en los varones. 4/La angina y la insuficiencia car-
diaca son los s{ndromes cl{nicos que con mayor frecuen-
cia causan el ingreso de los enfermos.

7. Trasplante Cardiaco y cardiopulmonar. Hospital "La Fe".
ALMENAR L., REYES |., LOPEZ ALDEGUER J., MIRO V., BLANES

M., CHIRIVELLA M., VICENTE J. L., PALENCIA M., CAFFARENA
JH. M., ALGARRAF.

Grupo de Trasplante Cardiaco. Hospital "La Fe" Valencia.

Desde el 16-Noviembre-1987 hasta el 1-Marzo-93 se
han realizado en este hospital 48 trasplantes
cardiacos, 44 ortot6picos y 4 corazén-pulmén; 41
fueron varocnes Y 7 mujeres. La edad fue de 4911
afios.

La etiologfa m&s frecuente fue la cardiopatia
isquémica (22 pac.) seguida de miocardiopatia
dilatada (20 pac.); otras fueron: Hipertensién
pulmonar (4 pac.), cardiopatfa valvular (1 pac.) y
cardiopatia congénita (1 pac.).

La progresién en nOmero ha sido ascendente a lo
largo de los afios: 1987: 2, 1988: 2, 1989: 7, 1990:
9, 1991: 10, 1992: 14, 1993 (hasta la fecha): 4.

La edad en el momento del trasplante estuvo sobre
todo entre 40 y 60 afios; asi: < 30: 6, 31-40: 3, 41~
50: 15, 51-60: 1B, > 60: 6.

La causas de muerte fueron:
rechazo: 17.4%, fallo injerto:
0.04%, otras: 22%

La supervivencia actuarial tras los primeros afios
considerados de aprendizaje es: 30 dlas: 92%, 3
meses: 77%, 12 y 24 meses: 77%. Sin diferencias
entre pacientes menores y mayores de 55 afios.

conclusiones: 1-El1 trasplante cardiaco es una
buena opcién terapéutica para pacientes con
cardiopatias muy evolucionadas rebeldes a
tratamiento farmacoldgico méximo y sin otras
posibilidades quirdrglcas. 2-La supervivencia en
este centro es similar a la de otros del territorio
nacional con més de 4 afios de experiencia.

Infeccibn:

39.1%,
17.4%,

muerte sGbita

6. Reversibilidad de la disfuncién ventricular izquierda en pacien-
tes con SIDA.

MARTI S., ALMENAR L., ROLDAN A, CHIRIVELLA A., MIRO V.,
MORA V., OSA A, ALGARRA F.
Sevicio de Cardiologia Hospital “La Fe" Valencia.

Hotivo del estudio: Valorar la potencial
reversibilidad de 1la disfuncién ventricular
izquierda en pacientes diagnosticados de SIDA.

Material y método: Paclentes: Se estudiaron 13, 8
varones y 5 mujeres de edades entre 32 y 25 afios
(media 28.8). Diseflo del estudio y criterios de
inclusién: El estudio fue retrospectivo,
incluyendo a pacientes diagnosticados de SIDA con
fraccién de acortamiento por ecocardiografia
menor del 30%, comparando sus valores en el
nomento del diagnéstico con los obtenidos en la
ecocardiografia realizada en su seqguimiento; el
tiempo medio de seguimiento fue de 49 dias. Los
datos se analizaron sobre cinta grabada de video.

Parametros analizados: Di&metros telesistélico
(DTS), telediast6lico (DTD) y fracci6én de
acortamiento (F.acort) del ventriculo izquierdo.
Nivel de significacién: p<0.0S.
Resultados:

ECO-1 ECO-2 Significacién
DTD 51.8%3.7 50.814.0 NS
DTS 39.2%4.2 33.4%33.4 p<0.002
F.acort 24.5%4.7 34.5%7.3 p<0.0001
Conclusiones: 1-Las disfunciones ventriculares
izquierdas que aparecen en pacientes

diagnosticados de SIDA son reversibles en el
tiempo. 2-La mejoria de la funcién ventricular se
realiza a expensas de una difminucién de los
didmetros ventriculares sistélicos.

. Manifestaclones cardiovasculares de! lupus erltematoso sisté-
mico.

OSA A., ALMENAR L., SORIANO E.*, PERELLO A.", CHIRIVELLA
A, MORAV, MIRO V., ALGARRA F.

Servicios de Cardiologia y Medicina interna* Hospital “La Fe"
Valencia.

Motivo del estudio: Valorar 1la frecuencia de
afectacién cardfaca en pacientes diagnosticados de Lu-
pus Eritematoso Sistémico (LES).

Material y método: Se han estudiado 20 pacientes,
todos mujeres, entre 18 y 57 afios (media 32.4). El
estudio fue retrospectivo sobre pacientes
diagnosticados de LES en fase activa confirmado por la
presencia de anticuerpos anti-DNA, células LE e
inmunocomplejos circulantes, todos los pacientes
tomaban corticoides como parte de su tratamiento.
Parfmetros analizados: Se valoraron pardmetros
analiticos (Anticoagulante lfipico), clinicos (Angina,
HTA), Electrocardiogrificos (Hipertrofia ventricular
izqulerda, Pericarditis, Blogueo A-V, arritmias) vy
ecocardiogrdficos (derrame pericérdico, vegetaciones,
disfuncién ventricular izquierda).

Resultados:

Clin/Ana (%) ECG (%) ECO (%)
Esteroides 100 Hipertrofia VI 30 Der.peri 60w
A.LGpico 30 Pericarditis 30 Vegeta. [}
HTA 40 Blogueo A-V 0 Disf.vI [}
Angina 0 Arritmias 0

*Ligeros 67%, Moderados 33% (taponamiento 0.08%).

Conclusiones: 1-La alteracién m&s frecuente en los
pacientes diagnosticados de LES activo bajo
tratamiento con” esteroides es el derrame pericardico
detectado por ecocardiografia (éste suele ser ligero).
2-las alteraciones ECG m&s frecuentes son hipertrofia

ventricular izquierda y pericarditis. 3-Las
vegetaciones de Libman-Sacks son extremadamente
dificiles de diagnosticar por ecocardiogratia

convencional.




9. Hipotermia Profunda VS Perfusion Retrégada Cerebral en el
reemplazamiento del arco aértico.
MONTERO A., MOLES J. L., LUNA D., TOVAR Q., ALONSO J.,
AGUAR F., FEBRE E., MARIN J.P.
Cirugia Cardiaca del Hospilal General de Valencia.

10. Tiempos de isquemia Prolongados en el Trasplante Cardiaco
Pediatrico: Resultados a corto y largo plazo.
ALONSO J., BAUER M. R., GUNDRY S. R., TOVAR O., LUNA D.,
MONTERO A., BAILEY LL.
Cirugia Cardiaca Hospital General de Valencia y Universidad de
Loma-Linda.

Hipotermia profunda vs Perfusién retrograda cerebral en el
remplazamiento del arco adértico.
Se presentan tras enferncs con aneurisma disecants tipo I La escasez de corazones donantss es ol principal factor
De bakey. Arbos enfermos se operarcn de urgencia practicandoles limitante para la expansién del trasplante cardfaco pedidtrico
una sustitucidn de aorta ascendente hasta cayado adrtico. (TxP). Como resultads, los tlempos de isquemia han sido
En el primer caso se realiza hipot.rnln profunda a 14°C mds largos. De cara a determinar la seguridad del v d
ractal y 14°C esofdgica, el tlempo de parada circulatoria fue da estos corazones, estud 1 ey LRI CO
39 minutos. Durantae el postoperatorio, el enfermo tardé tres diag tardl 0 udiamos la funcién cardfaca temprana
en rzcugarar plenamente la conciencla y podarse desconectar dal {W ;uc:e:t" “(0 t";“':\"‘ “““d"; ld";;ﬂ“ que recibieron TxP.
raspirador. es (pts eron vi o8 en 2 0s. Grupo
. P En los doe casos restantes se hizo hipotermia profunda en 1, 81 pts, con tiecpos de isqueaia fria (TI‘)lm:enorel :n
ambos cagos a 15°C rectal y 19¢C esofdgica. Durante el tiempo da S horas (media 178 72 min.). Grupo 2 con 59 pts. con TI
spartura del cayado aértico, el cerebro se perfundié con una superiores & 5 horas (media 391 65 ain.) 11 do hasta
bomba cantrifuga por la cara superior y la aorta descendente por O3 Bememe Mo memrn O . cganco has
arteria femoral, colocando una sonda balén a' nivel de la e o cs donantes fueron preservados en
subclavia izquierda para evitar que refluyera la sangre al campo rfa tras infusién de Roe. La funclén cardfaca
operatorio. El tiempo de perfusidn cerebral retrograda fue en el fue excelente en cada grupo en el postoperatorio. Gp 2
primer caso de 40 minutos, ¥ en el segundo de 32. La evolucién necesité 4.0 2.8 dfas de dopamina vs 3.3 3.4 para Gp 1
neuro‘l.éqlic; de esczs d?s \uchmll casos fue zxcolonte estando con (p= 0.15}
un nive @ conciencia norzal a las primeras- 24 horas del La supervivenc .
postoparatorio. o8 rcs:ectiv.'men‘:g m;o dr:ab:c :.zuy t8-1.7! enlos gripes 1
Conclusién: consideramos que la perfusién cersbral e B S allecinientos debides a la
retrograda es un buen nétodo da proteccién del cerebro, Dlistdlica M a secana del trasplants, la Valocidad
permitiéndonos superar la barrera de 1os 45-60 ninutos de parada stélica Media (MV/DinDias) y ol Volumen Telediastélico
circulatoria con hipotermia profunda a 15C, y a su vez del VI (LVEDV) estaban deprimidos en comparacién con el
conseguimos perfundir constantemente el cerebro duranta el tiempo grupo 1, p 0.05 y p 0.07 reapectivamente. Sin embargo,
LVEDV al aflo egtaba significativamente aumentado en el
Op 2 en comparacién con el Cp 1, p 0.04. Ademés, la masa
ventricular izd. (LVM) a los 2 aflos estaba tacbién eignifica-

da cirugia del arco aértico,

tivanente aumentada en el Gp 2, p 0.04. Na hubo difsrencias
significativas en ninguno de los otros parfcetros de funcidn
sistélica o diastélica estudiados, Yy todos los parfmetros
estuvieron dentro de 1f{mites normales.

Nuestros resultadom sugieren que la pressrvaclén prolongada
a base simplenente de frfo, por mds de 5 horas, de corazones
humanos peditricos, mantiene las funcionem aistélica durants
los dos afios de gseguimiento. De esta forma, pericdas largoa
de isquemia pueden ser bilen tolerados, auzentando asi la
Icaptaclbn de un nimero mayor de donantes.

11. Alteraciones Cardiacas en la Acromegalia.
MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A, ET AL.
Unidad de Cardiologia Hospital General d'Alacant.

12, Taponamiento cardiaco neopldsico: incidencia y manifestacio-
nes clinicas.
MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A,, ET AL.
Unidad de Cardiologia. Hospital General d'Alacant.

Introduccion: La afectacién cardiaca en la acromegalia ea
importante, siendo la principal causa de morbimortalidad.

La etiologla neoplasica es frecuente en el taponamiento
cardlaco (TC). La aparicion de TC como manifestacién iniclal de
una neoplasia g‘CNL) astd descrita como excepcional. E1 objetivo
de nuestro trabajo fue valorar la frecuencia del TC neoplasico
{TCN) ! la proporcion de los misrmos que sen TCL.

e revisaron lom casos de TCN ingresados en este hospital
desde Enero 1988 hasta Harzo 1993. Se loraron las
manifestaciones clinicas, los datos adiologicos,
electrocardlograficos y ecocardiograficos, localizacion del tumor
primitivo, tratamiento y pronostico del TCN.

Objetivoa: Valorar la funcién cardiaca, alteraciones del ritmo,
presencia de HTA y otros factores de riesgo en paclentes con
acromegalia activa.

Haterial: Se estudiaron 19 paclentes { 9 varcnes y 10 mujeres,
con intervalo de edad 40-73) con galia activa d ada
mediante estudio de la secrecién espontanea de GH y la
determinacion de las concentraciones circulantes de IGF-1.

Hetodo: 1. Determinacion de la concentracion de glucosa y
colaesterol basales y tras sobrecarga oral de glucos 2.
Evaluacion clinica. 3, Estudio ecocardlografice K-2D-DOPPLER: se
midieron los diametros de VI, el qrosor del septo y pared
gosterlor; so calculo la masa ventricular izquierda seqin la
Srmula de Devereux y me registraron las curvas de llenado VI y
vD Fu—a calcular las relaciones E/A de ambos ventrfculos. 4.
Honitorizacion ambulatoria de BCG y TA durante 24h.

Resultedos:s Se recogieron 24 cascs de TCN (14 varcnes, 10
mujeres; rango de ad 20-78 a.), 9 de los cuales eran TCNi
(37.5). El origen del tumor primitivo fue en 12 casos (50%)
lmonar, en & casos (17V) mama y en @l resto otrae
ocalizaciones. [

El motivo de consulta fue siempre disnea de minimos
esfuerzos o reposo, ademés 1l pacientes presentaron tos seca
pertinaz Y 4 dolor toracico de caracterieticas
Resultados: ELl 218 de los acientes Pr aron pl icardicas. " .
hipercolesterolemia y el 42v diabetes o intolerancia 8 hallazos clinicos fueron: hipotension 42%, taquicardia
hidrocarbonada. El J1uv presentaban datos de insuficiencia 67V, aumento de la presion venosa yugular 79%, pulso paradojico
cardiaca y 10% de cardiopatia isquemica. 92y, hepatomegalia 928, edeamas ~MMII 67\, cbjetivo

Se detecto hipertrofia ventricular izqulerda en 58y, con cardicmeqalia evidente en la Rx térax en el 83\ y derrame pleural
aumento de la masa global del ventriculo izquierdo en el 42%, en el 63\. Las alteraciones RCG fuaron: bajo voltaje 71%,
dilatacion da cavidades en 168, disminucion de la funcion alternancia aléctrica 21V 'y alteracionas ‘difusas “de 1la
sistolica en 26V y datos de afectacion de la funcion diastolica repolarizacién 50V. En todos loa casos se objetivo con
biventricular en 57%. El 18% de los pacientes con diefuncion Bcocardiografia derrame pericardico severo y datos de

diastolica no prasentaban hipertrofia ni aumento de la masa
miocardica.

E @l Holter me detectd HTA en 468 y arritmias
ventriculares en 13%,

Conclusiones: 1. La poblacion ncrometilucn resenta una alta
prevalencia de factores de rieago cardlovasculares.

. Existen alteraciones cardiacas, tanto clinicae
como pubclinicas on algo mas de dos tercios de los pacientes,
siendo lac mas frecuentos hipertrofia ventricular izquierda y
alteraciones de la funcion diastolica.

. Es recomendable una valeracion cardiologica
sistemitica en todos los pacientes con acromegalia activa.

taponamiento.

Se realizé pericardiocentesis aevacuadora bajo control
acocardiografico en 22 pacientas. En 12 pacientes se efectud
instilacidn intrapericardica con sustancias esclercsantes. S
pacientes precisaron ventana glnurop-rlcudlcn por recidiva.

La supervivencia media fue de 7 messs.

Conclusiones: 1. La incidencia de TPNi en nuastro medio es muy
supacior a la descrita. 2. Los hallazgos clinicos mas frecuentes
en al L"N son pulso paradojico y signos ds congestion venosa
sistemica.
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13. Pertil clinico de los pacientes sometidos a cirugia cardiaca
programada.
PALENCIA M., ALMENAR L., ANDRES L., FERRER J., TALENS
A.. MARQUES J.L., CAFFARENA J. M., ALGARRAF.,
Servicio de Cardiologia y Cirugia. Hospital La Fe de Valencia.

Analizamos el pertil clinico de 201 pacientes inter-
venidos en el Hospital La Fe entre mayo-92 y enero-93,
el 51X afectos de cardiopatfaisquémica (CI) y el 49X de
cardiopatfa valvular (cCV}.

En el grupo de CI, el 84% son varones y el 16% muje-
res. La edad media es de 61 afios. El 40% tienen més de
60 afos. El 39% de los pacientes tienen antecedente de
infarto de miocardio, el 3X han sido sometidos previa-
mente a cirugf{a coronaria y el 5% a angioplastia corona
ria transluminal percutinea. El 89% tienen enfermedad
de tres vasos & del tronco comiin de la coronaria izquie
da (73X y 16% respectivamente), el 11% de dos vasos y
lel 3% de uno.

En el grupo de CV, el 45% son varones y el 55% muje-~
res. La edad media es de 60 afos. El 25% tiehen mis de
60 afios. La vdlvula afectada con mayor frecuencia es la

abrtica (57%), seguida de la mitral (51%) y tricfispide
(12%). La cardiopatfa valvular de los 98 pacientes ana-
lizados, con incidencia de mayor a menor, es: Polival-
vulopat{a {32%), Doble Lesién Aértica (18%X), Doble Le-
16n Mitral (17%), Estenosis Abrtica (10%), Insuficien-
ia Aértica (10%), Estenosis Mitral (9%) e Insuficienci
itral (2x).

CONCLUSIONES: 1/La cirugfa coronaria queda practica-
ente limitada a pacientes con enfermedad multivaso &
el tronco comin, con un alto porcentaje de infarto de
iocardio previo. 2/El 40% con CI tiene mis de 60 afos.
/La CV mis frecuente es la asociacién de valvulopatia
itral y adérrica. 4/La afectacién aislada de la vilvula
6rtica supera en un 36X a la de la vAlvula mitral.

/La estenosis mitral aislada es el 9% de los operados.

15. Valor del ecocardiograma con dobutamina y de la prueba de

esfuerzo en el paciente post-trombolisis.

SANCHIS J., CHORRO FJ., MUNOZ J., INSA L., LLACER A.,

FERRERO J.A., CASANS I*, LOSADA A, LOPEZ MERINO V.

Servei de Cardiologia. “Medicina Nuclear. Hospital Clinic

Universitari. Valencia.

La cxistencia de miocardio viable en ef 4rea de necrosis y de estenasis coronaria residual en
arteria resp del infarto i dos condiciones bésicas para el desarrollo de

£ oS Zele

JUEVES DIA 6 - SALA "B"
CARDIOPATIA ISQUEMICA

14. Evolucién clinica de los pacientes sometidos a angioplastia
coronaria transluminal percutanea.
PALENCIA M., ALMENAR L., ANDRES L., MORENO M., CABA-
DES A., HERNANDEZ M., FLORES A., ALGARRA F.
Servicio de Cardiologfa. Hospital 'La Fe" de Valencia.

Se analiza la evolucidn clinica de 81 pacientes so-
metidoa a angioplastia coronaria transluminal percuté-
nea (ACTP)}, con un seguimiento medio de 9 meses. El 86X
son varones y el 14% mujeres. La edad media es de 55 a.

Existia enfermedad de un vaso en el 72X de los casos
de dos vasos en el 22%.y de tres en el 5%. El1 90% de
los pacientes habfian presentado angina y el 10 X infar-
to de miocardio agudo,sin angina post infarto, (IMA).

La indicacién de ACTP se establecié por no mejoria
clinica en el 52% (grupo I) y por criterios anatémicos
en el 48% (grupo II}.

Después de la primera ACTP, el 48% de los pacientes
ha presentado angina 6 ha sufrido un IMA (36X y 12%
respectivamente}. Han sido sometidos a nueva ACTP 18
pacientes (22X) y 4 a bypass aortocoronario (BP) (5%).

El uso de férmacos antes y después de la ACTP ha si-
do: antiagregantes en el 6% y 81% de los pacientes, ni-
tratos en el Bl y 60%, calcioantagonistas en el 77 y
87% y betabloqueantes en el 32 y 25% respectivamente.

Al comparar los grupos I y II, la tasa de IMA duran-
te el seguimiento es 5% y 15%, de angina 34% y 26%, de
nueva ACTP 24X y 13% y de BP 2.4% y 8X respectivamente.

La tasa de angina, IMA, nueva ACTP y BP durante el
seguimiento en los pacientes con enfermedad de un vaso
es 27%, 10%, 18% y 3.4% respectivamente.

CONCLUSIONES: 1l/La incidencia de episodios isquémico
tras ACTP es alta. Z/La ACTP no conlleva una reduccién
sustancial en la utilizacién de firmacos. 3/No parece

justificadd la-prictica de ACTP por criterios anatdémi-
cos.,

16. Lipoproteina (a) en pacientes diabéticos no insulin dependien-
tes. Relacién con la cardiopatia coronaria.
ALMELA M., MARTINEZ M. L., SAMPER M. J.*, SALVADOR A.,
VEGA L.", MARTINEZ V., DELTORO A,,
Servicio de Cardiologia y * Andlisis clinicos. Hospital Dr. Peset de
Valencia.

eventos isquémicos post-infarto; su identificacitn ye un objelivo primordial en la
evaluaciéa del enf post bolisis, El propésita del presente estudio ha sido analizar la
utilidad de dos fests i como el d de siress con dob ina y la prucba

de esf en post. boii
Se han estudiado 12 pacientes ivos con un primer infario agudo de miocardio,
i durante su evolucién y asintomiticos. Un

tratados con bolfLi sin. compli
mes después del infano se han efectuado una prucba de esfuerzo méxima limitada por
sintomas, un ecocardiograma de stress con dob ina y una i fia. El
di ha sido analizado por dos observadores independ y se han

en situacién basal y a la dosis mixima de dob ina, el score de ilidad por
segmento (normalidad= 0, hipocinesia= 1, acinesia= 2 y discinesia= 3) as{ como si Jos

del infarto mejoraban su contraclilidad en respuesta a la dobutamina (paso de
hipocinesia a normalidad o de acinesia a hipocinesia) como signo de probable viabilidad

pocirdica.

m

El score de conlractilidad en el ccocardiograma basal fuc 2.75+2.3 y con dobutamina
22242 4. Cinco pacicnles presentaron prucba de esfuerzo anormal por isquemia silente; 3 de
ellos mostraron cstenosis coronaria residual significativa (275%) en la anteria responsable del
infaro mi queenlos2 la ] !

gralia no evidencid is significativa.
Los 12 pacientes se dividieron en dos grupos segin si Ja contractilidad de fos scgmentos
disfuncionanies pond; al infano mejoraba con dob ina (grupo [, 5 paci )0
no (grupo I1, 7 pac ;4 p del grupo | & 1 i ia sifente en la prucha

de esfuerzo frente a solo | ddyupol](ps0.0S.Anova).SdloZpa‘cimuddyupol frenic a
Jos 7 pacientes del grupo Il (p<0.05, Anova) presentaban estenosis coronaria residual; en 3
pacientes del grupo I no se observé i ia residual. Medi gresién loglstica
! p i is coronaria residual corrclaciond con [a falla de respuesta
contrdctil a La dobutamina (r= 0.68, p<0.05) y no con La presencia de isquemia silente en la
prucha de esfuerzo; dicha comclacién se mantuvo (r=0.75, p<0.05) si sc consideraban
tnicamenie Jos 8 pacientcs que en la coronariografia evidenciaban afectaci6n de un solo vaso.

C iones: 1-La i ia residual post. bolisis sc relaciona con la falta
de respuesta contrictil de la zona del infarto a la dobutamina, 2-El lio de isquemi
silente en la prucba de esfucrzo parcce asociarse con 1a existencia de miocardio
potencialmentc viable en el drea del infarto (que responde a la dobulamina), pero fiene un
valor limitado para 1a identificacion i 12 residual post boli

post.

Se ha comprobado que la incidencia de cardiopatfa coronaria (CC) estd

lacionada con el 1 coll | ransportado por las lipoprotcinas de
baja densidad (C-LDL), una variante de las cuales es la Lipoproteina (a). Los
niveles de Lp (a) ser determinados geneti Allas concentraciones
de Lp (a) en plasma se han asociado con el riesgo de padecer enfermedad
cardiovascular, habiéndose encontrado dificultades para su control
farmacolégico. En diabéticos con cardiopatfa isquémica, s¢ han hallado nivglcs
aumentados de Lp (a). Hemos estudiado 91 paci (p) con Diab Mellitus
No Insulindependienic (DMNID): 52 varones y 38 mujeres, de edades
comprendidas entre 33 y 72 afios. Prescntaban antecedentes l'amilia_rcs de
enfermedad cardiovascular (AFCC) (accidente cerebrovascular o cardiopatfa
coronaria en edad inferior a 65 afios) el 26% y evidencia clfnica de cardiopatia
coronaria (CC) ¢l 30%. A todos ellos sc les determiné 1a Lipoproteina (a) por
enzimoinmunoangtisis (ELISA). )

Resultados: No se encontrd relacién significativa cntre los niveles plasmdticos
deLp(a) y laedad y sexo de los pacientes. El 50%de los p con AFCC y el 48%
de los p con CC presentaron cifras de Lp(a) 2 30 mg/dl. Por el contrario, en el
88% de p sin AFCC y 89% de los p sin CC la Lp(a) eran < 30 (p<0,001). La
tabla expresa los valores medios y DS de Lp(a).

AFCC No AFCC cC
356434 * 1572173 34129 **
*: p<0.01; **; p<0.001

No CC
15,3£16,2

Conclusiones: La mitad de los p con DMNID y antecedentes familiares o
evidencia clfnica de CC presentan cifras de Lp(a) elevadas, Su ausencia tiene un
alto valor predictivo negativo de AFCC o CC. Dadas las dificultades para el
conirol farmacol6gico de Ia Lp(a). Ia presencia de niveles plasmdticos clevados

de la misma obliga a efectuar un control riguroso de los restantes factores de
riesgo coronario.
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17. ¢ Esta cambiando el perfil clinico del infarto agudo de miocar-

dio?. Comparacién de dos cohortes.

FERRANDIS S. L., CABADES A., CEBRIAN J., RUIZ J., SANTA-

RUFINA C., LOPEZ J. A., PITARCH R., PALENCIA M.
U. C. |. Hospital "La Fe" de Valencia.

Para determinar ai estd combiando el perfil clinico y evolutj
vo del infarto mgudo de miocardio (1AM), se inicié un estudio --
comparativo de dos cohortes de pacientes (pts). La primera cohor
te (A) comprende todos los pacientes con IAM ingresndos durante
un aflo desde el 1-X-Bl. La scgunda cohorte (B), los IAM a partir
del 1-X-92. Se analizan los datos de los cuatro primeros reses -
de A (146 pts) y B (166 pts). El promedio de edad era de 62211
afios en A y de 66110 aflos en B (p menor de 0.01). E1 28% de A ¥y
el 43% de B eran mayores de 70 afios (p menor de 0.01). El 16% de
A y el 26% de B eran mujeres ( p menor de 0.05). La localizacién
del 1AM no era diferente en A (anterior 42%, inferior 41%) y en
B (anterior 46%, inferior 44%). Los antecedentes de IAM eran del
20.5% en A y del 18X en B (N.S.). La angina de pecho previa se -
observo en el 43,8% de A y en el 25.9% de B (p menor de 0.01). -
La suma de Killip III y IV se observd en el 35.5% de A y en el
28.9% de B {N.S5.). Las diferencias significativas en utiliza—-
c¢ién de flrmacos fueron: Tromboliticos {A 0%, B 56%), Aspirina —
A 0%, B 87%), Heparina (A 25%, B 49%), Betabloqueante: (A 4%, B
12%), Nifedipina ( A 19%, B 1%), Nitroglicerina i.v. (A 2%, B 53%
Digital (A 52%, B 15%). La tasa de mortalidad intra-UCI fue del
23.2% en A y del 23.4% en B (N.S.). La estancia promedio fue de -
7:4 dfas en A y de 423 dias en B {p menor de 0.01).
Conclusiones: Los andlisis de la fase actual del estudio sugieren
1) una mayor edad promedio y proporcién de mujeres en B, 2) un —
menor tiempo de hospitalizacién intra-UCI en B, y 3) no hay cam—
bios significativos en la mortolidad.

JUEVES DIA 6 - SALA "B"
HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA

19. Angioplastia coronaria en pacientes asintomaticos post-trom-

bolisis. Resultados preliminares.

SANCHIS J., INSA L., LLACER A., FERRERO J. A, MUNOZ J.,
CHORRO F. J., IBANEZ M., MARTINEZ MAS M. L., LOPEZ MERI-
NO V.

Servicio Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

El papel de 1a coronariograffa rutinaria y de la angioplastia coronaria en
pacicntes asintom4ticos tras un infarto agudo de miocardio tratado con
trombolfticos, es motivo de controversia.

Se han estudiado 12 pacientes consecutivos con un primer infarto agudo de
miocardio no complicado tratado con bolisis intr y Aticos
tras el infarto. Un mes después del infarto se cfectu una prucba de esfuerzo, un

ccocardiograma y una coronariograffa indep nente del resultado de las
pruebas incruentas. .
Cincodelos 12 p (42%) p b dual significativa

(275%) de 1a anteria responsable del | infarto susocpublc deangioplastia. En 3 de
cllos sc realizé la angloplasua por decisién aleatoria, con éxito angiogrifico en
todos cllos. Una del procedi s repitié la prueba de
esfuerzo y el ccocardmgrama Un pacncnw tenfa una pruebas de esfuerzo

ncgauva pre-angioplastia, otro p mostraba isq silente pre-

y persistié post-angiop y ¢l tercer p: 6 angina en
la prucba de esfuerzo pre-angioplastia que 6 tras el proced la
contractilidad de 1a zona del infarto, analizada por g1 mejor en 2

de los 3 casos. Durante los dos primeros meses de scguimiento tras la
coronariograffa permanecen asintomiticos tanto los 3 pacientes que sc dilataron
como los 2 en los que la angioplastia no se efectud y sc mantuvieron bajo
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18. Significado pronéstico de la Isquemia precoz post-IAM detec-
tada por Holter. Comparacion con ei de la Angina precoz post-
1AM.

BELENGUER J.E., FAYOS L., OLTRA R., LOPEZ J. A. NAVARRO
R., CABADES A., PALENCIA M.”, PALACIOS V.".
U.C. I.y * Servicio de Cardiologia del Hospital "La Fe" de Valencia.

Se acepta generalmente que la angina precoz post-IAM es un in-
dicador de mala evolucidn. En cambio la incidencia y el signi-
ficado pronostico de la isquemia precoz post-IAM detectada por
Holter han sido menos estudiados.

Hemos estudiado prospectivamente B3 pacientes con IAM (35 1AM
anterjores y 48 inferiores), menores de 65 afos (53.6+9.1) CPK
mixima de 1830+230 U/1, Killip I y II, 56 pacientes recibieron
tratamiento trombolitico.

Se realizd Holter de 48 horas con 2 derivacicnes (en la zona -
del TAM y a distancia), el 22 y 32 dfa de evolucidn, Elevacio
nes o descensos del ST previo segin la regla de 1xlx. se acep-
taron como criterios de positividad en ausencia de cambios -
posturales o de taquicardia previa a elevacién del ST. Se con-
siderd criterios de mala evolucién: muerte, reinfarto, necesi-
dad de By-pass o ACTP y angina tard{ia.

El Holter fue positivo en 26/83 pacientes (31.3%); 19/83 pa--
cientes presentaron angina precoz {AP) (22. 8X). 20 pacientes -
presentaron mala evolucidn: 14/26 H+(53.8%) y 6/57 H-(10.5%),
p=0.0006; 8/19 AP+(42.1%) y 12/64 AP-~(1B.7%), p=0.04.

Oe 26 pacientes H+, 14 presentaron criterios de nala evalucidn:
6/13 AP+ (46.1%) y 8/13 AP-(61.5%), p=0.3. En el grupo H-, 6 -~
pacientes presentaron mala evolucidn:2/6 AP+(33%) y 4/51 AP- -
(7.8%), p=0.11. Entre los 19 pacientes AP+ B presentaron mala
evolucidn: 6/13 H+(46.1%) y 2/6 H-(33.3%), P=0.4. En el grupo
AP- (64 pts), 8/13 H+ (61.5%) y 4/54 H- (7.8%) presentaron ma-
la evolucidn.

Conclusiones: 1.- La angina precoz es un indicader de mala 8vo
lucidn. 2.- La isquemia silente detectada por Holter es un in-
dicador de mals evolucién independiente de la angina precoz.

20. Relacion entre estenosis coronaria residual y remodelacion
ventricular en la fase subaguda del Infarto de Miocardio.
INSA L., SANCHIS J., CORTINA J., CHORRO F. J., MUNOZ J.,
MARTINEZ MAS M. L., MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

Estudios recientes sugncmn que ¢l grado de es!:nosxs resmual | post-

trombolisis de la anteria resp del infarto yla
funcién ventricular alargo plazo independi del tamaiio del infarto. El
objetivo dcl prescnu: csmdxo ha sido analizar la relacién entre la exi
idual y los voli y funcién ventricular 1 mcs
después dc un pnmcr infarto de miocardio.
El grupo de estudio estd formado por 12 paci 1vos idos a

trombolisis i.v. por un primer infarto agudu de miocardio sin i

durante su cvolucién. Un mes después del infarto se cfectud una
ventriculograffa izquierda y coronariograffa. Se cuantificaron los volimenes
telediastélico y telesistélico y 1a fraccién de eyecci6n, en tanto que el grado de
cslenosis coronaria residual de la arteria responsable del infarto se determing
por estimacién visual, Nucvc pacicentes, cuatro de ellos con enfermedad
multivaso, p idual 275% de la ancm xtsponsablc
del infarto (Grupo 1), y 3 pacientes, ninguno con enf no
mostraron estenosis coronaria residual significativa (Grupo 2)

No hubo diferencias entre Grupo 1 y 2 en los volimences telediastélico
(96218 vs 95424 cm?, ns), telesistélico (40+17 vs 42412 cm?, ns) y fraccién
de eyeccién (59+13% vs 54£16%, ns). Considerados los 12 paci como

grupo, el volumen telesisidlico (r=0.67, p<.05) y la fraccién de eyeccibn (r=-
0.77, p<.01) correlacionaron con el pico miximo de CPK, pero no con | ll
presencia o ausencia de is coronaria residual de la arteria resp
del infarto ni con la presencia o ausencia de enfermedad multivaso.

Los resultados mmalcs dc csm senc suglmn que ¢l posible efecto de 1a

is coronaria sobre la delacién ventricular
tratamiento médico. aun no s¢ evidencia al mes del lnfmo
Los resuhados mlcmles de esta seric suglcmn que la comnnnognﬂ'a ruunzna
stico posl- lisis permite d brir un p
nouble de casos con estenosis coronaria residual significativa susccpnblc de
angioplastia (42%). Los posnblcs bcneﬁcms de Ia nngmph.sua y el subgrupo de
pacientes que més se pueden b delp 4 por determinar.
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21. identiticacién det miocardio viable post-infarto mediante ia
potenciacion post-extrasistdlica. Efectos de fa trombolisis.
INSA L., SANCHIS J.. QUERCHFELD A., CORTINA J., CHORRO
F.J., MUNOZ J., LLACER A., LOPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitaro de Valencia.

La respuesia a estimulos inotrépicos, como la potenciaci6n post-cxrasistélica (PPE).
identifica la cxistencia de mi con disfunch ible dentro de un 4rca de necrosis; la
zona de disfuncida reversible podria ser més extensa cuando s¢ administran romboliticos por
1a posibilidad de salvar pane del miocardio destinado a necrosarse. El objetivo del esmudio ha
sido comparar 1a respucsta a la PPE en pacienties con infario de miocardio tratados (IAM-T) o
no (LAM-nT) con trombolfticos.

El grupo IAM-T iske en 12 paci c ivos pertenecientes a un estudio
prospectivo, mientras que el grupo TAM-nT consta de 11 pacienies seleccionados
retrospectivamente; no hay diferencias intergrupo en la Jocalizacién del infario (4 anienores e
IAM-T frente a 3 en JAM-nT, ns) ni en la i6n de 1a enfermedad ia (4 mull
en IAM-T frente a 5 en IAM-nT, ns). En Jos 23 casos s¢ cfectud un ventriculografia izquierda
1 mes después del infarto y se indujo un extrasisiole ventricular mediante movilizacién del
calfter durante la inyeccibn de i d I

Los ventricul

I_,I sC
c pan inar los vold lediasidlico (Vd) y telesisislico (Vs), la
fraccién de eyeccién (FE). y el p je de la circunferencia lelediastélica que b
disfuncién regional, tanio en ¢l latido normal como en el latido con PPE.

En ambos grupos no hubo diferencias en ¢! Vd del latido normal y ¢l latido con PPE (IAM-
T: 96218 vs 99214 cm3, ns; IAM-nT: 128222 vs 129422 cm?, ns), pero el Vs s¢ redujo
(JAM-T; 40£15 vs 27413 cm3, p<.001; IAM-nT: 54217 vs 45£17 em, pS.001) y la FE
aumentd (IAM-T: 58+14% vs 73211%, p<.00]; IAM-nT: 58£10% vs 66£10%, ps.001) con
1a PPE. Aunque no habfa diferencias en la FE basal intergrupo (JAM-T: 58+14%, IAM-nT:
S8+10%, ns), el incremento de 1a FE fue superior en los pacientes con trombolisis (27£15%
vs 14210%, ps.05). A pesar de que la FE tras PPE aumentd en 1odos Jos pacicnies, 4 del
grupo IAM-nT frente a 0 del IAM-T (ps.05) no mostraroa mejorfa de la contractilidad en la
zona del infarto.

Conclusiones: 1-La PPE mejora la contractilidad global sin incremento del Vd. lo cual
sugiere un estimulo inotrépico puro, 2-El efecio puede producirse tanto por hipercinesia de las
zonas sanas como por mejoria de las zonas disfuncionantes. 3-Los infarios tratados con

batilicos pr &reas mis de miocardio disfuncionante pero viable.

23. Implicacion prondstica de la diseccién coronaria en el procedi-
miento de angioplastia.

MARTINEZ A., CEBOLLA R., RINCON A., PALACIOS V., ALGA-
RRA F.

Unidad de Hemodindmica. Servicio Cardiologia. Hospital "La Fe"
de Valencia.

1 4 nresentia de G1SECCION coronaria
sSiyLIEanan A angtioplastia {(ACYF), ha siooc establecioa
romo predictor de oclusion coronaria aguns v por
Latibtarnes la plevada tasa de morbi-mortalidad asociadsz
Cintarks @i, LCirmigla urgente 32%, Muerte 3,953 estas
Far s determinzr sy Ja morrolog:a de la Diseccion
ilgada a wWngioplastia puede ayugar & predecir el
resultani 2 llinra y LA concurrencia ge complicaciones
mayores, Nemos revisado 10s angicur asas de 70
piccedimientns de ALTF ron resultado de aiseccion
(11.3 de pracedimi=ntns},

ftani= e earudinsg son #valuanos 4l menos
por dos 1nteronservadores CON e:periencia e
Finyiugst astbina. 1 At di-Etr1ones @ categoriza
si1guiendo los criterins oel NHLBL en 2 subgrupos:

(1) diseccion simple stipo k), 12} diseccion compleja
wtipos L oA K.

e @l yrupo Or dlwE=Z10on
clinicc we consigue en el 95.7%4 v la
de compl 1C A Jones maynres Bn ael L1,
que en €l grupo de C1Seccion complela |13 tasa de
ex1to (1sminuye I)galticativamente al 674, y se
Aasn- 1A rouplicaeciones mayores inc luyvendo oclusion
ayuda \in.anl, 1nrarto (z7%), necesioad de €1i1rugla
urgente (18.9%) y muerte (2.7%.

Cmnclusion: el tipo de mortologia de la disece 4
tigada al moregiaento de ALLF puece nrecerar »)
Prunoat il vttty Yy URLECINIADT TunSecurnienente
16 ACLLIGCICH U@ 1 eU)l lataclon-revescilas 12acion
tianpd s 4avd snttn ada 3 resal verla ericaznente,

sianle el enitn
treruencia

mientras

22. Infiuencia de la dilatacion prolongada sobre los resultados de
la ACTP.

MORENO M. T., MARTINEZ RUIZ A., RINCON A., PALACIOS V.,
CHIRIVELLA A., MARTINEZ DOLZ L., CEBOLLA R.
Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

Objetivo: Valorar el potencial beneficio de las dilataciones prolongadas
sobre los resultados angiogrificos (RA) de la angioplastia coronaria y
compararlos con los de las dilataciones convencionales. )

Método: Analizamos fos RA en 167 | (L)delad dent t
proximal, dilatadas con un catéter de perfusién (grupo A, 64 L)Yyl
comparamos con los obtenidos con un catéter convencional (grupo B, 103
L).No hubo diferencias en la técnica de dilataci6n entre los dos grupos, salve
en la duracién de la dilatacién: 187 & 108 seg. vs 107 £33 seg.

Se analizé la morfologia lesional segin la clasificacién de la ACCIAHA,
para valorar su complejidad. Los RA se separaron en tres categorias: O-lesién
lisa; 1-lesi6n irregular; 2-diseccién no oclusiva.No hubo disecciones
oclusivas en este grupo.

El anslisis estadistico se realiza mediante 1a "t” de Student y 1a X2,

Resultados: Se obtuvo éxito primario en 62 L (97%) en el grupo A vs. en
99 L. (919%) en el grupo B.

Los RA en las 151 lesiones dilatadas con éxito son:

0 1 2
Grupo A (62 1) 26 31 5
Grupo B (99 L) 31 54 14

Conclusiones: No hay diferencias significativas entre ambos grupos
respecto a RA.La tendencia a un mayor porcentaje de disecciones ea el grupo

B. parece justificada por la mayor complejidad morfolégica de las lesiones y
porlap ia de obstrucci I

P

24, Extraccién percutdnea de fragmentos yatrogénicos intravas-

culares.
MAINAR V., BORDES P.
Servicio de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

En la medicina hospitaria de nuestros dias no es un
fenfmeno muy inusual 1la embolizacién intravascular
inintencionada de un fragmento de catéter o de una
gufa metflica o el desplazamiento de un electrodo de
marcapasos definitivo.Estos accidentes pueden causar
traumatismo intracardiaco, trombosis-obstruccién
vascular o sepsis, y la extraccién del cuerpo extrafio
se presenta generalmente como un problema ineludible.

Se presenta nuestra experiencia en la extraccién de
cuerpos extrafios intravasculares en 9 pacientes(TA-
BLA) .Cinco portaban fragmentos de material pl&stico: 3
catéteres de medicién venosa central embolizados a
ramas pulmonares, 1 radiotransparente se localizé con
ecocardiografia en auricula derecha-vena cava infe-
rior y un catéter de Swan-Ganz se extendfa de vena

innominada a vena cava superior. Otros 4 presentaban
fragmentos metfilicos:

electrocatéteres y 2 guias
netflicas en cavidades derechas.

Caso 5axo Edad tlpo fragmento metodo sxtraccién resultado
1(ORA) V 28 catater venosc Dormia Exito
3(RJ) H 60 cat. Svan—Ganr Dormia Bxito
3(ALX) V 39 cateter vanoso Pigtmil.Asa-Gufa  Exito
A(MGS) H 56 Catéter venoso Dormia Exito
S{CALL)Y 55 Cateter vancso Dormia Exito
&§(CLT) H 1 Gufa metdllca Dormla Fracaso
7(VMS) H 40 Gula matdlica Dormia Exito
B(KYB}) H €% Elactroda Aur Dorala Exito
S(MPN) H &7 Electroda Van Pigtall.Dormia EZxito

Se comenta la condicién clinica de cada paciente ,
los instrumentos usados en la captura de los fragmen-
tos -lazos con guias largas o dispositivos con cesta
helicoidal~, las dificultades encontradas y la manera
de resolverlas.Conclusionss: La extraccién percutdnea
de fragmentos intravasculares puede hacerse con éxito,
con pocos medios y con sequridad para los paclentes.
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JUEVES DIA 6 - SALA "C"
ELECTROCARDIOLOGIA Y ARRITMIAS

25. Evaluacién clinica de un nuevo método de andlisis de la varia-
bilidad de la frecuencia cardiaca, basado en el estudio de los
ritmos circadianos.

BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., CHORRO F. J., GARCIA
CIVERA R., RUIZ R., SANCHIS J., MERINO J.
Servicio Cardiologla. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

El sistema nervioso auténomo (SNA) podria compararse a un "relo) blolégico® encargado
deregularlas tunclones orgl.nlcuy :u acllvidad valorarse a través del vector resultante
de Ias di sincr d que uﬂn Ia lre:uench urdlnu (PC) Los
4lisls de la var dad do ia FC, apll g

aprecian una dlsmi on delasoscilacl LAl leas e 1ncl

conlaseveridad dela enfermednd. Partiendo de reghlrol de ECG—M horas, se prelende
averiguar &l el ritmo circadl do la FC, obtenido por Ia interpolaclén de Ia funcién
cosinor, diferencia a distintas cardlopallas y en su easo, cunles son Jos valores de
referencia en cada uno de los grupos y qué parimelros de la interpolacién aportan
mayor informaclén. Los grupos analizados han sido la miccardiopat{s dilatads (MDC,
n=19; 51 £ 10 afios) e hiperirsfica (MCIH, n=15; 53 % 14 ahos), la cardlopatia isquémlca
crénica (CIC, n= 20; 53 * 9 afios) y un cuarto grupo de control (n= 11, 48 = 15 anos).

RESULTADOS

CONTROL CIC MCD MCH F-anows | p

F-coslnor Bl x4 55 = 86 81282 53 z 33 0.83 NS
R-coslnor 552,15 492,18 | 42223 A8 x.17 1.08 NS
Ampllind 105z @ B5z4 8428 813 332 om
Acrolase 18521 14822 14813 180z 1 331 .03
Mesor 4211 2z9 80z 11 eszq a1 0001
Amp/Mes J4x.08 | 122,05 ) .10z.01 12108 0.88 NS

1) El grupo de di fal ica crénicahapr tad fase mist que
los dema4s grupos, con mesor semejante nl grupo de conlmlympmud baja. 2) Ei grupe
de miocardiopatifa dilatada ha pr al grupo de control, con

mesor alto y amplitud baja. 3) El grupo de mlocardiopat{a hipertréfica ha presentado
semejantie acrofase que el grupo de conirol, con mesor y amplitud bajos.

CONCLUSIONES

A)La d de Ja oscllacién clread, de la FC minima, el valor medio de la fanclén
& mosor y ¢l momento en que ocurre el valor miximo de la funeclén & scrofase, son los
parfmetros del rltmo circadlano que mejor a los grupos B) Al
igunl que olrol anllsis de la vorlabilldad de 1a frecuencla cnrdln:l. In funclén cosinor
aprecia las alteracl del SNA producldas por

27. Analisis de la variabilidad diaria de la extrasistolla ventricular.
BURGUERA M. A., LOPEZ MARINO V., CHORRO F. J., GARCIA
CIVERAR., RUIZ R., FENOLLAR J. V., MORELL S.*, SANJUAN R.".
Servicio de Cardiologfa y * Unidad Coronaria. Hospital Clinico de

Valencia.
Dentro del o de {r de d dela {FC), 1a
ultra baja trecuencln (ULI-‘ <0,33x 10 2 llz) contlene arménicos con periodo do osctlaclén
mayor de 5 ml de primer orden {lagl) con periodos de 80

minutos, tendrd una frecunm:ln de 0,85 x 1072Hz) y las sucesivas serdn submfltiplos de
csta frecuencia y entrarfan en Ila banda ULF. Dadas estas bases, so analizan cintas
Holter—24 horas do 22 con {EV) posi-infarto de
miocardio (grupo A: 53,8 * 8,7 afios; n® EV/24 horas= 2 870,77 * 2022,83) y 14 zin
cardiopatia estructural (grupo B 46,02 15,5 nno-; n EVI'Z( horas= 925,43 t 1978,51); con

el propésito de obtener la suma de lul Inacién do lns 20
mlocomllclonu (SR’) de 1a lrecuench do EV (I-'BV) eon periode de 30 minutos.
Poster la variable §R! y los

pardmeotros que daﬂnen los RC do FC y FEV (F-value, R?, lcmhu, mosor y amphitud) y
los valeres de r y R? de la correlacién lineal entre FC y FEV (FC vs FEV).

RESULTADOS.
1) Ef valor do BR2 del grupo A fué menor que en B, aunque las diferenclas entre ambos
grupos no fueron llgnlrlullvu (0,50 x 0,39 vs 0, 80 % 0,82, p<0,073).

2) Tabla de las das por Ia 6
escalonada.

BR? correlaclén: R? AB p RB p R'A P

FC vs FEV 0,61 5Sx10° 0,91 491107 NB N8

P-Coslnor - 030 0,7x10* 0,51 0,08 0,67 332107

TOTAL 0,71 1,3x10°" 082 4,2:10% 0,67 55x107°
CONCLUSIONES:

1.— Al igual que en ULF do la variabilidad da FC. SR.! del grupo A es menor que en B,
manquo lax diferenclas no han aldo do la banda ULF de
Ia FEV lacl de 30 lalu lacionado con la FC-
dependenciande la I"EV {R*¥C vs FEV) y con el rilmo :I.tcld.lmo de FEV (F-coslnor); en
A so ha relacionado con ol ritmo circadl de FEV, de una mayor

dependencia de EY a lns variaclones vegetativas. En B, SR de FBV 30 ha relaclonado
sobre todo con la FC. 3.~ El anAlisls do ll variahllidad disria de Ia FEV, podria nportar
datos int sobra la fi do las
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26. Alteracién del ritmo circadlano de la frecuencia cardiaca, des-
pués del IAM.
BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., GARC!A CIVERA R.,
CHORRO F. J.. RUIZ R., SANCHIS J., MUSOLES S., QUERCH-
FELD A.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

llhﬁhlmlnhuwmal-ﬂmrﬂ.mm-lmmmwdlll
variabilidad de la frecuencla cardlacs (FC), que parvce tender a yeceparnrse sl la
mlu:uu-uudldarh.ncu grupe da 61 ds
1AM, fueren selocelonados 20 pacientes (53 £ 9 afins) con fracelén ds eyscelén promadio
de 49 £ 13 % Los eritarios parn Ia selece!én de los pacienies fosron: a) taner 3 registros
de ECC-24 horas, tmo » 1 moe y 01ro & 1 afic del IAM; b) pressatar svalucise salisfsctoria
ynwﬂhndlwﬂrﬂ-lﬂme)mmlmm-quunhmﬂo
oanformé {amblén un grapo control con 11 mystos sin cardispatia setroctural (43 £ 18
a20s). Parilendo da ertod ensos se amafizaha gl RC de PC minima medisnts Is
interpolacién de la ecuaclén armébalea simple o cesinor, delerminanda lse parkmetros

Handarrstalrs da la slema
RESULTADOS
1 mes port-1AM | § aho post-IAM CONTROL T-anarm O
Fcoslsor | Fliziny 12348 Taml an (]
Rleeatunr 1.4 4D a8 ASn.s a8 aset
Amplited | 88233ppm | asassppam | 108280 ppm s 004
Acrolase T80 1482198 1sxL1h 208 NS
Moor | TL8tRdppm | T21208ppe | TIxtippm | AE NS
AmplMaaar Yy ] 12303 140 00 [T [y

1) Camparando por separndo esios ires subgrupos, se aprecisn difereaciss aignificalivas

entre ¥, R, anplitud sbecluta y relativa y scrofases de los subgrupos centrol y 1 mes

post-TAM (p<0.02, p<0.001, p<nou.p<u.oo:.p<nu).nmh-mh—hh--mw

rontrol y 1 280 post-IAM (p<0.02), ¥ enire ¥, R, amplitod abecluia y relaitva de los

subgrupos 1 mes port-IAM y 1 afio post-IAM (p<0.00{, p<Q.008, p4fsvs, p<0.004). 3) La
smplitad relativa (AmplitudMesor) del registro & 1 mes pest—IAM correlsclonsba
linealments conla FE (r=.462, p<0.03) y ers menor antre los k

que en el segulmicnte pesterior prescataron angor {034 2.04 vz 000 £.02, F=4.90, p<0.0d).

CONCLUSIONES
*A) Transcurrido un aho dal NLlupulmalrud-l riimo eireadiane de La FC, excepls
clmry nerelase, easl los valores

de un grupoe conlrel, con l.nd-p-mkn:lnd- edad y FE El meaor permanecs Lxvariable y
1a acrofase cambla en distintes sentido. B) La interpelacién de la funcisa coslner 2 l-
datos de Ia FC minlma durnnta 24 horns, ¢4 uno de log posibles métedes amalitioos de la

acrofase y s} porcentala do la yarlanza explicada per sl ajusts,

28. Ritmo circadiano de Ia frecuencia cardiaca y mortalidad en la
miocardiopatia dilatada.
BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., GARCIA CIVERA R.,
CHORRO F.J., RUIZR., INSA L., SAYEGH K., BOTELLA S.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

dllsiasle (WCT) pedria esiar oun &

madiaats parik dal e In da eardiscs (RC FCL Dw wa
Crups e 30 pmelraies rocascutives, dlaguesticados de MCD (53 § 1] sl msctianis
eomuntisgratia ¥ seguidss durssic un promsdly de |37 dlaa s
determinacione do s fracciia de syeesiin (FE) por lastopes ¥ BCC de 34 boras o

antiarriismise an ol el dol repatrs Malter, Partlonds de Joe § cnnie sea 95,
formaren lod wires ] prapss amileges ds mmeris oaniisss B sibila (M) 3 de
# wlaa yr majeria do la VE A b e e
Betus, oe thtoniesn los valsres da FC mintma veds 15 minwie, interpalands e wrserlbn
Costnsr, pars sbilrmer del B IC da snda sns wadar I de la fumsbia,
determinacisn (1), valer medie wmire sste y of valar
mditme da ls Pesitn lamplitod] y themgs o gus seurrs ol valor mtstome (erainse).
WEFC, par gruges. Pars ssnosns las 7 lna Sl £al
costmer, se ha wiliisde =ma regreatia e vertabls & Silas de
TABLA DE RESULTADOS
GEUPOS caurouc | caurors Poasm Pl cama
sa1z a1 3 a0 1688104 am om
ma ke agxen anaee 1 oy
Mixiipm | Miuttopm | Carxidppm [ sex
useuzoas | lamasiin | lassran o vc
Mome | misaBlppm | TRiaTdypm | BAT X LIS ppu e xs
e M1 s e <y as
e .

ealimaclén xmml‘-ul penoos,

ematn
50 8pot adicloaal & la varianta de “dias ds

1) En La mayorta de los casce (534) se pucde aflrmar qus sxiste RC FC mimima , ya qwe
o valor ¥ y R® han wldo sigmificativos, s blea dascisnden os valores de ¥ y B desde ol
prupe B al MC y mis aGn al MS; bastante peralalamants a cvmo lo hace la FE
(corrslacion lmeal significailva sntre FE y RY r= f#4 p<0.03). 1) Ex sl andlisis del RC
¥C a iravés do lot parimetros de la funciéa cosinar la M3 e diferencls
significalivanmats de 5§ s MC, por eu mense ampliiud y de la MC por su mayor mosor. 3)
La ampliud ld RC IC minima ha aldo un smarcadsr prombetico do MS. &) La

con o} {aste de del ajuste coalnor

I-IAFC=.‘-=l=.




29. Factores metodolégicos en el andlisis de la variabilidad de los
ciclos cardiacos en el dominio de la frecuencia.
CHORRO F. J.. BATALLER M.", GUERRERO J.*, BURGUERA M.
A.. SANCHIS J., RUIZ R., ESPI J.", LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario y * Dpto.
Informatica y Electronica Fac. Fisicas. Valencia.

En 25 sujetos normales de edad comprendida entre 21 y 48 afios, 16 hombres
y 9 mujeres, se analiza la influencia de factores metodolégicos sobre la informacién
relativa al control vegetativo del ritmo cards bienid di el analisis esp 1
(analisis de Fourier) de la serie temporal de los ciclos cardiacos (RR) consecutivos.

A partir de registros del ECG en reposo durante intervalos de § minutos se
determinan las amplitudes méaximas del espectro de la serie temporal de Jos RR en las
bandas de baja (004 a 0.15 Hz, contral simpético-p impdti lacionado con los
barorreceptores) y alta frecuencia (0.15 a 0.4 Hz, control parasimpético relacionado con
la respiraci6n), as{ como la amplitud total de ambas bandas, el cociente cntre las
mismas y la frecuencia a la que s obtiene el valor mbximo. Los parfmetros se
determinan utilizando 5 tipos de ventana (V) en el anklisis de Fourier y también al
emplear la schal real o la promediada cada cinco Iatidos.

Se observan difercencias significativas (ANOVA, p<0.001) al comparar los

ltados globales obtenidos con las einco vent en Jas amplitud Arima y total,
en valores absolutos, de la banda de baja frecuencia, con diferencies entre cada una de
las ventanas significativas (¢ aparcada, correccibn de Bonferroni, p<0.01). No se
observan diferencias significativas entre los valores normalizados, ni entre los coci
baja / alta frecuencia (V1=1.63=1.48, V2=1.62=1.47, V3=1.65=1.55, V4=152=1.31,
V5=1.55=1.34, NS), ni entre las frecuencias a las que se obti los valores mAxi:
La tendencia observada en los valores absolutos de estas variables y en los de la banda
de alta frecuencia {en este caso sin alcanzar significacién cstadstica) es la de obtener
los valores mayores con la ventana rectangular y los con la de Black
Harris. Al comparar los resultados obtenidos segtn se hayan promediado o no los ciclos
RR se observan diferencias significativas en los valores absolutos de las amplitudes
méximas en la banda de frecuencias bajas y en las normalizadas de la banda de
frecuencias altas, as{ como entre los cocicntes bajs / alta frecuencia [1.63=148
(control) vs 12.32=11.25 (sefial promediada), p<0.00001}.

Se eoncluye que el tipo de ventana utilizado al efectuar el anilisis de Fourier
de la serie temporal de los RR induce modificaciones significativas en alguno de las
par&metros indicadores de la variabilidad de los RR en el dominio de la frecuencia
expresados en valores absolutos, pero no en los valores normalizados, y que el
promediado de la sefial modifi ibl, los p del esp de
frecuencias y la relacién entre ellos.

31. Criterios radioldgicos y eléctricos para la ablacién transcateter
de taquicardia por reentrada nodal: via rapida vs lenta.
MARTINEZ MAS M. L., GARCIA CIVERA R., RUIZ R., SANJUAN
R.*, MORELL S.", BOTELLA S., LOPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiologia y * Unidad Coronaria. Hospital Clinico
Universitario de Valencia.

1 ablacion con radiofrecusncia (ARF) de taquicardias por reentraia nodal (TRX) pernite
la destruccion de Ja via lenta o de la ripida. Estos procedimientos han sido quiados, bien
por_potenciales pretendidarente especificos, bien por la localizacion radiolégica del
catéter, sin que esté clara la interrelacion de estos criterios.

En 27 pacientes (pt) consecutivos {10 hotbres y 17 zujeres, de edad nedia 48210 asos),
con TR, sosetidos & ARF, <e estudi6 el resultado de la aplicacién efectiva (ablaciin via
lenta vs via répida) en relaciéa con el punto de aplicacién, los potenciales registrados
en riteo sinusal en ese poto y las alteraciones del ritmo grante la aplicacién,
Radiologicasente el tridngulo de Koch se dividio en tres zonas: anterior (R), zedia (¥)
7 posterior (P) y dos niveles: bajo {1) y alto (2), siespre por debajo del nivel de
registro del hisiograma estindar, Los potenciales registrados se cluigicamn en: tipo
Jackean (J): potencial répido y ezplio tras uno pequefio auricular; tipo Haissaguerre (Ha):
ﬁqtencial lento previo al His tras auriculograza asplio y tipo His proximal (Ep): pequesio

isiograza ms precoz que el registro habitual. La respuesta durante la ARF se clasifico
en: ausencia de arritelas (N); riteo nodal (RN) y bloqueo AV trasitorio (BAVI).

Se obtuvo éxito inicial en 26 de los 27 pt. Los resultados se ruestran en la tabla

Local{zacibn Potenciales Arritafas
B vy | x A 3 [ [ mw x | s | mwr
V. lamta | 11 7 3 1 ® 2 1 ‘ 7 o
64y am ex 3% e ox Jx esx -
v. rapida| 13 1 3 1 1 ‘ 10 ° 13 ‘
e 08 o 26 enx - % an

Conclusfones: 1) Aungue ro exfste especificidad absoluta, tento la localizacion
radiolégica coso los potenciales registrados son buencs indicadores del tipo de via a
bloquear. 2) La via rapida es destruida en pis del 90% de los cases en las ronas My la
lenta en las zona PH. 3) El registro tipo J es el mis frecuente en la ablacion de via
lenta, sientras que el tipo Ep lo es en la de via rpida. El tipo Ha es, en muestra
experiencia, bastante inespecirico. 4} La araricién de RK durante la 2plicacién ocurre con
la ablacién de aabas vias, mientras que el EAVI solo se observd con la ablacién de via
répida, 5) El abordaje posteroinferior permite el acceso a ambas vias sin que se haja
produzido BAV persistente.
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30. Efectos de la sedacién con clorazepato en la induclbilidad de

taquicardia por reentrada nodal.

CORTINA J.. RUIZ R., GARCIA CIVERA R., MORELL S.°, SAN-
JUAN R.", MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiologla y * Unidad Coronaria. Hospital Clinico
Universitario de Valencia.

fa deostracién del éxito de la ablacién de la via lenta en taquicardias por reentrad;
intrancdal (TRN) se basa en la no incucibilidad de la taquicardia tras el procediziento,
Por otra parte, la larga duracién de la ablacién hace conveniente la sedacién lel
pacientes. Los efectos de la sedacion previa al estudio electrofisiolégico (EEF) en )e
1nducibilidzd de TRX no se han estudiado.

Se znalizan los efectos de la sedacién con dosis altas de clorazepato sobre lz
inducibilidad de TRY en 53 pacientes (pt}, 25 hozhres y 28 mujeres, de edades entre 17-7¢
afios [zediasds: 49.6812.4). £n 13 pt la TRY fue diagnosticada en EEF previo y en 40 pt el
EEF se realizd para diagrosticar los episodios de TPSV que presentaban los pacientes. El
EEF se realizo con el pt en ayunas y libre de farnacos antiarziteicos. A 25 pt (grupo I}
no se les adainistraron sedantes antes del EEF. A los restantes 28 pt se les adainistrarca
50 eg de clorazepato v.0. la noche antes del E2F. Durante el EEF, si la utilizacion de un
protocolo agresivo de esticulacién auricular y ventricular (frecuencias crecientes y
siltiples extraesticulos) no conseguia inducir TRN, se procedié a l.a adm.qlstracxon de
atropina o isoproterenol 1.v. 7 a la repeticion del protocolo de estimulacién.

Los resultaSt:s se tuestran en Ja tabla. Se adainistro atropina a 15 pt e isoproterenol
a7 pts tres lo cual se indujo TR en 14 pt adicionales. Asf pues, la TRY fue inducible,
con o sin eedicacién adicional, en 23 pt del grupo 1 (928) ¥ en 22 pt del grupo 11 (733)
(p= ns). La inductbilidad fue independiente de’la edad, sexo, frecuencia cardiaca y de las
propiedades electrofisiolégicas de la conduccidn AV, excepto las diferencias entre los
periodos refractarios de las vias lenta y ripida, que fueron najores en los pt inducibles.

Paclentea NO inducibles
Dasal Yhrmaco Total
Grupo 1 6/2% (24%) 476 187%) 2725 (83)
Orupo 11 16728 {373) 10/16 {63%) 6/28 (21%)
3 p=0.01¢8 na ns

Conclusiones: 1- La sedacion con clorazepato dificulta la inducibilidad de TRN en el
EEF. 2- hunque }a tanipulacién del sistera nervioso autdnozo con atropina o isoproterenol
reduce los efectos de la sedacion, no la elinina cocpletazente. 3- Estos efectos de la
sedﬁbn deben ser tenidos en cuenta cuando se cozprueban los efectos de procedibientos

e ablacién.

32. Analisis en el dominio de tiempo de! ECG de alta resolucién en

la poblacion normal.

SAYEGH K., RUIZ R., GARCIA CIVERA R., SANJUAN R.%,
MORELL S.”, BURGUERA M. A, MERINO J., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia y * Unidad Coronaria. Hospital Clinico
Universitario de Valencia.

£1 anilisis en el doainio ded tienpo del ECG de alta resotucién (ECGAR} se ha venido
utilizando para la identificacion de pacientes con arritefas ventriculares ealignas. Ko
cbstante no se han coxnicado en nuestro entorno valores de norzalidad cbtenidos e
poblacion sana, siendo éste el objeto de la presente cocunicacion.

Material y cétodos: Se analizan los reqistros ECGAR de 147 sujetos norvales {67h: &%)
de edades eatre 20 y 83 afos. Utilizando derivaciones ortogonales se prozediaron al cends
250 ciclos y se despreciaron los estudios con nivel de ruido »1 V. La senal asplificels
}pm:edxada ge procesd seqn 4 zétodos: utilizando un filtro de Buttevorth de 4 polos (con

recuencias de corte de 40 y 25 Bz) y wn filtro de un solo polo (frecuencias de corte de
33 y 66 He). Se analizaron los siquientes paricetros: Frecuencia cardiaca, duracién del
RS, dutraucm de potenciales tardios (cd0yv) y RMS de los tltizos 40 ps de la sefal
cozpuesta. , .

 Resultados: Al agrupar a los sujetos por décadas de edad no se apreciaron dgfmncm
significativas entre los valores obtenidos de los distintos parisetros. Del mis2o 500,
o se observo correlacion significativa entre la edad y ninquno de los pardactros de ECGAR.
Las mujeres presentaron una duracicn del QRS (tanto sin filtrar coso procesado por
cualquiera de los 4 wétodos) significativasente eenor que los varones. En el resto de
parazetros analizados no se obServaron diferencias entre ambos sexos. Se observo um
correlacién significativa entre el nivel de ruido del registro y Ja duracién del QRS ¥ de
los potenclales tardios al utflizar el filtro de wn polo. En la tabla se aportan los
valores chtenidos para el zétodo zis utilizado (Buttevorth 4 polos y frecuencia de 40 Ha).

Pediasds Pescantil) 95%
Durecibn ORI (hosbres) (as) $5.3110.2 111.8
Dursc{n ORS (sujeres) {na) 28.5:7.7 102.0
Duracién pat. tardics {ua) 26.511.8 39.¢
XM3 Altisos 40 ma 48.2433.4¢ 117.0

Conclusionas; 1) Se apartan valores de ECCAR en una poblacién normal. 2) La edad po
afecta, en nuestros casos, a los resutados obtenidos con cualquiera de los 4 métodos. 3)
Las mujeres presentan valores de duracién del QRS significativasente menores que los
varones. 4) Los valores cbtenidos con la técnica de ffltro de un solo polo se-ven mis
afectados por el nivel de rulda de los registros.
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33. Fallo de ablacién transcateter debido a la localizacién epicér-
dica de una via accesoria lateral derecha.
MARTINEZ LEON J.°, SANJUAN R.**, GARCIA CIVERA R., CAR-
BONELL C.*, MORELL S.*", RUIZ R., OTERO E.*, LOPEZ MERI-
NO V.

Servicios de Cardiologia, * Cirugia Cardiovascular y "*Unidad
Coronaria. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

%€x0 En un pte con una via lateral derecha la ablacién
transcateter por radiofrecuencia (RF) desde auricula
derecha fallo tras repetidos intentos.

El pte fue intervenido quirurgicamente. Tras
localizar la via por mapec epicardico en la en el
surco lateral derecho, un cateter de ablacién fue
introducido en auricula derecha a traves de una bolsa
de tabaco y colocado sobre el surco Tricuspide a la
altura en que se habla detectado 1la via. Dos
aplicaciones de RF de 30 seg y 25 y 33 Watts no
produjerxon efectos apreciables en la conduccién -a
traves de la via. La intervencién fue continuada
utilizando la tecnica de Giraudon, demostrandose la
existencia de una via epicardica por: 1) Registro de
un potencial de Kent en electrograma epicardico
correspondiente a la activacién ventricular mas
precoz. 2) Con la diseccién superficial del surco AV
se observo una banda muscular visible de 2-3 mm de
anchura que conectaba el miocardio auricular Y
ventricular por fuera de la coronaria derecha. 3) La
conduccién por la via accesoria desaparecio con la
simple traccién de esta banda. 4) El estudio
histologico mostro 1la composicién muscular de la
banda.

La intervencién se completo de la forma habitual
(diseccién completa del surco y aplicacién de crio) b4
el paciente se recupero sin problemas permaneciendo
sin conduccién por la via al estudia del alta.

Conclusién: Este caso ilustra la existencia de
vias laterales derechas de localizacién epicardica no

accesibles a la ablacién transcateter con las tecnicas
habituales.

35. Valoracién de los transtornos del ritmo cardiaco en paclentes
roncadores.

MIQUEL M., PEREZ P. L., DIAGO J.L., CASES P., ORDONO J. F.,
GIMENEZ F.

Servicio de Medicina Intemna. Hospital General de Castellon.

OBJETIVOS. Estudio de la prevalencia de los
del ritmo cardiaco en pacientes roncadores.

METODOS. Se estudia un grupo de 20 pacientes ron cadores,
17 sexo masculino y 3 sexo femenino. A todos ellos se
les aplicé un protocolo comin gque incluye 100 variables
clinicas, estudio polisomnogréfico nocturno y registro
Holter nocturno.
RESULTADOS. La

(rango de edad 37-69).

trastornos

edad media de 1la muestra fue de 53 afios
La prevalencia de los transtornos
del ritmo encontrado fueron los siguientes: Bradicardia
sinusal 35%, contracciones ventriculares prematurss 3l%,
contracciones prematuras supraventriculares 17%, taquicardia
sinusal 13X y bloqueo AV 27 grado en un paciente. Por patolo-
gias 9 pacientes eran roncadores (45% de la muestra) con
la siguiente prevalencia de transtornos del ritmo encontrados
fueron: Bradicardia ninusal 58%, seguido por contracciones
supraventriculares aisladas con el 33%. En 1l pacientes
(55% muestra) se diagnosticé apnea del suefio con los siguientes
tranastornos del ritmo, contracciones ventriculares prematuras
63%, siendo 5 pacientes (45X) Grado III-IV clasificacién
de Lown seguido taquicardia sinusal 1BX y un caso de blogueo
AV 2% Grado.

CONCLUSIONES. Todos los pacientes durante el suefio sufrieron
alteraciones del ritmo cardiaco, destacando el grupo de
apnea del sueflo que presenté el 45% de arritmias ventriculares
significativas, grupo que deberia ser mis ampliamente estudiado
para conocer la significacién de dicho resultado.

34. Diagnéstico electrofisiolégico y ablacién transcateter de taqul-
cardias supraventriculares en una tinica sesién.
MORELL S., GARC!A CIVERA R.°, SANJUAN R., RUIZ R.", IBA-
NES M.*, BOTELLA S.*, LOPEZ MERINO V..
Unidad Coronaria y * Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico
Universitario de Valencia.

wno Desde Febrero de 1991 a Febrero de 1992, 52
pacientes (pts) con taquicardias supraventriculares
(TSV) fueron remitidos para EEF. El estudio, fue
seguido de ablacién transcateter por corriente de
radiofrecuencia (ARF) en 45 pts (86,5%).

En 25 pts el mecanismo de la TSV fue reentrada
nodal (tipica en 24). La ARF se efectuo en 24 pts (uno
no quiso someterse al procedimiento) y tuvo exito
inicial en 23 pts (95,8%). Se efectuo ablacién de la
via rapida en 15 pts y de la lenta en 8 pts. La
duracién total del procedimiento fue de 115264 (40-210
min) y la de radicscopia de 31:13 (14-65 min). En 27
pts el mecanismo de la TSV fue reentrada AV utilizando
una via accesoria oculta en 9 pts y patente en 18 pts.
La ARF se efectuo en la misma sesi6én en 22 pts (B1l%).
En 4 casos se pospuso la ARF a otra sesi6én por
problemas de tiempo y en un pte se desestimo por falta
de colaboracién. La ARF tuvo exito en 16 pts (73%). La
duracién total del procedimiento fue de 189283 (45-330
min) y la de radioscopia de 74238 (25-150 min).

Asi pues, se consiguio la ARF con exito en el 84,4%
de los pts. Las unicas complicaciones observadas
fueron amaurosis fugax (1 pte) y neumotorax (1 pte).

Conclusiones: 1) El diagnostico y tratamiento por
ARF de TSV en una sola sesi6n es factible en el 86,5%
de los casos. 2) En esta sesién se consiguio la
"curacién" del 95% de pts con TSV por reentrada nodal
y del 73% con vias accesorias AV. 3) La duracién total
del procedimiento y los tiempos de radioscopia en la
ARF de vias accesorias fueron significativamente mas
altos que en la ARF de taquicardias por reentrada
nodal.

VIERNES DIA 7 - SALA "A"
FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO

36 Valor pronodstico de la isquemia residual en pacientes post-
IAM. Importancia del tiempo de aparicién de la misma durante
la prueba de esfuerzo precoz limitada por sintomas.

PEREZ J. L., RIDOCCI F., VELASCO J.A., ECHANOVE 1., COLO-
MERJ. L., VILAR J. V., ATIENZA F., FABRA C.
Servicio de Cardiologia. Hospital General Universitari de Valencia.

Introduceién: Lz prueba de esfuerzo limitada por stntomas (PELS) ha
demostrado frente a la de carga limitada, la posibilidad de aparicién de 1m mayor
4 de resp isquémicas a niveles superiores de esfuerzo, cuya
significacién prondstica precozmente tras un IAM no ha sido bien i
Objetivo: Comp elv)a!ur,h Gstico de la resp m,ﬂ‘

a baja (<3 minutos ) con AAreCe a CArgas 1as .
;‘l:g(odoi: g’kmos realizado PEI.gu;mcoz postIAM a 295 varones consecutivos,
68 de los cuales p on resp isquémica ( de: q co ST de
0.1 mV o angina). En 27 paci isquemia ap: 6 antes de final el3*
minuto y en los 41 restantes después del mismo. Fueron recogidas los eventos
subsiguientes durante el 1° affo de scguimiento ( muerte, reinfarto, angina y
revascularizacién)

Resultados: S6lo 5 de los p P graves (3 muertes y 2
reinfartos) . Por el io los eventos é ( angina y
revascularizacién) fueron més fi (29).Lap

encia de i q acarga
baja, identificd 4 de los S eventos graves duranie el 1° afio, El 51.8% de los
paci con isquemia a carga baja p pli qué
pero también ¢l 36% de los que presentaron isquemia a cargas mds altas
presentaron tales evenlos. . .
Conclusiones: 1) La presencia de is a carga baja d la prueba de
esfuerzo limitada por sintomas identifica a un grupo de pacientes de alto ricsgo
de presentar muerte, reinfarto y/o complicaciones isquémicas); 2) Asimismo la
presencia de isquemia a cargas mas altas también identifica a un grupo de
pacientes de riesgo i dio de sufrir pl quémicas (angina,
revascularizacién) durante el primer afio.; 3) La prucba de esfuerzo limitada por
stntomas practicada precozmene tras un IAM es preferible a la de carga limitada
al identificar a un grupo de pacientes de ricsgo que no soa detectados por ésta.
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37. Mejora de la tolerancia al esfuerzo de los jévenes sedentarios
tras el entrenamiento fisico.

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

Capitania General de Levante - Valencia.

OBJETIVO: Valorar las variaciones antropométricas y de

tolerancia .ul esfuerzo de los ,jévenes sedentarios tras
el entrenamiento fisico(EF).

MATERTAL Y METODOS : Se estudian a
sedentarios en el wmomento de su
Servicio Militar (1a fage)
entrenamiento (f{sico (28

once jévencs
incorporacién al
y transcurridos 2 mcses de
fase).oc les sometié a las

minmas prue'bns ! ergometria ,cspirometria, estudios
antrop?nétrxcou (masa muscular y grasa) , estudios
analfticos antes y después del ejercicio.

RESULTADOS: METS PASE CV. VEMS. PG. PNG.

18 Fane 11+4/-1 1824/-20 4580 3776 154/-7 55+/-9

22 Fase 14+4/-2 162+4/-20 4572 3850 15+¢/-8 57+/-10

CONCLUSIONES:1a,~-E1 EF aumenta 1la tolerancia al

egfuergo.zc!.— El EP disminuye la presién arterial

sestél*cn de esfuerzo(PASE).32.-No hay variaciones

algnlfxcntivns en las pruebas respiratorias tras el EP

;i;gx:;t{;)un aumento no significativo del peso libre de
a »Permanecie

Rl delpEP. ndo estable el peso graso(PG).

39. Utilidad de la pendiente ST/FC en 1a valoracién de la prueba de
esfuerzo en paclentes coronarios.
QUILES J. A., MARIN F., MARTINEZ J. G., et al.
Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

oObjetivo: Valorar la utilidad de la pendiente del descenso del
segmento ST en relacion con la frecuencia cardiaca (ST/PC) en la

prueba de esfuerzo (ERGO) para el diagnostico de enfermedad
coronaria (EC).

Material y Metodos:Evaluamos un total de 957 ergometrias
consecutivas. Se descartaron todos los pacientes con infarto de
miocardio, trastornos de conduccion intraventricular o criterior
de crecimiento ventricular izquierdo, y aquellos pacientes en los
que la ergometria se efectuo tras ACTP © cirugia de by-pass
aortocoronario. Del resto Be consideraron todos los pacientes con
coronariografia diagnostica{ n= 71). La ergometria se considero
positiva por criterios establecidos. La pendiente ST/FC fue
medida automaticamente y Be considero positivo un descenso da
3uv/lat/min, punto de corte que consigue la mejor sensibilidad
ein perdida significativa de la empecificidad.

Resultados: La sensibilidad (S) y especificidad (E) de la ERGO y
ST/FC para enfermedad coronaria de 1, 2 y tres vaBos se indica en
la siquiente tabla:

TOTAL 1 VASO 2 VASOS 3 VASOS
ket AL NN
s | ERGO 58 43 69 78
ST/PC 82 64 100 86
E | ERGO s o= - =
ST/FC 69 - -- —

Conclusiones:
1.,-La ST/FC ea mas sensibles que los parametros habituales de la
ERGO para el diagnostico de enfermedad coronaria.

2.-La magnitud del ST/FC identifica pacientes con EC de 2 y 3
vasos.

Z olide

38. Efecto del ejerciclo fisico sobre lactacidemia y otros pardme-
tros hematicos.

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

Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

OBJETIVO: Valorar las variaciones plésméticas y de
otros parémctros heméticos que ocurren por el ejercicio
fisico(EF)

MATERIAL _ Y  METODOS: Se estudian a
sedentarios en el momente de su

Servicio Militar (18 fase)

once jévenes
incorporacién al
y transcurridos 2 mescs de

entrenamicnto fisico (28 fase).Se les sometié a las
mismas pruebas : ergometria ,espirometria, estudios
antropométricos (masa muscular y grasa) , eastudios

analfticos antes(AE) y después del ejercicio(DE).

RESULTADOS: A.Lact CPK CT HDL Leuc. Neutr. Linf.
=S TYIZNO Y TIENTZY U0 MO T AN S 6T T T s T T
18 Fase g 6,51%2,3 2612125 183238 4989 7,282,6 37410 3209
ST YR TSI TV R BN ST TSI T T T
28 PaBse ¢, 7121,6 160t73 201533 33%1 11,823 5781 31811
CONCLUSIONES:19.-E1 produce una eclevacién de los

niveles sanguineos de éc. léctico tanto en el
sedentario( 18 fase), como en el joven entrenado( 28
fase).20.- Los marcadores de lesién hepdtica no s=se
modifican con el EF,si bien se observa una tendencia a
la disminucién de la actividad CPK en los sujetos
entrenados.32.-Hay incremento del HDL en los uujeto?
entrenados si bien no llega a ser significativo. Asi
pismo una hay tendencia no significativa, a la
reduccién del colesterol total(CT).42-Existe un aumento
significativo de loa leucocitos después del EF tanto cn
los sedentarios como en los entrenados.5.-E1 porcentaje
de ncutréfilos disminuye en los no entrenados tras 1la
ergometria,mientras que en los entrenados no

experimenta variacién.62-Hay un aumento de linfocitos
,en jévenes entrenados y sedentarios después de la
ergometria.

VIERNES DIA 7 SALA "A"
CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E INVESTIGACION BASICA

40. Influencia de la estimulacién ventricular sobre el flujo corona-
rio en presencia de estenosis parciales de la arteria descen-
dente anterior.

COLOMER J. L., COSIN J., POMAR F., HERNANDIS A., ANDRES
F.. SOLAZ J.

Centro de Investigacion. Hospital "La Fe" de Valencia.

Con el fin de estimar e! efecto de la esil i6 ricular a fi
elevadas sobre el flujo fio y la h indmb i se han empleado 1
POrios mestizos anestesiados y con t6rax abierto. Se analizaron el flujo coronal
de |a Da y Cx, asl como las presi istdlica {PSVI) y telediastblica (PTOVI) ©

v:nlrlculo lzquierdo y Ia presién dlastdlica ds aorta (PDAc). Se realizarc
obsir p de DA y imulacién venlricular & frecuencias de 25
300 y 350 por minuto durante periodos de 1 y 3 minutos.

En un primer grups (Grupo A, n=5) con obx 108 < 50% la disminuck
del flujo indujo un incremento significelivo de la PTDV! y de la PAD en relacit
directa con ol aumento de la frecusncia y of tiempo de estimulacidn, La PSVI, g
contra , dismi ds forma sigi s, ml que o d de la PDAo fu
sipnificativo & partic de 300 de Irecuencia.

: El flujo de ia DA sufrié un ligero descenso no significativo durante
estimulaclén ventricular. Por su parte el flujo de Cx se increments durante |
o8 16n ® 250 y d i6 por debajo de los valores basales & mayolt
frecuenclas. En ambos casos ios cambios no tuvieron aignificacidn estadistica.

En un segundo grupo {Grupo B, naS) las variaciones cbservadas tanto en ic
flujos epicrdicos como en Ias variables hemodindmices fueron similares. En ee
grupo la incidencia de fibrilacién ventricular a partir de 300 fue muy elevada

Coclusién: No sa observan st signiticalivos sn lc
fiujos de DA y Cx, durants la ssti , on la de oclusiont
parcisies flijas de DA 1




41. Efectos del propranolol en el miocardio aturdido por isquemia
breve recurrente.

POMAR F., COSIN J., PORTOLES M., HERNANDIS A., ANDRES
F.. COLOMER J. L., PALLARES V., PARDO J.

Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacién. Hospital "La
Fe" de Valencia.

Con el objelo de conncer si el propranalol tiene efeco cardioprotecior
tenla a la distuncion miocardica postisquemica ocasionada por
odusiones coronatios breves repetidas, se han instumentado 7 perros
nneslesiados con lérax ebiero, implontando en subendocardio cristales
ultasanicos pata madir longiludes y fraccion de acortamianto da dos
snramentos miocérdicos, uno en zona isquémice y olro en zona con
perlusidn normal. Se administrd 0.2 mg/Kg de propranolol en bolo
miiavenoso  Se raalizaron 20 oclusiones lolalas de la ersria
inl2rventiicular antenor de 2 minutos codo una. con un intervalo de
fecuperacion de 3 minulos entre ellas. Los parametios se analizeron ol
linal de cada peiiodo de recupeiacion y hasta 60 minutos despuas da la
uitma oclusian. Comparamos los resultados con los de una serie control
previn foimada por 15 perros enlos gue no se administr6 ningin fameco.

Cn el segmento isquémico la longitud teladiastdlica y telasistalica se
ncrementaron progresrvamente, siendo alos 60° postreperfusién un 5.9 %
(p<N.05) y B.8 % (p<0.05) meyores que los basoles pero sin diferencias
significatives respecto al grupo contial. La fraccion de acoramiento
decrend progresivamente con cada episadio isquémico mantaniendose
a los 60'postrepertusian un 21 % menor a la basal ( p<0.05). también sin
Jiferencias significativas respecto al giupo contral ( 16.3%).

Lstos resultados indican que el propranclol carace de eledos
cordioproteclores valorables frente a las alteraciones postisquémicas da
la contraclilidad miocérdica ariginadas por la isquemia breve recurrente.

43. Recuperacién funcional del miocardio aturdido por isquemias
breves y repetidas.

PALLARES V., COSIN J., ANDRES F., HERNANDIZ A., POMAR
F., PARDO J.

Centro de Investigacion. Hospital "La FE" de Valencia.

Hemos estudiado experimentalmente la recuperacién de un
segmento miocardico aturdido por isquemias breves y repetidas.

En 5 perros se implantaron cristales ultrasénicos en el
subendocardio de una zona de la coronaria descendente anterior y
que fue sometida a 20 oclusiones de 2’ de duracién separadas por
3® de reperfusién (control mediante medidor de flujo).
Posteriormente se cerrd el torax. La fraccion de acortamiento
(XIL) y las longitudes telesist6lica (LTS) y telediastélica (LTD)
del segmento sometido a isquemia fueron registradas durante el
acto operatorio antes de la primera isquemia y después de la
Qltima isquemia y todos los dias durante la siguiente semana. En
dos perros se implantaron los cristales ultrasénicos y se cerrd
el torax sin inducir procesos isquémicos, sometiendose a idénticos
controles que los de la serie previa (SHAM).

Tras los episodios de isquemia (torax abierto) la LD no
Present® variaciones (12.9:0.9 vs 13.121.1 ns), la LTS se
increment6 (10.4%0.6 vs 11.6%1.5 ns) y la ZIL decrecid (19.522.8
Vs 11.9%6.7 p=0.05). En los dias sucesivos hasta el quinco, la ZIL
fue decreciendo progresivamente (12.2:4.6 p<0.05; 11.425.5 p<0.DS;
1 11.2£7.1 p<0.0S; 8.0%6.6 pP<0.01 y 6.943.8 p<0.01). Los dias 6 y
17 la funcién segmentaria mostrd recuperacién (12.7£4.1 p<0.05 y

{13.925.6 ns). Los experimentos SHAM no mostraron cambios
significativos en los valores de la funcién segmentaria.
Isquemias muy breves y repetidas  pueden  afectar

transitoriamente la funcidn miocardica, explicando las crisis de
insuficiencia cardiaca en el curso de la cardiopatfa isquémica

aparentemente estable, en ausencia de infarto o cambios en la
carga.

42. Muerte cardiaca subita experimental. Estudio de cardioprotec-
cién farmacoldgica en perros despiertos.
HERNANDIZ A., DIAGO J. ... COSIN J., ANDRES F., SOLAZ J.,
PARDO J.
Centro de Investigacion. Hospital “La Fe" de Valencia.

Para estudiar el efecto cardioprotector que clertos fArmacos
pudieran ejercer en un wmodelo de muerte cardiaca sdbita
experimental, hemos desarrollado dos series. Control (SI) (10
perros) y Farmacoldgica (SII) (1S perrosj).

En una primera fase se practicé toracotomia y colocscién de
obstructor en tronco coronario izquierdo, en una segunda fase (8
dias después) se realizaron episodios de isquemia reperfusién
(I/R) de tlempos crecientes (15", 30°...) hasta el
desencadenamiento de la arritmia maligna (AM), con los animales
despiertos. En la SII previamente a los episodios de I/R se
administraron los siguientes fdrmacos: Nifedipina {0.16 mg/Kg iv)
n:5, Propranolol (0.20 mg/Kg iv) n:5 y Captopril (0.25 mg/Kg iv)
n:5. Tras el desencadenamiento de la AH se realizaron maniobras
de resucitacién, en los perros recuperados se realizaron estudios
de repetitibilidad.

El tipo de arritmias malignas producidas fue el mismo en las
dos series. En la SI se desencadenaron arritmias hiparactivas {TV-
FV y FV) en un 781 y DEM en un 22I. Con Nifedipina TV-FV y FV fue
del 801 y DEM del 20X. Con propranclol en el S0X TV-FV y FV y en
el 50I DB, con Captopril TV-FV y FV en un 60 y DEM en un &40I.

El tiempo critico de aparicién de la AM, en la SI fue de 45
seg. y en la SII con Nifedlpina, Propranolol y Captopril fueron
de: 55 seg, 30 seg y 60 seg respectivamente.

En la 51 el mecanismo arritmogénico fue de isquemia en un 66.71
y 33.3I de reperfusion; en la SIT fue de isquemia en un 100I con
Nifedipina, en un 83.3I con Propranolol y en un 807 con Capropril.

La resucitacién fue eficaz en las sigulentes proporciones: SI
(11.77) y en la SIX: Nifedipina (207), Propranolol (33.3I) y
Captopril (80X}. Los estudios de repetitibilidad reprodujeron las
mismas AM y en tiempos similares en ambas series.

En conclusion el Captopril cejor6 el porcentaje de recuperacién
de perros con AM inducida por episodios de isquemia transitoria.

44, ;Constituye la sumaclén de impulsos un fenémeno relevante
en la conduccién a través del nodo AV?.
SANCHIS J., CHORRO F.J., SUCH L.*, MATAMOROS J.", MON-
MENEU J. V., CORTINA J., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. *Departament de Fisiologia. Hospita! Clinic
Universitari. Valencia.

Estudics sobre preparacidn de nodo AV de conejo en bafo de lejido sugieren que Iz eatrada
sincrénica de impulsos por 1a crista Lesminalis (CT) y el septo interauricular (SIA) permiic la
sumacién de frentes de onda dentro del noda AY, lo cual Excilita sy conduccidn; asimismo se
hacspecuhdoquehpérdidadcsumxidnpcddzinnuixmhmp\mnodaldur.mlch
fibrilacién auricular, El objelivo del presente estudio es verificar la importancia del fenémeno
de sumacién en un modelo mis fisiol6gico como el corazén entero de conejo aislado y

ido en un sistemna de 5

El grupo de estudio ha idoen 8 de cooejo perfundidos con solucitn de
Tyrode conteniendo 7 mM de CIK y 0.75x10°8 M de acsiil colina. Se han utilizado 6
electrodos extracelulares bipolares: dos para estimular (CT y SIA) y cuatro para registro (CT.
SIA, elecirograma del haz de His y ventriculo derecho). Se ha esfmuhdo {test dc{
extracstimulo auricular) en CT y SIA de dos formas: a) simult : (sin retraso temp
entre La emisidn del estimulo en CT y SIA); b) secvencialmente, estimulando primero ea cT
¢ inmediatamente después en SIA con rerasos de 2, 4,6, 8, 10, 12, 14 y 16 milisegundos
(ms) sucesi Los pard lizack hznsidodpa‘odo_n[m:uno efectivo del
nodo AV (PRENAV) y el intervalo AH a un inxavnl_o de ac_oplamn_enlo del extraestimulo
wkuhSmm‘khgoqmdMAmem&mda_nm

El intervalo AH vari¢ al modificar el retraso entre la mim;l;ndn c:‘st;l;y m{l;o
promedio de variacién por experi ento de 20416 ms); aunque hubo una discrea nciaa
mlonga.rschHui;’::m?n'gclnmmnwnlenmcrysm.hsdﬂmmno
fueron estadfsticamente significativas (retraso O= 119431, 2= 125329, 4= 129133, &=
129479, 8= 128£30, 10= 134234, 12= 132835, 14= 129432, 16= 131131, ms). Et
PRENAY apenas se modifico con los cambios enheulm w::{oco!o_dc eﬂ}n‘;luxsén ﬂf;ng
promedio de variacién por experimento de &t5 ms) ni iferencias significativas
difcrentes retrasos CT-SIA (retraso 0= 171436, 2= 170t34, 4= 170434, 6= 171435, 8=
17133, 10= 17043, 122 172236, 14= 174836, 16= 172237, ms). )

Se concluye que 1a sumacidn de losimwkosdccnu—.xhcndnodoAV 10 jucga un papel
importanie en La conduccidn nodal.
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45. Mecanismo miogénico en la regulacién local de arterias coro-
narias.

GARCIA ROLDAN J. L., RUBIO A.*, SANCHEZ FERRER C.*",
MARIN J.**.
Unidad de Investigacién Hospital Universitario San Juan de

Alicante.” Seccion de Cardiologia. Hospital de Elda. **Dpto.
Farmacologia F. M. U. A. de Madrid.

La contribucién del mecanismo miogénico
al proceso de autorregqgulacidén coronaria, es
un fendmeno dificil de evaluar en condiciones
“in vivo", debido a 1la concurrencia con
factores metabdlicos, neurogénicos Yy
humorales. La utilizacidén de una técnica "in
vitro®", en la que las arterias son canuladas
Y presurizadas, permite medir las respuestas
del didmetro en funcidén de la presién
transmural. Se han estudiado las respuestas
miogénicas de arterias coronarias de conejo
(218+9 um o.d., n=30) presurizadas (30-120
mmHg). En solucidn salina fisiologica (37%c,
pH 7,4). A 60 mmAg y +20%Lo de stretch
longitudinal, el tono espontdneo desarrollado
fué del 29%, gque incrementd al 34% al
incrementar el stretch longitudinal y al 43%
al destruir el endotelio. El tono desaparecid
en un medio carente de calcio. Las arterias
presurizadas presentan oscilaciones
espontineas de su diametro con un frecuencia
de 3 y 10/min. y una amplitud entre el 3% y
el 10% del tono.

En conclusidn los resultados indican que
las arterias coronarias son miogénicamente
activas y que el nivel de tono depende de la
presion transmural, el stetch longitudinal,
el calcio extracelular y la integridad del
endotelio.

47. Signiticado pronéstico del patrén de llenado diastélico del V. .
en la miocardiopatia dilatada.
MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., MARTI S., SALVADOR
A., SOTILLO J. F., ALMENAR L., MIRO V., MARTINEZ DOLZ L.,
ALGARRAF. J.
Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

La Ecocardiografia-Doppler ha sido desaita comoc una técnica Util en la
evaluacion del parén de lienado diastélico de) ventriculo izquierdo (VI).

E! propésito del presente estudio fue evaluar el valor prondstico del patén
de !lenado del ventriculo izquierdo obtenido por Eco-Doppler en pacientes (p)
afeclos de Miocardiopatia Dilatada (MCD) de eliologla isquémica o idiopatica.
Para ello hemos evaluado prospectivamente a 30 p dirante un tiempo medo
de 24 meses (rango 23-32 m), en 15 de los cuales habia un predominic de la
vejocidad maxima de lienado telediastélico A {paron de predominio awicular,
PA) y en ofros 15 predominaba la velocidad méxima de llenado
protodiastélico E (patrén pseudonormal o restrictivo, PS/RS). Dividimos a los
p en 2 grupos: Grupo 1, formado por 13 p en clase funcional (CIF) -l de la
NYHA. y Grupo 2, formado por 17 p en CIF 1II-IV.

RESULTADOS

Observamos que los p menos sintomaticos en CIF -1l suelen presentar un
patrén de llenado PA, y aguellos en CIF 1li-IV un patrén PSIRS (p < 0,001).
Tras un seguimienio medio de 24 meses se produjeron 5 fallecimientos (f). En
un subgrupo formado par 14 p que presentaban un patrén de llenade PS/RS
en CIF HI-IV se produjeron 4 f (28 %), por ningin { en 3 p con patron de
lienado PA y también en CIF [II-V. El { restante se produjo en uno de los 12 p
con patrén de llenado PA en CiF I-ll.

CONCLUSIONES

La esperanza de vida en p con MCD es menor cuanto peor es fa clase
funcional en la que se encuentran. Denro Jol gupo de pacientes mas
sinlomaticos los que presenian un paton de lenado PS/RS tienen peor
prondstico.

VIERNES DIA 7 - SALA "B"
ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR

46. Aneurismas de los Senos de Valsalva. Diagndstico por Eco-
Doppler.
MARTI S., MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., SOTILLO J.F.,
SALVADOR A, ALMENAR L., MIRO V., LAUWERS C., ALGARRAF. J.
Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe” de Valencia.

Eatre Junio:88 y Marzo/92 siete pacientes(p) (todos varones), de 192 68 anos, han
sido disgnosticados en auestro Hospital de ancurisma del Seno de Valsalva roto «
cavidades cardiucas. Salvo | p que se hallsbs asintomatico, las 6 p restantes refenian
disnes e esfuerzos y en todos ellos se detecto un soplo comtinuo en borde esternal

izquierdoalaexploracion. Etiologr g rdiogrificosy actitad aparecencnla
x| Edad | Origen Localiz. Rotoa ETT | ETE | Grugia |
s E.lL SNC AD SI SI SI |
21N Cong. SCD VD SI NO ST |
13 48 Cong. SCD VD SI NO Sl |
K 33 Cong. SNC AD SI SI SI
i3 &) EL | SNCyCD | AD SI_ | sl NO
L6 19 Cong. | SCD VD SI SI SI
17 30 | Cong. | SNC VD SI SI NO

E.l.. Endocardius | ; Cong.: C SNC: Seno no carenariano; SCD:

Seno Coranario Derecho; AD: Auncula Derccha: VD: Vemtnculo Derecho; ETT: Eco
transtoracico:Ei E: Ecotransesofagico

El 71.4 % de roturas de seno de Valsalva es de origen congeniloy suele producirse en
adultos jovenes, micntras el 28,6 % es de origen infeccioso, Los aneurismas del SNC
suelen romperse (75% de casos) en AD. y los del SCD (75 %) a VD. El ETE 1an salo
mejoracirendimientodel ETT en los casos de mals ventang acustica traastoracica. Un p
talleao previo « la intervencion qu'imr_gxujy’cn ouro 10 se ba indicado. Todos los p

inter squinucg

48. Ecocardiografia transesofdgica. Tres anos de experiencia,
MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., MARTI S., SALVADOR
A., SOTILLO J. F., ALMENAR L., MIRO V., MARTINEZ DOLZ L.,
ALGARRAF. J.

Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

Con el fin de evaluar la utiidac de la ecocardiografla
transesofégica (ETE) en la préctica clinica diaria y su correlaciéon con
los hallazgos obtenidos mediante estudio transtordcico (ETT)
analizamos los resultados obtenidos en 253 pacientes (p), 125
varones y 128 mujeres, en los que se practicaron ambas técnlcas. No
se pudo realizar ETE en 11 p. Se indicé la practica de ETE ante la
sospecha de diagndstico ecocardiogréfico incompleto o para la
adecuada valoracién de estructuras cardiacas, grandes vasos Y
dispositivos intracardiaces.

Se consideré que estdbamos ante un cambio respecto a‘los datos
aportados por ETT cuandp se produjo: a) Nuevo diagndstico; b)
Aumento de 2 o mas grados de severidad en &l caso de
regurgitacionas valvulares o protésicas y c) Informacién adicional con
implicaciones tarapeuticas.

RESULTADOS -3 - =

En 11 p (4,1%) de 264 en los que se intenté ETE no se pudo
realizar la exploracién por dificullades técnicas, mala colaboracion
del paciente o efectos indeseables. De los 253 p en que se pudieron
realizar ambas exploraciones, el EYE no cambié el diagndstico por
ETT_ en 250 p (98,8%) y afiadié nuevos diagnésticos o informacién
adicional en 78 p (3194, 20 o (B9%) peredaces de edlesis wikal, 14 o
(5,5%) afectos de endocarditis infecciosa; 10 p (4%) con masas en
cavidades cardiacas; 14 p (5,5%) con diseccién adntica; 9 p (3.5%)
con signos de sobrecarga volumélrica del ventriculo derecho y 11 p
(4,3%) incluidos en un grupo misceldneo. No se observaron
complicaciones mayores.

CONCLUSION

La ETE aporta una gran contribucién al diagnéstico, en ocasiones
con implicaciones terapeuticas, en situaciones en las que la ETT no
alcanza a definir con exaclitud el sustrato patélogico subyacente.
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49, Fibroelastoma Papilar Mitral Emboligeno y Anticuerpos
Antifosfolipido.
ROLDAN A., MORA V., SALVADOR A., MARTI S., CHIRIVELLA
A., CAMPAYO A.*, CAMANES T."*, HERNANDEZ M., OLAGUE J.,
ALGARRAF. J.
Servicios de Cardiologia,” Medicina Interna y** Anatomia
Patologica. Hospital "La Fe" de Valencia.

El fbroelastoma papilar es un tumor cardiaco raro y ha sido considerado un hallazgo
“benigno” casual, descrito habitualmente como hallazgo quirirgico ¢ de necropsia.
:‘n” R (A:;) hbai:n 0 con la p ia en suero da anticuerpos
antiloslo A ©como mano o : Luous Erit
Sistémico (‘LES). Fzr 2 E

Caso dinico: mujer de 32 afos, remitida para estudio ecocardi
descantar fuente emboligena da origen et . Habla wp:feo ”S;m
de vision en ojo Izquierdo, objetivandose en oftaimologla un émbolo en la arteria
l.gmporal de la retina que provoca Isquemia en toda la hemiretina inferior.
R habla pr un acch 7 (AVC) que cursd con
afasla motora y p derecha y compatibles con AVC transitorio
duramte los Ghimos 2 anos. EI TAC cerebral mostré lesion de baja densidad en region

fmpdenda. a PR st b migles anomaias da sehal sugerenes de
intanos cerebrales previos. No referla clinica sugerente da endocarditis en los meses
previos. No hablan signos de patia ni de en| Los
hemocultivos seriados fueron negativos.

El Eco-doppler mostré una masa idaala ventricular del
velo anterior mitral, estérica, de 12 mm de didmetro, no ligada al borde ldre valvular y
sin regurgitacién valvular significativa. El resto del examen Eco-doppler fue normal,

Se efectud cirugia electiva, extipd la i6n y consenvd la vaivula

Histolégicamente: tumoracién de papilar con digitiformes
que adoptaban un patrén arboriforme por células de ap endocardica
hiperplasica. Por debajo se apreciaba banda de tejido conjuntivo laxo rica en
mn‘wopolisawmos dacidos y nucleo central de tejido libroso colageno con fibras

Con el gnéstico de papilar® se pi i6 a descartar
1 det tejdo conjuntivo coma causa de la misma.

E! estudio Ir gico maostrd anti pina (ACA) IgM de 18.8
MPL (normal 0-13 MPL), de €3 de 85 mg/di (normal
83-177) y C4 de 8 mg/dl (normal 15-45), AAN+ a titulo 1/160 con anticuerpos antiDNA
y rasto da ENAS negativos, sin bopenia ni i6n de los tiempos plasmaticos.

Tras dos afios y medio, a p (1a pr cifras de ACA,

no ha voeho a presentar embolismos periféricos y sa encuentra asintomdtica.
Este caso muestra la contribucién de la Eco-20 en la deteccién de tumoraciones
Aivul i y apoya observack que la presencia de
fibroelastoma papiar mitral con tltulos altos de anticuerpos antifosfolipido.

51. Ecocardiogratia transesofégica en el paciente critico.
CHIRIVELLA A., MORA V., MARTI S., ROLDAN A, SOTILLO J. F.,
SALVADOR A., DIEZ J. L., MIRO V., ALMENAR L., MTEZ-DOLZ L..
Servicio de Cardiologia. Hospital “La Fe" de Valencia.

En un periodo de 3 afos hemos realizado 26 ecocardiogramas
transesofdgicos (ETE) urgentes en pacientes (p) considerados
enfermos criticos (19 varones y 7 mujeres, de 16 a 68 aftos, media de
54). La informacién obtenida en el ecocardiograma transtordcico
(ETT) previo no fue adecuada o se considerd insuficiente.

Se utilizé anestesia local con xilocaina en todos los casos, y
sedacion ligera con midazolam en caso de no estar bajo tratamiento
sedante. La indicacion para el ETE fue la sospecha de diseccién de
aorta en 15 (confirmada en 12 casos), sepsis por endocardilis
infecciosa en 2 (en un p se detect6 vegetacién sobre prétesis adrtica
y an otro p abceso perivalvular adrtico con fistula de aorta a auricula
derecha), presencia de shock de probable causa cardiaca en 8 casos
(confirmado en 3; uno por protesis mitral obstruida por un gran
trombo, otro por regurgitacién mitral periprotesica severa y un tercero
por rotura de quiste hidatidico mediastinico a aorta tordcica), y de CIA
con shunt invertido e hipoxemia severa en 1 (se detectd foramen oval
permeable con elevado shunt dcha-izqda). Asf pues, en 18 p (69%)
se pudieron obtener imagenes por ETE que modificaron el
diagnédstico aportado por ETT y que consiguientemente tuvieron
implicaciones terapeuticas. No se cbservaron complicaciones
mayores que obligaran a suspender la exploracién en ningun
pacienta.

CONCLUSION

La ETE es de gran utilidad en el paciente criticamente enfermo de
probable origen cardiaco y en el que ta ETT no nos proporciona
informacién o blen ésta es incompleta.
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50. Sobrecarga volumétrica del V. D. Utilidad de la ecocardliogratia
transesofdgica.
CHIRIVELLA A., MORA V., MART] S., ROLDAN A., SOTILLO J. F.,
SALVADOR A., OSA A., OLAGUE J., MORENO M. T., ALGARRA F.J.
Servicio de Cardiologia. Hospital “La Fe" de Valencia.

Para evaluar la utilidad de la ecocardiogralfa transesof4gica (ETE)
en o! dlagr_wshco de sospacha de contocircuitos intracardiacos cuando
la ecocardiogratia transtorécica (ETT) no fue definitiva, se realizé ETE
a24 p (14 varones y 10 mujeres, edad media 44 afios) con signos de
sobrecarga volumétrica del ventriculo derecho y sospecha de
cortocircuito intracardiaco o hipertensién pulmonar (HTP) de probable
origen cardiaco no suficisntemante aclarados por ETT.

RESULTADOS

En 8 p (33,3%) observamos comunicacién interauricular (CIA) tipo
seno venoso (SV), sélo en 2 de ellos sospechada por ETT. En 3 se
detecté ademds un drenaje andmalo de la vena pulmonar superior
_darecha_ (DAVPSD) en vena cava superior {VCS). En 1 p con CIA SV
intervenido y HTP residual sa demostrd la integridad del parche.

En 8 p (33,3%) observamos CIA tipo ostium secundum (OS), solo 6
de los cuales habfan sido diagnosticados por ETT.

En 4 p (16,69%) observamos comunicacién a nivel de! foramen oval,
Que ya habla sido diagndsticada por ETT en 2 de ellos. E!
cortocirculto era izquierda-deracha en 3 p con CIA iatrogénica tras
valvuloplastia mitral percutanea y derecha-izquierda en 1 p con
foramen ovale permeable.

Los 4 p restantes presentaban: rotura del seno de Valsaiva no
coronariano a auricula derecha diagnosticada también por ETT,
defecto congénito parcial de! pericardio izquierdo, defecto tipo
Gerbode_sospechado por ETT y 1 p en el que no se observd defecto
intracardiaco alguno.

CONCLUSION

El !_:‘TE s Utl! en el diagndstico de aquellos casos sospechosos de
cpnoc.lrcuilo intracardiaco en los que el EVT no es definitivo. En esta
anamdn. la mayoria de los defectos (83 %) se sittan a nivel del
labique interauricular. -

52. Variabilidad del tiempo de Hemipresién en la Fibrilacién
Auricular. L |
GASCON G., CHORROF. J., LOSADA J. A., IBANEZ M., MUNOZ
J., MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.

OBJETIVOS:

Analizar la variabilidad en la determinacién del tiempo de hemipresisn (THP)
s partic de la velocidad del flujo itral diastSlico obtenid di

diografia-Doppler en pacientes con fibrilacién auricular.

METODOS:

Se ha registrado la velocidad del flujo diastslico transmitral durante 100 ciclos

dL ivos en 10 pacientes con fibrilacibn auricular, nueve de ellos con
estenosis mitral pura Los registros se han ef; d diante la técnica de
Doppler pulsado o i dependiendo de la velocidad mixima registrad
utilizando sondas de 2.6y 3.75 En ceda caso se han determinado los valores
medios del THP y su desviacié Andar y se han obtenido los coefici de

correlacién (r de Pearson) entre el THP y los ciclog eardiacos precedents o
coincidente con el flujo transmitral analizado.

RESULTADOS:

Los THP medios abtenidos han estado comprendidos entre 393y 78 ms, con un
valor medio de 216 = 87 ma. Las desviaciones esténdar de los THP obtenidos en
cada caso han estado comprendidas entre 57y 12 ms, con un valor medio de 29
= 14 ma. Se ha observado una corrrelacién significativa entre la itud de la
desviacién estindar y el THP medio obtenidos en cada caso {r<0.82, p=0.0002). No
ha sido significativa la correlacién entre el coefici de variaci6n (desviacié
estAndar / THP medio) y el THP medio, Al analizar los resultados caso por caso
0o se han encontrado correlaciones significativas entre el THP y el eiclo previo
0 el considerado, excepto en 2 casos que presentaban valores bajos de r (0.50 y
0.51 respectivamenta).

CONCLUSIONES:

Existe una variabilidad en la determinacién del THP durante la Gbrilacién
auricular no correlacionada con 1a duracién de los ciclos cardiacos, probablemente
inherente al método de detorminacién.
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53. Utilidad del ecocardiograma de stress con dobutamina en la
identificacion del miocardio aturdido post-trombolisis.
SANCHIS J., MUNOZ J., CHORRO F. J., INSA L., MERINO J.,
LLOPIS R., MORELL S.", SANJUAN R.'. LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. * Unidad Coronaria. Hospital Clinico de

54. Particularidades del examen ecocardiogréfico del corazén
trasplantado.
DIEZ J. L., ALMENAR L., SALVADOR A., MIRO V., MORA V.,
MORENO M. T., PALENCIA M., ALGARRA F. J.
Servicio de Cardiologia. Hospital "La FE" de Valencia.

Valencia. Motivo del fo: Aunque en principio el de ur

. el . oE rtador de . rdiaco es similar al de los sujetos norrnales existes

Como. ‘tﬁ“‘“‘“ dz 1y ".p‘““‘:d“, dido y z’n‘imm e p‘“el:m “E :E::::h:al?renaas a tener en cuenta que de no son ivas dc
isfuncidn contractl ilocia, fend d miocardico; la fase

axurdxmlemo sc nunucnc duranie varios dfas hasta su nmnalmc:bn fnmmaL Dado que el mm’::‘;‘::myl) MR & h:‘n'::hza“ eoocirjoug::hls £ & d;;aaenlas sag:;

€S CStuctura viable responde a estmulos inotrpicos; cl p s habian sido idos a s con mas de 3 meses de anligledad 3

ﬂl“dlo ha p el po! cuyas biopsias no mosiraban signos de rechazo tratable en el momento de I;

de stress con dobutamina. ecocardiografia (grupo TC).

Se han estudiado 12 pacientes consecutivos tratados con uomhoh’ucus por un primer El andlisis se centrd en: ori i6 pr de liquido (LP) y
infano agudo de no do. Sc ha efectuado un de stress con engrosamiento pericirdico (EP), grosor del tabique interventricular (TIV) y pareg
dobutamina a los 740.5 dfas del infarto y sc ha repetido a los 3842 das el infarto. El posterior (Pp), mavimlento septal paradéjico (MP) y estudio auricular. Significacién: p

ha sido analizado por dos observadares i ysehan <0.05()

en suuacxbn basal y a Ia dosis méxima de dobutamina, ¢l score dc contractilidad por Resultados:

0, hip ia= 1, acinesia= 2 y discinesia= 3) asf como si los Edad LP EP TIV Pp MP
segmentos dcl infarto mejoraban su ilidad en respuesta a la d (paso de Conirol 268+139 8% 0% 93413 8.941.1 0%
hipocinesia a nosmalidad o de acinesia a hipocinesia). Elob;wvoﬂdmmmdlm TC 4524101 71%* 79% 12.1+18 11.121.9 64%
era identificar los scgmentos con posnbl: Significacion: [w] @} O (@} (W}

trictil positiva a 1a dobutamina) y evaluar su m‘dfd 'Todos ligeros ~ Ligeros: 85%, Moderados: 15%
para predecit qué scgmentos iban mejorar su contractilidad un mes después ca ¢l scg 1-El 6 do suele ad una orientaci
pox el fin del perfodo de aturdimiento.

El score dc contractilidad basal disminuy6 del primero al segundo ecocardiograma
(3.2542.8 vs 2.7542.3; ps0.05). La contractilidad de los segmentos del infarto mejord con
dobulamina en 7 pacientes (grupo I} y no se modificé en |ossmmcs(yupoﬂ)c.nel
primer ecocardiograma; 6 pacientes del grupo 1y 3 del grupo 11 (ns) presentaron algin signo
indirecto de reperfusitn (amitmias, mejorfa de! ST o pico de CPK antes de las primeras 12
horas). En el segundo ecocardiograma, 3 pa:u-.nns del grupo [ frente a 2 del grupo Il (ns)

dclos7p

mc)oramn :lsr.cm-.dc llidad del grupo L, 4 segulan con
aladob i i qm!danondcr:sponda‘dcloﬂpacnenla
ddgupollAscguhnsm D aladob enel seg
1E! di de stress con ina ef d alas7d!.\sdelz
lrombohsxsd:.smmma g1 de dio disfunci con ractilala .

dobuumma en un notable nume.m de casos (58% en nuestra seric) 7.Su capacidad para
predecir qué segr rén una mejorfa dnca posterior es limitada,

55. Estudio de la Funcion auricular tras la cardioversion de la
fibrilacion y el flutter auricular. Resultados preliminares.
ORRIACH M. D., SALVADOR A., GRAU G*, MORA V.*, GONZA-
LEZ R.", HABA J., CANO M.D., DELTORO A.

Servicio de Cardiologia; Hospital Dr. Peset de Valencia y * Seccion
de Cardiologia: Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy.

Estudi

icos y ccocardi ban d qu:lafuncidnmcdnlcu
i pucde no P i 2 la cardi [
flutter auricular. Para comprobar en nmmi:lamloghdesumcupunnm.ulmosu
relacion con clinicos y hemos iniciado un estudio multictntrico
buscando recoger un ndmero apropiado de casos suficiente para sacar conclusiones
:slad[sucamcnlc vAlldas L’| base de datos _propuesta consigna, ademés de la ﬁlucndn los
la de base (s¢ la mitral),
hipertensién ancrial, tipo dc nmuma lun:ular [fibrilacién (fa), Duticr Upico () o flutier
atpico (fla)], tipo dc cardi (0. eléctrica derecha
(EAD) o choque exiemo de corri:mc com(nuz (CC)]. antigiedad de la amitmia, tratamicato
antiarrumico p  scocardlogrificos: didmetros del veniriculo
u.qul:rdo (Vl) fraccién de acortaml de aurfeula i
y 3 meses p posordmxollooddnblqmmlavcnmmlan)yd:
la pared libre del VI; Doppler: regurgitaci6a miwal y su grado, estudio del flujo de llenado del
VI y del V derecho (inmediato a Ia cardioveriion y a las 24 b, 1 semana, 2 scmanas, | mes y 3
mescs) con medida de las velocidades proto y telediasidlica (E y A), intcgral velocidad empo de
las mismas (IVT), cocientes (A/E, IVTA/IVToN), uunpo d: du:elul:ndn del ﬂu}o
protodiastdlico (Tdee) y, en el llenado VI, tiempo de por
Doppler connuo.
La de los p 12p {43 2 72 afios) coo un ugulmimlo
corto (solo disponemos cn todos clios d: una evolucion no superior & 1 semana) permile detectar
significacitn estadistica (p<0,03) de los siguicnies partmetros de flujo nwiculo-venmculu

Inmediato 1 semama

E 7029 57+8

A 2712 4719
AE 0402 08101
Tox 120413 174126

Conclusion: Tras Ia coaversion a riono sinusal de 1a fibrilacion o flucter auricular sc pierde
pnn:d:lafunudndcmmmvodchmﬂmh Elesumouvmlopmdgmwm
pudicra ser uullanwpnnguwla ap . en cada paciente
como para evaluar ¢l indmi do con la i6n del fitmo sinusal,

al nahvo dentro de la cavidad 2-Esf con
variables de liquido pericirdico. 3.- Es comin el engrosamiento del pericardio
pos(erior. 4.- E! grosor del TV Y. pared posterior suele mostrar ligeros

5- Es e el movi paradéjico septal. 6.- Se aprecian &
mvel auricular las lineas de sutura como ecos muy refringentes.

56. Pericardiocentesis dirigida mediante ecocardiografia.

MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A, et al. Unidad de
Cardiologia. Hospital General de Alicante.

Introduccion: El tratamlento de eleccion del taponamiento
cardlaco (TC) es la pericardiocentesis evacuadora (PE), que
suela efectuarse mediante punclon clega con una derivacion ECG
conactada a la aguja. La Ecocardiografia ademas de ser el
metodo da confirmacion del diagnostico de T¢ , puedes servir
para gular la puncion pericardica.

Objetivo: valorar la utilidad de la Ecocardliografia como guia
para la pericardiocentesls.

Material y metodos: Se efectuaron 15 pericardiocentasis
evacuadoras en paclentas ingresados en nuestro Centro por TC.
Se wutlllzo 1la Ecocardiografia para la confirmacion del
diagnoatico y para guiar la puncion, valorando la zona Y
direccion idoneas para la misma, a la vez de confirmar la

eficacia del drenaje y 1la desaparicion de los datos
ecocardiograficos de TC.

Nesultados:
Los 15 intentos de PE mediante control ECO fueron efactivos.

En los 15 caso decldio la via subxifoidea por reunir las
neas para la puncion.

-Nuar:n 0 p.

~Arritmias: O p.

~Puncion de miocardio: 0

~Neumopericardiot 1 p. (Resuelto espontaneamaenta)

Conclusiones:

La PE mediante control Ecocardiografico es una tecnica eficaz,

que permite valorar el lugar idoneo para la lon y disminuir
la incidencia de coup).].cfcxonn e Pung %
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57. Valoracion de la insuficiencia mitral por eco-doppler color: uti- 58, Valor pronéstice de la ecocardiografia de stress en el post-
lidad de la superficie de isovelocidad proximal. infarto. 1 :
MARTINEZ J. G., QUILES J. A.,, ORTUNO D., et al. MARTINEZ J. G.. QUILES J. A,, ORTUNO D., et al. Unidad de
Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante. Cardiologia. Hospital General de Alicante.

Objetivo:r Valorar la wutilidad del calculo del volumen é“mi“c“"‘“ En el paciente con IAN la valoracion de quumél

LA e LB Gy hasrelactatd proxlnal (ASTR)  (lch, e (T tmuhaa pcabiones b mo " valbrable s ho

con:zuyanl::i dnbLargLo :zcurziz antonces a pn;olbn chLn .&-o;opo-,
no apon. @8 an % o8 los centros. La Ecocardioorafia de Estras
ﬂ::;—;:é:‘ Lzr"]“l}.&jﬂ;:‘::‘.-. r(nﬂr:fon“' 10 mujeres, edad media 54 {EE) ha demostrado su utilidad la valoracion de isquemia

miocardica. El objetivo de nuestro trabajo fue valorar la

“.EMOIL Todfoj,' éo. . p.%:.]_nt" ‘“:é.?n 1Qll:udl.ldolmud{lnta utilidad de la EE en los paclentes post infarto.
Ecocardiografia -Do oar— Or. Se m. 0 el area max de, at
de regurgitacion mu'?rpnl (AYR}, se determino la exlstencla de ASIP Material y matodo: 25 pacientes con IAM (22 varones y 3 mujeres,

con edad medla 55 afios, rango J1-71). Se efectuo segun fratocola
Ergometria valorativa (protocolo Bruce © Bruce mod chdcg‘,
Coronariografia y BE con electroestimulacion auricular derecha
mediante un electrocateter introducldo por via vencsa periferica.
Segun el resultado de la EE, en lc pacientes con lesiones
coronarias meveras ®e determino actitud conservadora o

Y se calculo el Volumen Regurgitante segun la formula: VR= ASIP
X LN x ITV /Vmax , donde ITV es la Lntegnl velocidad tiempo de
la cuxrva de :egurgluclon mitral obtenida por doppler continuo,
Vmax @8 la velocidad maxima de dicho flujo y LN @8 el limite da
Nyquist. El LN se modifico para obtane®» un ASIP lo mas
hemiesferica posible. Con un intervalo de 5 dias (rango 1-3) se

efectuo cateteriemo con ventriculografia Lzquierda, valorandose EegEnculaxlzadoras

la severidad de la IX slguiendo 100:1 crLr.erlo?da Seller (de 0 a Resultados: + !lOOKE'ﬂ\!A NC/NY !m m_

s:-correlnz.:mnnron los resultados del Eco y de la anglografia. Lca 7 2 11 8 12

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 E ! o ‘ 0 s
LCS: Lesiones coronarias severas. NLCS: No leslones coronarias
AYR 2.4+1.3 3.2+1.0 5.7+1.2 7.4+42.1 .64 severas. NC/NV: Ergometria no concluyente o no valorable
VR 17.6+0.9 21.1+2,1 27.2+2.3 43.5+2.1 .90 En 15/25 p. {60V) la Ergometria no aporto datos al ser NC/NV. En
a2 dids 11715 ,se o%jahvn)ron posgtariomen:a In.gs. /
La EE fue valorable en el 100\ de los paclentes. ERn 8/25 fue

Conclusiones: positiva, mostrando todos ellos LCS.

~El uso del ASIP permite una mejor valoracicn de los paclentes En 17 p. la EE fue negativa. 12/17 presentaban LCS y 5/17 NLCS.

con regurgitacion mitral, Ante el rosultado da Ia EE se dacidlo:

.51 EE - ; tratamiento conservador y segulmiento (17/25)

.S1L EE + y poca masa miocardica en riesgo: tratamiento
congervador y seguimiento { 5/25).

. + y masa wmlocardica ngortanto en riesgo:
revascularlizaclion con ACTP o By-pass (3/25).

ras un seguimiento medio da 12 meses ( rango 1-23 meses)

todos los acientes asignades a tratamiento conservador
permanecen estables.
L ul;arlo: a la Ergometria convencicnal en la valoracicn
de los pacientes post-infarto.
-El redultadoe de la xlduod. orientar el tratamiento en losm
pacientes con LCS tras IAH.

59. Ecocardlografia de stress: valoracion del miocardio en rlesgo. 60. Hallazgos ecocardiograficos en mayores de 80 anos.
SOGORB F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A, et al. RUVIRA J., QUESADA A., HERVAS A., SANCHO-TELLO M. J,,
Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante. SOTILLO J. F. . :

Servicio de Cardiologia. Hospital Arnau de Vilanova de Valencia.
Introduccion! En los pacientes sometidos a coronariografla en los Los psclentes da mds de 80 sfios, pese a constituir ua grupo
1

By oL e e T o e Curaais revascularisedors. Bian ACTS bien  cada vez mds imporcante en cardiologla, no sualen ser sometidos

cirugia, no es facil en %clul.onal Ldabldo a la d“x““ialadr.o o: aotras explorsciones distintas de la clinica, ECC y radiolégics.

existe de valorar miocardlo en riesgo, ya que los Para tratar de conocer la situacién anatémica y funcional de esta

:;;g:C§g:lé::tg°:?ﬂ poco sensibles o no estan a dlsposiclon de poblacién, hemos estudiado 99 paclentas consecutivos de 80 afios

Objetivo: Demostrar la utilidad de la Ecocardiogrfria de Estres 0 mayores, & los que se les practicd ecocardiografia Doppler con

en la valoracion de mliocardio en riesgo. motivo de consults cardiolégica.
Material y Metodos: Se efectuaron 79 Ecocadlografias de Estres La proporcién de saxos fue 37/62 varones/mujeres. K1 54% de
(EE) a paclentes con cardiopatia lequemica. De ellos a 45 se les los mismos se encontraban en ritso sinusal(RS). Llos valores
fanla"Baiizade coronarlografia, En estos paclentes la EE sirvio sedios encontrados, y () némero de pacientes en los gque se ha
para valorar miocardio en rieego, que se cuantifico tenlendo en dido b 1do: FE 71X (17 TR .
consideracion los sagmentos en loe que #e producia un medlido han sido: (27p), § =m (835p), PP:12sm (80p),
empeoramiento da la contractilidad con EE y el doble producto al Masa:dS0gr (76p), Indice Masa:289 gr/m2 (A9p), PSAP:S2 maHg
YT 8 e nc Luiaten donegs ﬁi'ﬁ’:coh:"f-::"(::)' grupos, db alro (28p), Ralz abrtica: 32mm (79p), Al:4Sam (79), Gradiente aértico
Yovazcularizacion py.cl.:: Qo bajo riesgo (BR) con tratamlento uixieo: 21mmlig (26p). No encontréndose diferencias significativas
conservador. de los mismos por sexos.
KRRLIEE A Sox Se detectd calcificacién mitrsl en 58% de los pacientes, adrtica
CORONARIO- ECOCARD PIA_ESTRES ] en el 74%, con le presencia de regurgitaciéa mitral en el 92% y
GRAFIA e — regurgitacién abrtica en 43%, predominando el grado ligero (73%
POSITIVA i y AAX respectivasente). Mediante Doppler pulsado se detectd el
Lcs 18 n-xg 14 predoainio del 1lenado telediastélico en el 60% de los pacientes
BR: an RS.
" 13 Pese a constituir un grupo heterogéneo, los hallaxgos
&8 leslonas  coronac > j.—m—‘ T Wo  lasiones descritos apuntan a un clerto perfil anatémico funciooal de:
coronaria veras. AR: rlesgo. BR:Bajo riesgo 1) Aumento de masa ventricular izquierda; 2) Fraccién da
.nxr)‘.olno'a}:?a p:::&agg.;ocﬂ:L‘;,‘.,“g::e“;oé;wmn;‘ég.:ﬁ?b’e;nzfal:;g?).Z eyeccién supernormal; 3) Alteracién de la funcidn diaatélica; 4)
decidio tratamiento msdico. Tras un seguimiento medio de 12 meses Dilatacién auricular izquierds; y S) Hipertensién arterial
ninguno de lom pacientss de este grupo ha precisado pulnonlr.
revascularizacion.

Los 10/18 clentes con EE sitiva alto riesgo fueron
-omntldo/l a t?k‘:uqll de :avnlculaprounclon {7/10) o ACTP (3/10).

Conclusiones:

-La Ecocardlografia de Estres ldentifica un grupoc de
clentes con LCS pero sin gran miocardio en riesgo, qua pueds

g:nnﬂcllrn de tratamiento conservador.
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VIERNES DIA 7 - SALA “C”
MARCAPASOS
61. Supervivencia del modo DDD en pacientes con marcapasos de
doble cdmara.
VILAR J. V., RIDOCCI F., RODA J., VILLALBA S., ATIENZA F.,
COLOMER J.L., PEREZ J. L. VELASCO J. A.
Unidad de Marcapasos - Servicio Cardiologia. Hospital General
Universitari de Valencia.

Hemos valorado el mantenimiento del modo de estimulacién
bicameral (DDD) revisando 171 implantaciones consecutivas en
nuestro Centro entre Diciembre de 1982 y Junio de 1992, con un
seguimiento medio de 33 meses. El 86% corresponde a
primoimplantaciones. La edad media de los pacientes era de 67
11.6 afios y el 52% eran varones. El 29% presentaban enfermedad
del nodulo sinusal predominante y el 71% BAV.
Trece pacientes (7.6%) presentaron complicaciones subsidiarias
de tratamiento quirdrgico por desplazamiento del electrodo
auricular (n=5) o ventricular (n=1), disfuncién de electrodo o
generador (n=4) o infeccion (n=3).
Durante el seguimiento, en 14 pacientes (8%) hubo de
abandonarse el modo DDD y otros 7 fueron temporalmente
programados a otros modos de estimulacién. La aparicién de
fibrilacién auricular fue la causa mé4s frecuente de cambio del
modo DDD (n=13); otras causas fueron las arritmias auriculares
paroxisticas (n=>5), disfunci6n del electrodo auricular (n=3).
Trece de los 18 pacientes con arritmias auriculares presentaban
historia previa de ENS. Veintisiete pacientes fallecieron durante
el seguimiento, 25 de los cuales mantenian el modo de
estimulacién DDD (93%). El 92% (132/144) de los pacientes
actualmente en seguimiento mantiene el modo DDD.
Conclusion: El modo de estimulacién DDD se mantiene de
manera efectiva a largo plazo en la gran mayoria de los
pacientes con marcapasos bicamerales.

63. Deteccion auricular en el modo de estimulacién VDD con elec-
trocateter tnico: evaluacién a corto plazo.
SANCHEZ E., CASTRO J. E., SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J.,
OSA A., MARTI S.. DIEZ J. L., MORA V., MIRO V., OLAGUE J.
Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiologia y
Medicina Intensiva. Hospital "La Fe" de Valencia.

Con el objeto de comprobar la eficacia en la deteccién
auricular (DA) del modo VDD con sonda Gnica (VDDS5U),
hemos analizado en 7 pacientes -4 varones y 3 mujeres:
edad: 63.1 = 7.9 afios- a los 30 dias de la {mplan-
taciéon del marcapasos Phymos ADV con electrocatéter
830-S por 8AV completo con funciébn sinusal normal: el
ECG durante 1a adopcién de 7 diferentes posiciones cor-
porales -4 decibitos (supino. prono y laterales dere-
cho e fzquierdol. y sedestacién, hipedestacién y reve-
rencia;: la respuesta al ejercicio dinadmico con protoco-
lo de Bruce (TE): vy el ECG-Holter de 24 horas (H-24).
TE vy H-24 se realizaron con 1a sensibilidad auricular
que permitié 1a DA correcta en las 7 diferentes posi-
ciones: 0,30 mV en 6 p {B6 X) -1 de ellos tras 1la
reposicion de) electrodo auricular- y 0,15 mV en 1 p.
Todos 1los p concluyeron TE por fatiga muscular antes
de finalizar el protocolo: duracién total del ejerci-
cio: 7.4 2 1,6 min: FC maxima observada: 128 2 13
Jat/min. S6lo 1 p alcanz6é el limite superior de fre-
cuencia (142 lat/min para IAV de 150 ms con acorta-
miento automético y periodo refractario de 250 ms).

En KH-24, con 1238 = 105 min de registro. se qgservbz

e sin FC atx 0 ned 3P no detect.
| (21155 0 2 | 083191 1215 W ] (07280 8 | 09-5,50 054 1 0,53 |

Conclusiones: La DA en el modo VDDSU con electrodo
auricular flotante y distancia interelectrodo de 3 cm
es mayor del 98 X: el modo VDDSU es una alternativa al
modo DDD en p con blogqueo AV completo y funcién
sinusal normal: el test de las 7 posiciones es Gtil en
Ja determinacién de) umbral de DA en e) modo VDDSU.

62. Implante de marcapasos definitivos por via femoro-iliaca.
VILLALBA S., TODOL! J., ZARAGOZA C., RIDOCCI F., VILAR J.
V.POMAR F., PEREZ E., RODA J.

Seccion de Marcapasos - Servicios de Cirugia y Cardiologia.

Hospital General Universitari de Valencia.

Objetivos

Los autores presentan el caso de un paciente complicado, en
el que hay que utilizar otra via alternativa a la toracica
superior estindar para el implante de un marcapasos
definitivo, que sea accesible, de buenos resultados y menor
agresividad para el enfermo que la via epicardica.

Métodos

Varén de 60 afos que ha sufrido el implante de dos sistemas
de electroestimulacién en 10 afos (y un tercero fallido), que
en la actualidad presenta una malfuncién de su MP VVl y en
el que es imposible utilizar la via delto-pectoral por trombosis
de la vena cava superior y de ambos troncos braquio-
cefilicos. Se le coloca un nuevo generador definitivo en la
zona inguinal derecha aproximando el electrodo por una vena
tributaria de la femoro-ilfaca al endocardio ventricular,

Resultados

Al mes de seguimiento del implante la tolerancia es muy
buena. El paciente se encuentra perfectamente y en
tratamiento con profilaxis anti-trombética durante 6 meses.

Conclusiones

La via femoro-iliaca es una aceptable via alternativa para
casos excepcionales, pero sin desbancar como via electiva a la
tradicional, por la singularidad del! tipo de electrodos
empleados (>65 ¢ms.) y el nimero de complicaciones
(desplazamientos de las sondas, tanto auricular como
ventricular) descrita por los escasos autores que la han
utilizado. Por supuesto, esta oura via endovenosa descarta
totalmente a la epicardica, que en la actualidad esta obsoleta.

64. Perfil clinico de los pacientes con mejora del tipo de estimula-
cion cardiaca: experiencia de un afio.
OSA A., CASTRO J. E., SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J., SAN-
CHEZ E., ROLDAN A_, CHIRIVELLA A., MORA V., SALVADOR
A.. OLAGUE J.
Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiologia y
Medicina Intensiva. Hospital "La Fe" de Valencia.

De las 247 intervenciones quirGrgicas practicadas por-
nosotros en 215 pacientes del 01.03.92 a1l 28.02.93,
211 supusieron 1la aplicacién de un MP; en 11 p, el

5.2 x del total, {7 varones y 4 mujeres: de 17-B1
afios, edad media 64,3 afos) el MP 1{mplantado sig-
nificéd

una mejora del tipo de estimulacién (MTE) con
respecto a la precedente: 8 p con BAV (VVIM DDD en
pP. Y WIR — VDD en 1} y 3 p con ENS (VVIM - DDD
en 1 p: VVIM —p AAIM en 1p; y DDD —) AAIM en 1 p).
La MTE se 1levdé a cabo entre el 112 y el 1229 mes de
prestacion de servicio del MP (m = 66 meses), siendo
en 5 p a final de la vida del mismo.
El motivo de la MTE fue hemodindmico en 6 pacientes
~todos con BAV, insuficiencia cardiaca grave y cardio-
patia estructural asociada (miocardiopatia . isquémica
en 4 p; estenosis Ao calcificada severa en 1 p. y mio-
cardiopatia dilatada en 1 p): en los restantes 5 p el
motivo de MTE fue la adecuacién del modo de estimu-
lacién: AAIM en ENS aislada en 2p; DOD en ENS con
deterioro de la conduccion AV en 1p: y DDD/VDD en 2 p
jovenes con BAV y funcién sinusal normal.
En todos los p se practicd estudio Eco-Doppler previo
a la decisién de MTE . En los 6 p con motivo hemodinad-
mico la fracci6n de eyeccién del ventriculo izquierdo
(FEVI) fue de 32 » 7 X, los didmetros auriculares fz-
quierdos (DAJ) 54 212 y 38 + 5 mm, y 1a contribucibn
auricular al 1llenado ventricular izquierdo (XCA) de
51 210 %. En los restantes 5 pacientes la FEVI fue
62 = 9 X, los DAI 47 26 vy 36 + 6 mm y el %CA 34 211X.




VIERNES DIA 7 - SALA "C"
EPIDEMIOLOGIA E H.T.A.

65. 50 Hipertensos juveniles diagnosticados por toma casual: su
comparacién con las tomas seriadas y con registro ambulatorio.
GRIMA A, DOMINGO F. J., MARMANEU J. M.

Servicio de Cardiologfa. Hospital Militar de Valencia.

HMATERIAL Y METODO:A 50 Jjévenes
Hipertensién arterial {HTA) Y
Consulta,se les clasificé en 3 grupos:HTA sistélica
(HTAS):50%.HTA diastélica (HTAD):10%.HTA sistolico-
diastélica (HTA S-D):40X.En el grupo de HTAS (sistélica
> 6 =140 y diastdélica < 90 mm/Hg),las tomas tensionales
obtenidas en la Sala del Hospital cada 3 horas durante
el dia demostraron que un 4% de ellos eran hipertensos
exclusivamente diastélicos y que el 48% de ellos eran
hipertensos sistélico-diastélices.Con- el - Registro
ambulatorio continuado de tensién arterial diurno
{RACTA)se observé la coincidencia con las tomas de la
Sala en un 56%;mientras que del 44X restante, en 8
casos el RACTA fué mas bajo que las tomas de la Sala y
en 3 casos al contrario.El grupo de HTAD (sistélica <
140 y diastélica > 6 =90 mm/Hg),las tomas de la Sala
demostraron que el 60X de ellos eran sistélico-
diastélicos.El Racta coincidié en el 80% de los casos
con las tomas de la Sala y en el 20% restante existié
normotension.En el grupo de HTA S-D (sistélica > 6=140
Yy diastdlica > 6 =90 mm/Hg), en el 88X de los casos la
Sala confirmé este hallazgo,mientras que un 8% fueron
diastélicos exclusivos y el 4% sistélicos exclusivos.El
Racta coincidié en el 88% de los casos con la Sala y la
no coincidencia se repartié por igual entre sistélicos
exclusivos,diastélicos exclusivos y normotenses.

Conclusiones:1) El Racta confirmé un  83.4% de
hipertensos diagnésticados en consulta y permitié
‘desenmascarar a un 16.6% de "falsos hipertensos".2)Las
tomas seriadas de TA en la Sala mostraron coincidencia
con el Racta en el 88%X de los HTA S-D y en el 80% de
los HTAD, pero tan solo en el 56% de los HTAS.3)EL
grupo de HTAS abarca un amplio espectro de sujetos que
»no son hipertensos vy otros que sin embarvn. son HTA S-D.

diagnosticados de
confirmados en

67. Hipertensién Arterial en edad juvenil: su relacién con el
Sindrome X.
DOMINGO F. J., GRIMA A., MARMENEU J. M.
Servicio de Cardiologia. Hospita! Militar de Valencia.

OBJETIVO: Valorar la relacién de la Hipertensién
arterial en el jéven (HTAJ),como parte integrante de un
sindrome de tipo endocrino-metabdlico mas amplic
(Sindrome X) y de claro predominio genético.
HATERIAL Y METODOS: Se estudian a 69 HTAJ remitidos

para informe pericial al hospital.Se seleccionar
solamente aquellos que han tenido en la tomt
ambulatoria casual previa,cifras igual o mayor d:

140/90 mm Hg.Como métodos de estudios complementario:
se utilizaron la toma periédica de TA el
Sala,Ergometria,Registro ambulatorio de TA en 24 Haras,
ecocardiografia y analitica de factores de riesgo. .
RESULTADOS: Clasificada la HTAJ segin la respuesta a.
esfuerzo mAximo,aquellos hipertensos con TA >200/95 (2:
Jjévenes) presentaban una serie de caragter{stica:
peculiares :192.-Biotipo distinto(mas altos y con mayo
Pes0).20.-Antecedentes familiares de HTA muy acusados.
39.-Frecuencia cardiaca basal elevada y capacidad d-
esfuerzo reducida.49.-Paredes cardiacas engrosadas
fndice cardiaco elevado.50.-Hedia de colesterol tota
alevado(1960-+37),coleaterol HDL reducido(46+-13).
69Nivel de insulina en ayunas elevado.72.-Signos d-
hipertonia simpética.

CONCLUSIONES:Parece existir una alteracién genética e
la HTAJ,especialmente en aquella que presenta un
reaccién hipertensiva exagerada al esfuerzo.Dich
patologia podria estar incluida en un cuadro clfnic
mas amplio y que se ha definido como S{drome X,afndrom
de Kaplan o" Un nuevo sf{ndrome”.

66. Correlacién entre la masa cardiaca y el registro continuado de
tension arterial en hipertensos juvenifes.
MARMENEU J. M., DOMINGO F. J., GRIMA A,
Servicio de Cardiologia. Hospital Militar de Valencia.

MATERIAL Y METODO

Se procedié a npedir la

masa  ventricular por
ecocardiografia bidizensional en a8 hipertensos
Jjuveniles segin la férmula de DEVEREAUX, y se

clasificaron a los hipertensos %“ 2 grupos:
GRUPO A:Masa cardfaca >100 gr/me (N=19)

GRUPO B:Masa cardfaca <100 gr/m? (N=19)

Hediante el Registro acbulatorio continuado de tensién
arterial diurno (Racta),se calculo el porcentaje de
tensiones que : excedian de los limites 140/90
mn/Hg.Cuando el exceso fué del 20% para la mistélica

y/o del 10X para la diastélica se considero el Racta
positivo,

RESULTADOS

El 73X de los sujetos del grupo A presentaron un Racta
+,mlentras que en el grupo B el 76.5% de los individuos
presentaban tambien Racta +.0tras formas de andlisis de
los resultados del Racta como la carga tensional fueron
menos discriminatorias.

CONCLUSTONES

1.No existe una buena correlacién entre los datos del
Racta y la Eco, existiendo un procentaje apreciable de
sujetos con hipertrofia cardfaca sin cifras altas de
tensién y viceversa

68. Correlacién de la tensién arterial en la prueba de esfuerzoy la
masa cardiaca medida por ecocardiografia bidimensional.
DOMINGO F. J., GRIMA A., MARMENEU J. M.

Servicio de Cardiologia. Hospital Militar de Valencia.

MATERIAL Y METODO:

Se estudian a 38 hipertenses juveniles , de edades
entre 17-25 afios mediante prueba de esfuerzo nobre
tapiz rodante (PE} ¥ ecocardiograffa bldimensional
{Eco).Se divide a la poblacién en 2 grupos en funcién
de su nasa cardfaca aedida por Eco:

GRUPO A:Masa cardisca > 100 gr/m2 (n=19)

GRUPO B:Masa cardfaca ¢ 100 gr/s2 (n=19) .
La PE se realizé sobre tapiz rodante en un equipe
computerizado, siguiendo el prar.o:o.lo de Bruce Yy
sidiendo la TA al 62 alnutos del ejercicio {(final de la
11 etapa),por lo que el e]ercicio_!ué igual para todos
los sujetos.Se consideré reaccién hipertensiva al
esfuerto cuando la mistélica fué = 6 > 185 y la
diastélica = 6 > de 100 um/Hg.En el G}-upo A, el 82x de
los pacientes tuvieron una reaccién hipertensiva
sistélico-diastélica.El 15.7% solo sistélica; el 5.2%
diastélica y otro 5.2X fue noraotenso.En el Grupo B,

solo el 10.5% de loa sujetos tuvieron una reaccién
hipertensiva sist6lico-diastélica.El 21X presentaron
cifras sistélica altas exclusivamente; ¥ otro 21X

dlastélicas exclusivamente.Por tanto, el 47.5X tuvo una
reaccién tensional al esfuerzo normal.
CONCLUSION:1).La PE ,es una exploracién importante en
estudio de hipertensoa en fase inicial,pues guarda una
excelente correlacién con el grado de 'hipertro“n
card{aca.2).La Eco ,es un método imprescindible para el
estuduio del hipertenso Jjuvenil, gque desuestra ya a
estas edades asusentos signiflcativos de la masa
ar.
;;;:ri:ug grupos de hipertensos (sistélicos,diastélicos
y sitélico-diastélices), la PE y ECO son determinantes
en la clasificacién de los sistélicos exclusivos y en
x1los diastélicos exclusivos,permitiendo desenmascarar a
"sxeudohipertensas o falsos hipertensos”.
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69. Prondstico de la enfermedad coronaria aguda evaluada
mediante la escala APACHE [l.
RUIZ J., BARRIOS A., SANTARRUFINA M. C., FERRANDIS S. L.,
ABAD C., PITARCH R., CABADES A., CEBRIAN J. U.
C. 1. Hospital "La Fe" de Valencia.

ACUTE PHYSIOLOGY AND CRONIC HEALTH EVALUATION II (APACHE II) es
un indice pronostico ampliamente validado a nivel internacional
(Knaus~1985} .

Objetivo: Analizar el valor de APACHE Il como predictor de -
muerte en pacientes con enfermedad coronaria aguda admitidos en
una UCI.

Metodos: estudiamos 420 pacientes con enfermedad coronaria ——
aguda (ECA) (314 hombres, 106 mujeres; edad media 64.23 SD 10.70
consecutivamente admitidos en nuestra UCI desde 1/11/91 al 31/10
/92 y que sobrevivieron al menos 24 horas. Calculamos APACHE II
y el riesgo de muerte asociade usando la ecuacion de Knaus com—-
parandose el riecsgo de ruerte predicho y el observado. APACHE II
fue comparado en supervivientes y no supervivientes. "t" test y
diferencia de proporciones fueron obtenidas usando el paquete es
tadistico CIA. Se realizo una curva ROC para la puntuacion APA++
CHE II.

Resultados: El riesgo de nuerte en pacientes con ECA fue del
10.95% (predicho 10.8%). La distribucion por quintiles fue:

INTERVALO fﬁ 6-10 11-15 16-20_ 21-25 >25
Predicho (%) 4.1 7.2 13.4 25.2 26.4 67.6
Observado (%) 2 7.6 13.8 34.5 30.8 71.4
APACHE II en sobrevivientes fue 8.45 (SD 4.72) y en no sobrevi=—-
vientes 14.93 (SD 7.61); diferencia media 6.47 95% CI (4.9-8.05)
Usando un punto de corte de 14 en la curva ROC de la puntuacion
APACHE II obtuvimos: sensibilidad 45%, especificidad 87, valor
predictivo positivo 30%, valor predictivo negative 92%. peor cla
sificacion 17%, valor global 82%.

Conclusiones: A pesar de que pacientes con ECA son a menudo -
excluidos edn largas series evaluadas por APACHE 11, este parece
bien calibrado en la poblacion global de nuestra UCI. APACHE II
no es tan bueno como instrumento de pronostico individual.

71. Relaciones entre tensién arterial y factores asociados en el
estudio epidemiolégico de Alzira.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.

Con objeto de hallar, entre otros objetivos, las posibles relaciones entre Ja tensién
arterial (TA) y habitos de vida asociados, realizamos un estudio ¢pidemioldgico de
cone transversal en una muestra de 900 individuos mayores de 15 afios, de ambos
sexos, seleccionada al azar entre la poblacién de Alzira

Prescntamos los datos refercntes a las relaciones cntre TA y factores asociados.

Dos médicos debid: entrenad lizaron tres regi de la tensién ancrial
a cada individuo a lo largo de una entrevista, scparados entre sf por unos diez minutos,
en posicion con un esfi 0 dc Hg. y de con las
daciones de la OMS. La cnln:vlsu inclufa, entre otras, unas preguntas acerca del
consumo diario de cigarmillos, consumo semanal de alcohol (que fue convenido a huvs
cquivalentes de cerveza) y la actividad fisica realizad
mediante tablas de equivalencia a Kilocalorfas totales semanales). Adcmds s¢ pesaba
y medfa al individuo.

Sc tomd como valor de referencia el registro de la TA que ofrecfa los valores
menores y s¢ estabiecieron comparaciones entre la TA y los factores edad, pcso

70. Prevalencia y control de la H. T. A. en Alzira.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V.
Servicio Cardiologia. Hospital Clinico de Valencia.

Con objeto de hallar 12 prevalencia de Hipertension arterial (HTA) y habitos de vida
asociados, se realizd un estudio epidemiolégico de corte sal en una muestra de
900 individuos mayores de 15 aftos, de ambos sexos, seleccionada al azar entre la po-
blacién de Alzira, obicniéndosc una respuesta del 82.6%, que conslituy6 el matcrial de
estudio.

Pr los datos alap ia y control de la HTA.

Dos médicos debid dos realizaron tres registros de la tensidn anerial
a cada individuo a lo largo de una entrevista, separados entre sf por unos diez minutos,
en posici6n scnlado, con un esfligmomandmetro de Hg. y de acuerdo con las recomen-
dacioncs de la OMS. Los individuos se clasifi en hip (HT)-considerando
también como tales los que recibfan i antihip Ifmites
(HL) y nomotensos (NT), siguiendo los criterios de 1a OMS, y en basc al menor
registro de los tres.

La entrevista inclufa, enire otras, unas p acerca del
tratamicnto de la HTA, en los casos de HT conocidos.

A e
vo-, hip

conirol y

En las tablas sigui sep los Itad:
Prevalencia de HT y de HL
Hombres Mujeres Total
"HT 7% 20.3% 16.2%
11,1% 10.4% 10,8%
rado de conirol de fos HI conoados

i [ HT conocidos | HT Tratados [ HT controlados |
[ Sobre detcciados | % | a% 5% |

Se concluye: 1) La prevalencia de HT es de las mds bajas entre las encontradas cn
nuestro pafs, similar a 1a hallada en otros estudios de nuestro entomo; 2) Aunque el
grado de conocimicnio de la HTA ¢s bucno, el porcentaje de HT controlados es muy
bajo.

72. Tratamiento de la Hipertension Arterial en el estudio epidemio-
légico de Alzira.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiclogia. Hospital Clinico de Valencia.
Pre los datos ref al i que los p
diagnosticados previamente a la realizacion del lrabz_;o (HT).en cl cstudio cpndcm:olo-
gico de hipertensién arcrial y factores i en una de 900
individuos sclcccionados al azar en Alzira.
El estudio inclufa un cuestionario, en el que, entre otras, se realizaban a los HT unas
preguntas, con objeto de averiguar si su médico les habfa aconsejado y si lo segufan.
algdn tipo de lrajamlcn(o farmacnlégneo y alguna de las siguientes medidas no farma-

colégicas: dicta hiposddica o a, hibicién de tabaco, alcohol o café o
realizacién de alguna actividad rlsnca [ dcscanso
Los Itados s¢ p como p ijes del total de HT conocidos (en nimero

de 89) y sc mucsuzn en las snguncnus lablas:

No tomaban tratamicnto 2356 %
Lo tomaban regularmente 584 %
Lo tomaban iregularmente 180 %

T Tralamienio d¢ a Miperiension Arterial oo Algra

tabaquismo, consumo de alcohol y actividad fisica Se empl los No F-umn:onw ] i F ;"‘_‘c‘:‘
ituales de andlisis estad/sti Dicta Prohibicin Act, fis] o8
Los resultados muesiran que existe una relacion direcia de la TA sisilica (TAS) y f ca Hi descansol

1a edad (P<0.0001) y de 12 TAS con la obesidad (P<0.0001), micntras que 1a relacio ndica00 y segudo 6I8%  337%  T1% T43% % ZA% z
es inversa entre 1a TAS y la actividad fIsica (P<0,03) y entre 1a TAS y ¢l consumo de Indicado y no seguido  214% 107% 48% 7.1% 107% B83% 20.0%
tabaco (P<0,05). La TA diasi6lica (TAD) aumenta en relacién con 1a edad hasta los Seguido y no indicado  0.0% 12% 70% 60% 48% 48% 12%
45-50 aflos y luego tiende a descender. También la TAD muestra una relacién directa Ni indicado ni seguido  16.7% 524% Bl10% 726% 65.5% B4.5% 94%
con la obesidad (P<0.0001) y no p felacion si iva con los otros factores

lizados. No lacién entre 1a TA con ¢l consumo de alcohol.
Se concluye que cxislc una buena relacién directa de 1a TAS y 1a TAD con 1a edad
y con la obesidad (en el caso dc 1a TAD licnde a descender a partir de los 45-50 afos),
existicndo una relacién inversa, aunque algo mis débil de la TAS con el consumo de
cigarrillos y con la actividad [fsica.

Armaces y lzun:la A NIposoaica son 10s Taldmienlos que mas

y por los p que la prohibicién del tabaco y la priclica
de alguna actividad fisica y dcu:umo son las medidas que menas se aconscjan y menos se
prlican,




73. Relacion entre masa ventricular izquierda y funcién diastélica
en pacientes con H.T.A.
QUILES J.A.. MARTINEZ J.G., HERRERO V., et al.
Unidad de Cardiologia. Hospital General de Alicante.

Objetivo: Valorar la funcion diastolica en ) lent
Y %u relacion con la masa ventricular quuleﬁ'-dap.c I e

Material: 35 pacientes diagnosticados de HTA (GRUPO HTA 22
varones, 13 mujeres; edad media 54, rango 20-33() y 24 ac)iesn'.en

normotensos (GRUPO CONTROL 8 H
5, cange 25 T )( varones, 16 mujeres; edad media

Metodos En todos loa paclentes se efectuo Ecocardiografia H-2D

Doppler. Se midieron los diametros de ventrlculgq lzquierdo ‘l’
diametro telediastolico y diametro sistollico), el aroesor del
tablgue interventricular y de la pared posterior, y se calculo la
mass ventrleular (MVI) segun la formula de Devereux. Con Doppler
p\;li.an?o #e registro la curva de llenado VI a nivel del plano
T;.::.. ¥ Be midieron las velocidades maximas de la onda E y de
lx onda ¥y el tliem de desaceleracion (TD), calculando la

A
telacion E/A. Con b
flure i ;‘ A n Doppler Continuo ee reglstraron las curvas de

tra s0r:
llovolumetrlcny(TRIV‘);f‘:o' midiendone el tiempo da relajacion
Resultados:
EUPO MASA VI E LA T ] TR VI
HTA ass 237 | 0.86 0.84 232 231 138 | 154
438 0.88 235 128
CONTROL 215 2.50 157 99
El grupo HTA momtr$ una MVI significativamente mayor al gru
mntgo]. (p<0.001), distinguiendose dos eubgrupos I'{TA, unog cg:
v 1<300 Jn-ld& ly @Ero con MVI>I00 (n=21). Los parametros de
uncidn iastGllca estaban significativamente alterados en el

Eu HTA frente al control 0.0
31 erencias entre los dolm:ull;%rup(o?u‘nm()p'-nlp)..m 1 e
Conclusiones:

-Los parametros de funcién diastolica se encruentan alterados en
un importante numerc de paclentees con HTA (69%).
-En loa pacientes con HTA la alteracion de 1a funclon diastolica

puede sncontrarse alin
puace agto o ©n ausencia de masa ventricular lzquierda

JUEVES DIA 6 - SALA "B"
POSTERS
P. 1. Sistema para la adquisicién y procesado automatico de
series temporales R-R.
BATALLER M., GUERRERO JF., CHORRO F.J., CALPE J., ESPI
J., LOPEZ MERINO V.

Dtlo. informatica y Electronica. Facultad de Fisicas. Valencia.

El sistema desarrollado permite el estudio de series temporales R-R, tanto en el
dominio del tiempo como en el de la f; ia. De i dular, lo que le
confiere una gran versatilidad de uso y posibilidad de ampliacién, esth basado en un
ordenador personal (PC), al que se han afadido diversos médulos bard ' que
incluyen un conversor A/D de 12 bits, unos temporizadores programables que fijan la
frecuoncia de muestreo y miden los intervalos R-R, [iltros (antialiasing y,
opcionalmente, un filtro pasa-alto para eliminacién de las fl iones de la linea
basal) y un amplificador de ganancia ajustable. Los programas de proceso y control
estin escritos en lenguaje Turbo C.

La adquisici6én de la serie puede realizarse en tiempo real, aplicando un algoritmo
de determinacién de la onda R segn un criterio de ventana temporal sobre la
primera derivada. También puede i "off-linc”, al do cl ECG
muestreado en un fichero sobre disco, lo que permite aplicar otros métodos de
detecci6n asf como derivar series temporales Q=T. En ambos casos, el ancho de banda
del ECG es DC/1 Hz - 300 Hz y la frecuencia de mucstreo de 1 KHz. El sistema
permite, también, convertir fich de salidade p es Holter para obtener la
serie temporal, tanto de intervalos R-R como ectépicos.

Para el procesado, se divide la serie en tramos de 5 minutos, lo que permite
implementar una FFT de 1024 puntos. Sobre la scrie se pueden aplicar opcionalmente
filtrados i (M.A. de 6 puntos) o bl cotas superiores o inferiores (en
cuyo caso, los puntos eliminados son ituidos por interpalacién de los ady tes)

En el dominio del tiempo se realiza una estadistica general y un histograma de la
distribucién de intervalos R-R. En el dominio de la frecuencia, s¢ aplica un filtrado
“antialiasing’ digital sobre la serie, con frecuencia de corte igual a la frecuencia de
Nyquist (2 Hz. 0 120 ppm), y posteriormente se muestrea con una [recuencia de 4 Hz.
Sobre los datos puede aplicarse opcionalmenta alguna de las 5 ventanas bisicas.

El estudio de la densidad espectral de potencia (PSD) obtenida se realiza en dos
intervalea (LF: .04-.16 Hz y HF: .16~ .40 Hz) para los cuales se calcula la posicién de

74. Estudio de la prevalencia de factores de riesgo coronario en
pacientes roncadores.
MIQUEL M., PEREZ P.L., DIAGO J.L., CASES P., ORDONO J.F.
Servicio Medicina Intema. Hospital General de Castellon.

OBJETIVOS. Estudiar la prevalencia de
riesgo coronario en pacientes roncadores.
METODOS. Se estudian un grupo de 20 pacientes, 17 del
sexo masculino y 3 del sexo femenino. A todos ellos
se les aplicé un protocolo comin de 100 variables clinicas
y estudio polisomnografico nocturno.

los factores de

RESULTADOS. La edad media de la muestra estudiada fue
de 53 affos (rango edad 37-69). La prevalencia de los
factores de riesgo estudiados fueron: Tabaguismo 75%,

obesidad 35%, hipertensién arterial 30%, dislipemia 30%.
Por patologfas encontramos: En paclentes roncadores simples
el factor de riesgo coronario con mayor prevalencia fue
tabaquismo 55%, seguido de obesidad y dislipemia con
el 33% y hipertensién arterial 22X. En el grupo de pacientes
con snindreme oe apnea del sueilo el 99X eran fumadores,
con hipertensién y obesidad 36% y dislipemia 27X.
CONCLUSIONES. Destaca la elevada prevalencia de factores
de riesgo coronario en pacientes roncadores respecto
a la poblacién general.

Adquiere especial importancia el tabaquizmo que llega
al 99% ea ¢1L grupo de pacientes con sindrome de apnea
del sueflo, asf como la existencia de mayor prevalencia
de hipertensién arterial en los pacientes con apnea del
suefio 36% frente al 22% en pacientes roncadores.

P. 2, Aplicacion de técnicas modernas de analisis espectral al
estudio de series temporales R-R.
CALPE J., GUERRERO JF., BATALLER M., CHORRO F.J., ESP!
J., LOPEZ MERINO V.
Dto. Informatica y Electronica. Facultad de Fisicas. Valancia.

8e ha realizado un estudio sobre 1a aplicacién de téeni d de andlisis espectral sobre
registros reales da series temporales R-R, obtenidas con el equipo desarrollado en el
Depar de ica y El ica de ta Universitat de Val2ncia.

La aplicacidn de métodos basadas cn la Transfermada ds Fourier (FFT) presenta limitaciones
derivadas do que la seha) analizads sea finita, y de que Ro sea posible incluir la heuristica
disponible sobre el problema. Estas linitacicnes se reflcian en problemas de resolucidn espectral
y distorsisn del espectro. .

La resolucits esth limitada por la incertidumbre pars precisar las [recuencias Rl'ﬂnll:‘!
dentro del espectro. La FFT solo es capaz de discriminar i delordendela
de muertreo dividido par el nmero de muestrus. La distorsitn del espectro se produce al
suponer que la sefal eo anula al dejar de muestrear. Para suavizar la transicién brusca que cso
supene se aplican Lécicas de enventansda. Sin embargn, ¢stas modifican el espectro en
frecuencia de Is sefal, de ah{ que su comparacidn tenga que realizarse con precavciones

Sobre un conjunto de 20 series R-R we aplican las téenicas mhs habituales basadas en la FFT
(FFT con ventana rectangular y Hanning, wéiodo Weleh con div_erw- grados de nhp-nfnw.
FFT dela lacién con y sin do), pars posteri abardar e}
desde una enfoque radicalmente distinto, los métodos paramétricos.

FEstos pretenden modelizar 1a sehal con una funcién del tipo:

:

2

:-Z: az*t

conocido como modeln ARMA de orden (p,q). En caso de que ¢l orden del numerador sea coro,
habl de modelos 'A ive (AR) y ai 1o ea of det denominadar, tenemos los ‘Moving=
Average’ (MA). ) .

Estos métodos son ional muy exhaustivos pero resultan convenientes para
sefales que se voan afectadas por los i de WFFT, esp registros con un
escaso nimero da puntos o cuando se dispone de una heuristica del problema.

Los resultados oblenidos 1a Timitaci

Hiz) =

de los métodos clisicos basados enla FFT
{pe. en 1a deteceion du picos en el cspectro) pero parvcen spuntar a que la earga computacional

q los métodos parametricos nojustifica su usa para esto tipo de problemas, micniras
da una mejor p y definicién del sistema, que dificulta incluso defiar
algoritmos eficientes que fijen un orden de modelo adecuada.

los mAximos,sus amplitudes absol y normalizadas y su peso p ] respe J_"
del espectro total, asi como la relacién poreentual de ambos intervalos. Se puede LI
obtener también el espectrograma para diar la cvoluci | de lss

nles de fr i
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P. 3. Electrocardiografia de alta resolucién . Validacién de meto-
dologias y resultados preliminares.
VALLS F., GUERRERO J., BATALLER M., ESPI J., CALPE J.,
VALENTIN V., MIRALLES L., OLIVARES D. UCIC. Hospital

Doctor Peset. Valencia Departamento Electrénica e Informatica.
F. Fisicas.

ANALIZAMOS Y COMPARAMOS LOS ECG DE SUPERFICIE DE

ALTA RESOLUCION (ECGAR) EN 20 PACIENTES CON INFARTO
AGUDO DE MICCARDIO Y QUE PRESENTABAN POTENCIALES TARDIOS
DEL QRS EN EL DOMINIO DE  TIEMPOS, CON UN
ELECTROCARDIOGRAFO MARQUETTE MAC VU Y CONX UN EQUIPO
DESARRCLLADO POR NOSOTROS PARA EL ANALISIS EN PROMEDIADO
DE TIEMPOS, EN DOMINIO DE FRECUENCIAS Y CON LA TECNICA
DE LATICO A LATIDO QUE CONSTA DE SISTEMA DE CAPTACION
ECG , AMPLIFICACION Y DIGITALIZACION POR HARDWARE Y
TRATAMIENTO DE LR SERAL ECGAR POR SOFTWARE EN UN
ORDENADOR PORTATIL. LA ADQUISICICN DEL ECGAR SE REALIZA
COK BANDA DE 0,5 -300 Hz Y DERIVACIONES ORTOGONALES
%,Y,2.EMPLEANDO FILTRADC BIDIRECCIONAL ENTRE 20-40 Y 250
Hz. PARA EL ANALISIS LATIDO A LATIDO USAMOS DISTINTOS
TIPOS DE FILTRADO DIGITAL (PASA ALTA, PASA BAJA, ELIMINA
BAKNDA , PASA BANDA) .EL ANALISIS EN DOMINIO DE FRECUENCIAS
SE PRACTICA A PARTIR DE UNA VENTANA BLACKMAN HARRIS 120
¥S. DESDE EL FIN QRS. OBTENENDO RELACION DE AREAS EN EL
ESPECTRO ENTRE 20 Y 120 Hz.EN CADA UNA DE ILAS
DERIVACIONES ORTOGONALES.

EN EL DOMINIO DE frRECUENCIAS OBTENEMOS LA
MAXIMA RELACION DE AREAS DE ENERGIA ENTRE 20 Y €0 Hz.

NUESTROS RESULTADOS SON CONCORDANTES EN EL
95t DE LOS REGISTROS, OBTENIENDO BUENAS SENALES LATIDO
A LATIDO EN EL 46%.SIENDO NECESARIO PARA ELLO UNA BUEN
LISLAMIENTC ELECTRICO Y MINIMA ACTIVIDAD MUSCULAR.EL
LESARRCLLO DE ESTAS TECNICAS AMPLIA LAS POSIBILIDADES DE
LA ELECTRCCARDIOGRAFIA DE SUPERFICIE ,AL OBTENER EVENTOS
YARCALORES DE ARRITMIAS SEVERAS .LA OBTENCION DEL ECG EN
FRECUENCIAS, LA POSIBLE OBTENCION DE PREPOTENCIALES DE LA
UHDA P Y DE ACTIVIDAD DEL HIS OFRECEN UN AMPLIO ABANICO
PARA LA ECGAR.

VIERNES DIA 7 - SALA "B”
POSTERS
P-5 "Aportacion de fa Ecocardiografia transesofagica al diagnésti-
co de endocarditis infecciosa".
ROLDAN A., SALVADOR A., MORA V., CHIRIVELLA A., MARTI
S., SOTILLO J. F., MIRO V., ALMENAR L., OSA A, ALGARRA F.
Servicio de Cardiologia Hospital "La Fe" de Valencia.

Evaluamos la utiidad diagndstica de la ecocardiografia
ltranseso!égica (ETE) comparada con i1a transloracica (ETT) en 31
‘pacientes (p}, 26 hombres y 5 mujeres, de edad media 50 afos (rango
19-77), con sospecha clinica de endocarditis infecciosa (E!). 23 p con
valvulas nativas y 8 p con prétesis valvulares mecénicas: 1 prélesis
mitral (PM), 4 prétesis adriica (PA) y 3 PM y PA. Se consideraron
hallazgos ecocardiograficos positivos las imagenes compatibles con
vegetaciones (V) o abcesos (AB).

RESULTADOS

Se visualizaron hallazgos de endocarditis en 25 p (80%) por ETE y
en 18 p (58%) por ETT. Por ETE se observaronV en 19p y en 15 p por
ETT. De las V vistas por ETE 16 de ellas lo fueron scbre vélvulas
nativas: 9 sobre VM aislada (9 por ETT), 1 sobre VA aislada (1 por
ETT), 2 sobre VM y VA (2 por ETT), 2 sobre VM y ventriculo izquierdo
(VI) (1 por ETT), 1 sobre VM, VA y VI (0 por ETT), y 1 sobre VM, VA y
auricula izquierda (0 por ETT). En 3 p se observaron V sobre prétesis
aortica (PA) (1 por ETT).

Se observaron AB en 6 p por ETE y en 3 p por ETT. De los vistos
por ETE 2 se localizaban airededor de la VA (1 por ETT), 3 de PA (1
por ETT) y 1 sobre VM (0 por ETT). Un AB localizado en el tabique
interventricular fue visualizado Unicamente por ETE y ETT.

En 2 pacientes con El de VM se observé por ETE perforacién
valvuiar, detectada por ETT en uno con la ayuda del Doppler color.

CONCLUSIONES

La ETT y la ETE son de gran utilidad en la visualizacién de
vegetaciones cuando se esludia una poblacién con alla sospecha de
endocarditis infecciosa. La ETE supera en rendimiento a la ETT en la
exploracion de prétesis valvulares y en la deteccién de

complicaciones como los abcesos perivalvulares y la perforacién
valvular.

P. 4. Muerte sibita y tabaco. Resultados del estudio Valencia.
ANDRES F., COSIN J., HERNANDIZ A., SOLAZ J., DIAGO JL.
Centro de Investigacion. Hospital La Fe. Valencia.

Se presentan los resultados del estudio epidemiolégico de
muerte sabita extrahospitalaria en la ciudad de Valencia,
relacionados directamente con el consumo de tabaco.

El estudio se llev6 a cabo por personal médico., en el
Cementerio Municipal de Jests de la ciudad de Valencla, durante
un afio (Febrero 86-Febrero 87). El método wutilizado fue 1la
encuesta, que era rcllenada por los familiares allegados al
fallecido. A lo largo de otro afio se recogi6é informacion de un
grupo control de fallecidos no sGbitos (MNS; n=495). De 4718
fallecimientos, 264 fueron muerte sGbitas extrahospitalarias
(MSE), 192 varones y 92 hembras.

El $8.91 de los varones MSE habfan sido fumadores, frente al
59,27 de los varones MNS. Respecto a las hembras el porcentaje de
fumadoras fue muy escaso en ambos grupos (MS5E= 1.4I; MNS= 2.72).
Comparando las edades medias, en el momento de la muerte, de los
individuos fumadores con la de los no fumadores, en el grupo de
MSE los fumadores fallecieron aproximadamente 10 afios antes que
los no fumadores. En el grupo de MNS los fumadores fallecieron
alrededor de 8 aflos antes que Los no fumadores. En los varones la
asociacién de tabaco con hipertensién dislipemia y sedentarismo,
resulté estar significativamente incrementada en el grupo de MSE
respecto al de MNS.

El tabaco es un factor de riesgo tanto para la muerte s@Gbita
como para la muerte no sabita y significa, en general para la
poblacién masculina de Valencia, perder entre 8 y 10 aros de vida.

P-6 "Evaluacién de distintos procedimlentos de obtenclén del
tiempo de relajacion isovolumétrico mediante ecocardiogra-
{ia doppler.

MONMENEU J. V., VICENTE J., IBANEZ M., CHORRO F.J.,
LOSADA J. A., MUNOZ J., LOPEZ MERINO V. Servicio de
Cardiologia. Hospital Clinico Unioversitario de Valencia.

En 15 individuos normales {12 varones y 3 mujeres}, de edades
comprendidas entre 16 y 37 afios {29.8+5.4 aflos), se determinan diversos
pardmetros indicadores del tiampo de relajacién isovolumétrica {TRIV), obtenidos
mediante Ecocardiografia-Doppler mas Fonocardiograffa, con objeto de
compararlos entre s,

A partir de los registros efactuados a 100 mm/seg (promedio de 10
ciclos) se determinan los siguientes intervalos: {1) 2RAM{M): desde el 2° ruido
cardlaco hasta la apertura mitral mediante Eco en modo M; {2) 2RDM: desde el
2° ruido hasta e} inicio del flujo mitral en el registro Doppler; {3) 2RE: desde el
2° ruido hasta el punto E en la curva de velocidad del flujo mitral; {4) DADM:
desde el final del flujo de eyeccién aértico hasta el inicio del flujo mitral
registrados simultdneamente {Doppler); y (5) AOM{M): desde el cierra adrtico
hasta la apertura mitral, d inados simulté i Eco en modo
M.

Los promedios obtenidos de cada uno de los pardmetros han sido:
2RAM{M] = 359 ms, 2RDM = 65+ 11 ms, 2RE = 14615 ms, DADM =
83+ 11 ms, AOMIM) = 58 1 13 ms. Las diferenclas globales {ANOVA) y entre
8f (Test de Fischer) han sido significativas (p<0.001). Se han determinado los
cosficientes de correlacién de cada pardmetro con respecto a los demas, siendo
significativas en el caso de 2RDM vs DADM {0.82), 2RDM vs 2RE {0.75},
2RAM(M) vs 2RDM (0.67), 2RE vs DADM (0.85), 2RE vs AOM(M) {0.90} y
DADM vs AOM(M) (0.90). Ei mejor ajuste a la recta de regresién con la
frecuencia cardlaca (FC) se ha obtenido con la variable DADM, siendo la
ecuacion obtenida: DADM = -0.96 x FC + 154.6, r = 0.72, p<0.01.

Conclusiones: (1) La informacién obtenida relativa al TRIV varfa
significativamente en su magnitud segua los pardmetros utilizados, obteniéndose
los valores minimos con la variable 2RAM(M}, y los méximos con 2RE. {2) Las
variables utilizadas correlacionan entre sf con excepcién de 2RAM(M) vs 2RE,
Y 2RDM vs AOM(M]. {3) La relacién lineal entre FC y ol TRIV se objetiva mejor
con la variable DADM.




P-7 "Ablacion transcateter con radiofrecuencia. Evaluacion de las
posibles complicaciones mediante ecocardiografia transeso-
fagica".

IBANEZ M., CHORRO F. J., MONMENEU J. V., MUNOZ J., GAR-
CIA R.. MORELL S.. LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario de

Valencia.
Can el objeto de evaluar las ibl licaci derivadas de fa abl;
transcatéter {ABTC} con radiofrecuencia (RF) se analizan los Itados obtenid,
en siete pacientes al efectuar la E di Doppler tr tras la

aplicacién del procedimiento.

Los pacientes habfan sido diagnosticados de sindrome de WPW en sels casos
¥ en uno de taquicardias intranodales, La edad media de los pacientes fué 40 =
_|4 anos. La localizacién de la vfa accesoria era septal posterior (3 casos),
izquierda posterior (1 caso), Jateral izquierda (1 caso) y doble vfa {fateral izquierda
v s_eptal posterior, 1 caso}. El némero de aplicaciones de RF durante la ABTC
varié entre 1y 12 [media = 5 =+ 4), con una intensidad maxima promedio de 27
= 3 Wy un tiempo maximo medio por aplicacién de 36 + 16 seg. La ABTC se
efectud por via derecha an dos ocasiones y por via izquierda en cinco, en cuyo
caso se administré heparina sédica i,v. durante el procedimiento (5000 un. A
tados los pacientes se les administrd posteriormenta aspirina {200 mgr / dfa, v.
o.). La ecocardiograffa transesofégica se efectué utilizando una sonda biplana
dentro de las 24 horas siguientes a la ABTC y previamente a la ablacidn sa
efectud un ecocardiograma-Doppler transtoracico de controf.

La ecocardiografia-Doppler transtoracica previa ala ABTC no revel anomalias
en ninguno de las casos estudiados. La ecocardiografia transesofédgica post ABTC
fué normal en cinco pacientes. En dos cases en los que {2 ablacién se efectué por
vla izquierda se detecté una insulficiencia adrtica ligera {trivial) y en uno de ellos
se detectd, en la zona medial de la pared anterior ventricular izquierda, una
imagen lineal y mévil de 1.8 mm da longitud, compatible con una disiaceracidn
del endocardio. En ningun caso se detectaron masas compatibles con la existencia
d'e trombos intracavitarios ni signos de derrame pericardico. No se observaron
signos de disfuncién mitral o tricuspldea en ninguno de los pacientes.

i Se concluye que la ecocardiogratfa transesofagica, en la serie limiada de
pacientes estudiados, no revela licaciones d bles tras la aplicacién da
la ablacién transcatéter utilizando radiofrecuencia.

P-9 "Utilidad de la ecocardiografia transesofdgica para el diagnés-
tico de masas cardiacas y paracardiacas”.

ROLDAN A.. SALVADOR A.. MORA V., MARTI S.. CHIRIVELLA

A_, SOTILLO J. F., DIEZ J. L.. OLAGUE J., SANCHEZ E., ALGA-
RRAF. J.
Servicio de Cardiologia. Hospital “La Fe" de Valencia.

l.a ecocardiografia transtoracica (K1) presenta algunas limitaciones para la
deteccion de trombos intracavitarios. La obtencién de imagenes de buena calidad
y la necesidad de visualizar ciertas estructuras cardiacas. como ta orejuela
1zquierda, son serias limitaciones de la ETT.

En 43 pacientes (p), 17 hombres y 26 mujeres, hemos realizadu
ecocardiograma transtoracico y transesofagico (E1E) con el objeto de comiparar
ambos e¢n el analisis de masas cardiacas o paracardiacas, excuyendo las
vegetaciones endocardicas.

Los hallazgos con ETE fueron: trombos en 15 p. tumor cardiaco en 3. y
quiste paracardiaco en 2. La sensibilidad del ETT frente al ETE para el
diagnostico de trombos en la auricula izquierda (Al), es globalmente del 23%c.
que asciende at 37% si excluimos la orejuela. esiructura no visible medianie
ETT. Trece de los p en que se diagnosticd trombo intracavitario presentaban
enfermedad cardiaca estructural. Asi. por ETE se observaron 4 trombosen AL(1
por ETT), 5 en orejuela (ninguno por ETT). y 4 en Al y orejueia (2 por ETT),
Dos trombos situados en ventriculo derecho e izquierdo fueron diagnosticados
por ETE y ETT. Cinco sospechas de rombo en Al y | en auricula derecha no
fueron confirmadas por ETIL

Los 3 tumores cardiacos fueron también diagnosticados por ETT y
confirmados por cirugia (! mixoma en auricula izquierda, en ¢l que ETE aporto
informacion adicional sobre Jocalizacion y extension de su insercion) o necropsia
(1 rabdomiosarcoma. 1 linfoma de Hodgkin metastasico, ambos en ventriculo
izquierdo). Los 2 quistes paracardiacos fueron visualizados pero no bien
definidos por ELT, y confirmados por cirugia (1 quiste pericardico causante de
pencarditis recidivante y 1 quiste hidatidico gigante mediastinico roto en aorta
toracica: en ambos se confirmaron los hallazgos ETE sobre tamaio v nelaciones
analomicas).

CONCLUSIONES

La via transesofdgica ¢s mucho més sensibie que fu transtoracica para la
deteccion de masas en auricula y orejuels 1zquierda. En masas ventriculares y
paracardiacas permite determinar sus relaciones anaomicas con mis exactitud, lo
gue permile efectuar una mejor planificacion del procedimiento quirdrgico.
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P-8 "Automatizacién de los informes de estudios ecocardiografi-
cos"
SALVADOR A., ALMELA M., ORRIACH M. D., RIDCCCI F., RUIZ S.
Servicio de Cardiologia. Hospital Dr. Peset de Valencia.

La elaboracién del informe tras la préctica de un estudio de
Ecocardiogralia-Doppler precisa una dedicacién importante de tismpo
del facultativo, dada la gran cantidad de informacién cualitativa y
cuantitativa que es preciso reflejar. Con Ia finalidad de abreviar la
tarea hemos disefiado un fichero aprovechando las capacidades de
un programa gestor de base de datos comercial {Filemaker Pro para
Macintosh) caracterizado por su simplicidad (para su diseno no se
emplea lenguaje de programacién} y su adaptabilidad (puede
modificarse el contenido y nimero de los campos en todo momento,
en funcién de la evolucién de la literatura cientifica;.

Funciones dliles del programa para acortar el tiempo de
informacion (que puede quedar reducico a no mas de 5 minutos) son
las siguientes: facilidad de entrada de opcicnes prefijadas en cada
campo, todas ellas editables y modificables, scripts que permiten
utilizar un formato distinlo de fichero en funcién de la patologia
(ejemplo: formalo con diagramas de contractilidad segmentaria en la
cardiopatia isquémica), capacidad de bisqueda de pacientes previos
con informe similar {(que requiere escasas modificacicnes y por tanto
minima dedicacién de liempo). campos de cdlculo basados en otros
de medidas.

Conclusién: Creemos que la descripcion de un método de
automatizacion de informes de Ecccardicgrafia-Doppler puede ser Gtii
para los facultativos encargados de efectuar los estudios ecocardio-
gréficos.

P-10 "Rendimiento diagndstico de la ecocardiogratia transesofagi-
ca en la disfuncién protésica”
MARTINEZ DOLZ L., LAUWERS C.. SALVADOR A., MORA V.,
CHIRIVELLA A., ROLDAN A.. SOTILLO J. F.. ALGARRA F. J.
Servicio de Cardiologia. Hospital "La Fe" de Valencia.

Con la finalidad de evaluar b utilidad Je Lt ecocardiografia transesofigica (ETE} en
el diagnostico de la disfuncién protésica vabvular y su correlucion con lvs hallazgos
obtenidos mediante estudio transtoricico (ETT) se practico ELE 4 106 pacientes
portadores de protesis (66 imilial, 9 sodtica, IO mitrileavrtica y 1
mitral -adrticas tricdspide). Fn todos se practico ETT previo, indicandose ETE por
sospecha de distuncion o para adecuada valoracion de la misma. Se valoro:
existencia de regurgitacion protesica o perprotesica y su sevendad. obstruccion
por tombo, pannus o caleiftcacion {protesis bicligivas) o endocurdinis protesica. ¢
Resultados: Se cxpresan en bas tablas.

Pritesis Mitral Protesis udrtica
ETT [ETF ETT  [ETE |
Gradol { 66 26 | Gradud | 11 11 |
REGURG [Gradot | 8 21 REGURG [Gradol | I8 17 |
Grado2 [ 18 i3 Grudo2| 9 10 |
Gradod [ 2 9 Graded | 2 3 |
Trom. | 1 1 Trom 0 0 |
OBSTR. [Pann. | 6 6 OBSTR. |Pann [) [] |
Cale. i 1 Cailc [] [] |
E. I [] 1 |E L 2 s
TROMBO 0 6 | TROMBO ¢ 1 )

En | paciente con protesis tricispide y regurgtacion periprotesica, su sevendad solo
pudv ser identificada por ETE. . L.

Cenclusion: La ETE permite una adecuada valoracion de la disluncion protesica
mitral en Lo gue respecta al diagnostico cualitativo ¥ cudntitativo de fa regunaition
protésica, endocardius y sus complicactones. Ademas contnbuye al dmf(_nu_suw
cuslitativo de obstrsecion protésica y de trombusis intracasitaria.Su rendimiento
diagnostico cn las protesis 20mticas no dificr: oxensiblemente del obtenido por FTT.
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COMUNICACIONES A LA MESA DE ENFERMERIA

E. 1. "Protocolo de enfermeria sobre el recambio de marcapasos

definitivo en unidad de implante."”
ESCRIBANO M.D.. PONS S.
Hospital General de Valencia.
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E. 3. "Heparinoides versus nitroglicerina en el tratamiento de las
fiebltis superficiales.
Enfermeria 6.7/1." y 2.”. Hospital "La Fe". Valencia.

La aplicacidn tracl rmica de la Mitrorliccrina, h: demyn—
trado reducir 1s incidencin le tromboflebitic ouncrficial scn-
alonndr por el <rats ientd intravendss par 'a cutlaulacidn
de 1a sintesin ic la praatncizlfna le cfects dilntalor y an—
tincrerante.

La muc~tra Cue de 100 pacl-.ates, 27 mjeres y 73 hanbres, con
un ron=a de eld:) de 28 a B9 ATon, seleceisnaiss por presentar
en la zona de venopuncidn 1 idlar, cordan fibrouwd y edena.

La: esultadss shienidan Tucrdni un endr 'iewpa en la desa-
paricidn del Jalor,unn nayar reduccidn dcl eritcera y un menor

tiempa en 1a reluccidn el carlon fibrans con cl usa de la
2itra-lic:rina, friont- a ¥as heparinaiies. ' cncontraros dife-
rencins si<nificntivecer. €l ticipd de vedieeidn dcl edema con un
u otr» tdcuica terapfutieny ain eécbnr.d 'a tendencia A la mejo-
rfa cov la alninistencidn de “litroglicerina fue mayor,

Ln conclusidn eg, que e Tecoml ndn su ued preerente y siste
mAties en ¢ tralnmentd de las troonhoflebitiy superficiaslen,

E. 2. "Papel de la enfermeria en los implantes de marcapasos
doble cdmara o secuenciales”.
RIESE M.” A, VILLALBA S., RODA J.
Hospital General de Valencia.

TITROTUSCICY s Se presenta ] hechd fundnmentnl del implarte

de un rarcapacos; es el actd quirdrgico sin alvidnr loc culdndao
preoperatorion(exolicalon al pnelente los parmenares de 1la in-
terveneidn, tienpa, molestias, normsas le vida para el fututo),
Preparacidn durante el irplante, preparacidn de 1a zona a in—
tervenir, tdenica quirdrgicn, tipas de elcc'rados endocavitarios
OBITIVOSs La Terapdfiica enplcnla en lou pacientes a las que oe

les va a :zn;il'mtar un marcapasds definitivo, exire una actuacidn
especinlizala asaciad: n un2 intima relacidn cntre el paciente,

sus Paniliores y el equind que lo aticnde,

WATERIAL Y " 70D0S: 220 “arcnpnuds doble camara © secuenciales
forman la rucstra deade 1972 haota 'ay. Desde hace 2 a'.o8 ce in-
cluyen en pragzranas ‘e cartn estancia, si no se envian de inme-
diato a su domicilis, ac hace a a3 24 § 48 h. camd maximo,Nuco~
tros impluntes llcvan elcectrodos estdniar Jdesde haoce 5 afios,
CONCL''SIZIESH Una tdenica eotdnd r can 'in edmpleta protocala tan}
1> nddico eomd de enfermerfa, redunda en el bencficia d<l pacient
te,15 que redunia cn la uauibilid ! de la prdctiea del pragraza
e coria estancla, mejora 1n cnlidad asislencial, la satiafaccid
del usuarls, dcl fa.iliar, reduccidn el riengs e infeeciones y

trombocrbolicds al ser nnyar su astivid.d £fafica 5 cuanto menow
nds rrecoz,

E. 4. "Diferencias en la evaluacién de la calidad de vida en varios
grupos de cardiépatas”
RUIZ ROS V., PERIS A., LLACER A., DIAZ J., RUIZ GRANELL
R.. PERIS PASCUAL M.D.
E.U.E. Universidad de Valencia. Servicio de Cardiologia. Hospital
Clinico de Valencia.
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5-Mononitrato de isosorbida

UNIKE 1 KE[AKD:

/,\

¢ Vasodilatador que actia
en cualquier condicion
del endotelio

Para
un completo
“enfoque”
del tratamiento
antianginoso...

COMPOSICION: Cada comprimido contiene: S-mononitrato de isosorbida (D.C.I), 50 mg. Lactosa y otros excipientes c.s. INDICACIONES:
Profilaxis y tratamiento de la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 comprimido diario de UNIKET RETARD, que se ad-
ministrara preferentemente por la mafiana. Si las crisis de angina de pecho son preferentemente nocturnas, la administracion puede reali-
zarse por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos puede ser necesario un aumento de la dosis, aconsejandose en estos casos
la administracién de 2 comprimidos de UNIKET RETARD en una toma tinica por la mafana. El comprimido de UNIKET RETARD debe tra-
garse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIONES: Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al dinitrato de iso-
sorbida. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. Tampoco debe administrarse
en caso de shock, colapso cardiocirculatorio, hipotension pronunciada o en infarto de miocardio agudo con descenso de la presion de
llenado ventricular. No debe ser usado durante el primer trimestre del embarazo a no ser que, a estricto criterio médico, el beneficio justifi-
que posibles riesgos. PRECAUCIONES: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componente en
ninos y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar los sintomas de
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas debe consultar a su médico. INTERACCIONES: Por la posibilidad de potenciacion de la
accion hipotensora, se tendra precaucion en Ia administracion conjunta con antihipertensivos, betabloqueantes y fenotiazinas. Con alco-
hol puede acentuarse la disminucion de la capacidad de reaccion. Los nitratos pueden dar reacciones negativas falsas en la determina-
cion del colesterol sérico por el método de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, especialmente a dosis altas, puede
producir hipotension ortostatica. Este efecto puede ser patenciado por el consumo de bebidas alcohdlicas. En pacientes especialmente
sensibles, la hipotension puede dar lugar a un sincope, que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo de miocardio.
Otros efectos secundarios son: dolor de cabeza, rubefaccion o sensacion de calor facial, mareos, palpitaciones, fatiga. Por lo general to-
dos estos efectos, como la hipotension, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al disminuir la dosis. No puede excluirse la po-
sibilidad de que, al igual que otros derivados nitrados, el 5-mononitrato de isosorbida origine, en raras ocasiones, cuadros de erupciones
cutaneas y/o dermatitis exfoliativa. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: En caso de ingestion masiva, se procedera a un lavado de esto-
mago. El principal sintoma que cabe esperar es hipotensién. Por lo general, basta con mantener al paciente acostado con las piernas ele-
vadas para corregirlo. Si aparecen otros sintomas se instaurara el tratamiento corrector apropiado. PRESENTACION: Envase con 30 com-
primidos. P.V.P. {VA 1.993,- Ptas. CON RECETA MEDICA.

e Proteccion eficaz durante 24 horas

¢ Comodidad, 1 solo comprimido al dia
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Seguimos avanzando
donde los demas se detienen...
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“Los Sistemas Renina-Angiotensina locales tisulares pueden ser especialmente importantes
en el control a largo plazo del Sistema Cardiovascular”. pzau,v.. circulation 1988; 77 {Suppl. 1): 1-3.

DESCRIPCION: LIDALTRIN (Clorhidrato de Quinaprilo). es un inhibidor del enzima de conversion de fa angiotensina (ECA), de accion prolongada y sin grupo sulthidrilo. Tras su administracién oral, se ab-
sorbe rapidamente y se hidroliza a quinapnlalo, su metabolito activo. COMPOSICION: LIDALTRIN 5 mg: Clorhidrato de quinaprilo 5 mg. LIDALTRIN 20 mg: Clorhidrato de quinaprio 20 mg. Laclosa y otros
excipientes. INDICACIONES: Tratamiento de la hipertensian arterial esencial. POSOLOGIA: La absorcion de LIDALTRIN no se modifica por las comidas. Monaterapla: Dosis inicial recomendada 10 mg/dia.
Dosis de mantenimiento de 20 a 40 mg/dia. St Ia reduccion no es satisfactoria se asociara un diurético. La dosis méxima es de 80 mg/dia. Tratamiento concomitante con dluréticos: La dosis inicial reco-
mendada de LIDALTRIN es de 5 mg, modificandota hasta conseguir 1a respuesta optima y realizando supervision médica para prevenir una posible hipotension. Se valorara la discontinuacién del diurético.
Disfuncién renal y ancianos: En los pacientes con aclaramiento renal de creatinina inferior a 40 mi/min la terapia se inicia con 5 mg/dia. En ancianos la dosis inicial recomendada es de 5 mg/dia. CON-
TRAINDICACIONES: LIDALTRIN esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad al mismo. PRECAUCIONES: Angloedema: Se han descrito casos de angioedema en tratamientos con inhibidores
de la ECA. Si aparece estridor laringeo o edema facial, lingual o de glots, se debe discontinuar el tratamiento con LIDALTRIN, instaurando supervision y tratamiento segun criterio médico. Si el edema pre-
domina en cara y labios, 1a situacion revierte sin tratamiento, pero el uso de antihistaminicos puede ser beneficioso. La aparicion de angioedema en 1a zona laringea puede ser grave, ¥ si es potencialmente
critica para el flujo aéreo (lengua, glotis 0 lannge}, se adminisirara tratamiento adecuado (g]. adrenalina subcuténea al 1:1000 (0,3 a 0,5 ml). Hipotensién: Raramente se ha observado hipotension sintoma-
tica, siendo una consecuencia posible en pacientes con deplecion salina (diuréticos previos). Si aparece hipotension el paciente se colocara en supino, aiadiendo infusion salina intravenosa si procede.
Una respuesta hipotensora transiloria no es motivo de suspension del farmaco, pero se valorara disminuir la dosis o eliminar la medicacion concomitante. Neutropenia/Agranulociiosis: Los inhibidores da
1a ECA raramente se han asociado con agranuiocitosis 0 depresion de la médula 6sea en hipertensos siendo posible en casos de insuficiencia renal y enfermedad vascular de! colageno. En los estudios
con LIDALTRIN no se han registrado casos de neutropenia o agranulocitosis. Se debera monitorizar los leucocitos plasmalicos en pacientes con enfermedad del colageno o insuficiencia renal. Funclén Re-
nai Deteriorada: Los pacientes con aclaramiento de creatinina de > 40 mi/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada segin la respuesta. Se monitorizara fa funcion renal. Hipercaliemia y
diuréticos ahorradores de K': LIDALTRIN puede elevar los niveles séncos de potasio, por ello se advierte que la asociacion con diuréticos ahorradores de potasio s inicie con precaucion, controlando Ics
niveles de potasio. Cirugia/Anestesia: Se tendra precaucion en anestesia general o cirugia mayor, debido al bloqueo de 1a formacin de la angiotensina !l si aparece hipotension puede ser corregida con
expansion de volumen. Empileo en ef embarazo: LIDALTRIN no deberia ser utilizado durante el embarazo a no ser que el beneficio potencial de su uso asi lo aconseje. No se han observado efectos fetotéxi-
cos o teratogénicos en animales. Madres lactantes: Se desconoce si LIDALTRIN, o sus metabolitos se excretan por leche materna, por 1o que debe tenerse precaucion en una madre lactante. Empleo en
pediatria: La seguridad y eficacia de LIDALTRIN en nifios se desconoce. Esta especialidad contiene lactosa, aunque en cantidades pequefias, habiéndose descrito casos de intolerancia a este componente
en mhos y adolescentes por lo que pueden aparecer signos de intolerancia a la misma. INTERACCIONES: La presencia de carbonalo de magnesio como excipiente puede disminuir en un 28 a 375% la ab-
sorcion gastrointestinal de tetraciciina, No se han detectado interacciones con propranciol, hidroclorotiazida, digaxina, cimetidina o warfanna. El uso con diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de
potasio o derivados de 1a 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%), vérligo {4.7%), nnitis (3,0%), 108 (3.1%), infeccion del tracio respiratono superior (2,5%), fatga (2,5%) y nduseas o vomilos (2,3%). Incrementos de ia creatinina sérica y BUN se observaron en el 3
y el 4%, respectivamente, de los pacientes tratados con LIDALTRIN, mds susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicacion concomitante, desapareciendo en ef curso del ratamiento. INTOXI-

CACION Y SU TRATAMIENTO: La manffestacion clinica mas probable sera la de sintomas secundarios a hipotensién, que debera tralarse con infusion intravenosa de suero salino. PRESENTACION: § mg
envase con 60 comp PVP [VA 2,175.- ptas. LIDALTRIN 20 mg: envase con 28 comp. PVP IVA: 3.928,- ptas.
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EDITORIAL
INFORME DEL PRESIDENTE

I finalizar la actuacion de esta Junta Direcliva, es una obligacion examinar la actividad
de la misma al frente de la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

Tal como nos propusimos al tomar posesion hace dos anos, la Reunion Anual ha sido la
oportunidad elegida para desarrollar al maximo, la actividad cientifica de nuestra Sociedad.
Con esta intencién hemos pretendido llevar una linea creciente, en cuanto calidad cientifica y
de organizacion de la misma. Hemos tenido que equilibrar dos aspectos; por un lado su dura-
cién y por otro el grado de participacion de la miembros de nuestra Sociedad en las mesas
redondas y simposia organizados. El pasado afio en Benicasim, pudo parecer que la prolonga-
cién de la actividad cientifica en un dia completo mas, era excesiva debido a las obligaciones
laborales de sus miembros, exigiendo a estos un esfuerzo participativo que agradecimos. Por
otro lado hubo también una participacion muy numerosa, de cientificos extranjeros y naciona-
les de fuera del ambito de nuestra Sociedad, quizas en detrimento de la actuacidn de nuestros
propios miembros. Por estas razones, hemos vuelto en esta X Reunion, al esquema ya tradi-
cional de dos dias de actividad cientifica, lo que ha exigido de vosotros un esfuerzo mas con-
centrado. Este ano hemos procurado también, que en las mesas redondas incluidas en el pro-
grama normal, quedara reflejado el el trabajo y la opinion de los miembros de nuestra sacie-
dad. De hecho la participacion de los mismos en la composicion de las mesas ha sido mayori-
taria, sin renunciar por ello a la presencia de destacados invitados que aportardn su valiosa
colaboracion. La valoracion del resultado de nuestras intenciones os corresponde a vosotros.

El numero y calidad de las comunicaciones cientificas presentadas, son un buen indicador
de la actividad de los miembros de nuestra Sociedad. En contra de la tendencia mostrada
desde el comienzo de incluir comunicaciones, como parte del programa cientifico de nuestra
Reunion el pasado afio observamos una disminuion del numero de comunicaciones, que ha
sido compensado sobradamente este ario, donde se ha recobrado su numero asi como el de
poster, sin menoscabo de su calidad. Tal como nos propusimos, se ha incrementado el numero
y dotacion econdémica de los premios, como un estimulo adicional al natural interes participati-
vo y cientifico de los miembros de nuestra Sociedad. Se ha dotado también un premio al mejor
poster. Todo esto ha sido posible gracias al esfuerzo del Comité Organizador de la esta X
Reunion Anual.

Este afo hemos procurado que la hipertension arterial tuviera un mayor peso dentro de la
actividad cientifica de la Reunion. Para ello se ha programado una mesa redonda y un simpo-
sium. El objetivo ha sido, independientemente de su interés especifico que para el cardidlogo
tiene la hipertension, reclamar el protagonismo que la Sociedad Valenciana de Cardiologia
debe de tener en esta materia, en comunicacion de interés con la Sociedad Espariola de
Cardiologia, referente de nuestra Sociedad filial. En este sentido esta Junta Directiva, quiere
concienciar a sus miembros de la necesidad de no renunciar al papel protagonista, que por su
actividad diaria y por la significacion de su repercusion sobre el corazon, le corresponde en
esta materia. Reforzar el papel del cardiologo en los estudios sobre hipertension y transmitir su
importancia como pieza clave en la valoracion de la misma. en aquellos foros de conciencia
social debe de ser una necesidad ineludible de la S.V.C.. Este papel no debe interpretarse
como exclusivo, pero si debe reclamarse como fundamental e irrenuciable.

Los Cursos de Formacion Continuada han tenido lugar este ario, con una asistencia
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mayor aunque desigual. Sus resultados dejan de ser dptimos en muchas ocasiones, segun
resultados dejan de ser éptimos en muchas ocasiones, segun la opinién de los representantes
de distintas sociedades filiales de la Sociedad Espariola de Cardiologia. Las causas son diver-
sas, entre las que no es la menos importante la cantidad de conferencias, cursos, reuniones,
etc. que se realizan simultdneamente. Sin embargo, esta es una actividad esencial para las
sociedades cardiolégicas, si queremos que su actividad trascienda en la comunidad médica, y
la concurrencia con la de otras entidades, debe de ser un estimulo para buscar estimulos que
los hagan mds atractivos. Esta ha sido la intencidn de esta Junta Directiva. Pensamos que es
fundamental esta actividad, por cuanto con ellos podemos transmitir la puesta al dia en temas
cardioldgicos, en ambitos que normalmente no tiene acceso a dicha informacion. No es pues
extrafio, que los cursos realizados en comarcas alejadas de las capitales provinciales y dirigi-
dos a médicos de asistencia primaria, hayan tenido mayor nivel de participacion.

Las Secciones Cientificas han mantenido una actividad que en algunos casos podemos
catalogar de notable. Su participacion en la seleccién de los temas y en la propuesta de mode-
radores y ponentes para desarrollarlos, ha sido decisiva. A instancia de la Conselleria de
Sanidad, transmitida a esta presidencia, se solicito de las secciones de Hipertension y
Cardijopatia Isquémica sendos protocolos, como borrador de trabajo para ulterior discusion. El
elaborado por la Seccion de Hipertension ya ha sido entregado a la Conselleria, sin que por
desgracia y tal vez debido a cambios en las personas responsables de los organismos solici-
tantes, no hemos obtenido respuesta, ni se ha concretado ninguna propuesta de trabajo.

Los cambios realizados en la gestién de la revista Latido, han supuesto una mejora en la
misma, consiguiéndose ya el pasado ano, la autofinanciacién. Desgraciadamente esto ha
supuesto para el editor Dr. J. Ruvira, una carga adicional de trabajo, compensada en parte por
la valiosa ayuda del comité editorial nombrado el pasado afio. Este esfuerzo del editor es valo-
rado por esta Junta Directiva y el reconocmiento de su labor y dedicacion es una querida obli-
gacion.

Un ano mds hemos solicitado la colaboracion de la industria farmacéutica y médico-ins-
trumental, obteniendo igualmente una respuesta favorable. Queremos agradecer una vez mas
Su ayuda, sin la que obviamente no seria posible realizar la actividad cientifica de nuestra
sociedad. Esta Junta Directiva desea agradecer especialmente la ayuda obtenida este afio, por
cuanto la situacion econdmica es menos favorable que en pasados afos. Su esfuerzo es mds
de agradecer cuanto que, la concurrencia con otras sociedades, que inciden en actividades
paralelas, puede suponerles una mayor carga econémica. Esta Junta Directiva en un gesto de
comprension, ha procurado esta afio no aumentar el nivel de sus solicitudes e incluso las ha
disminuido en algunos capitulos.

Tras dos afios de actuacion, a esta Junta Directiva que termina hoy su mandato,. solo le
resta agradecer a todos vosotros la colaboracién prestada, solicitando la comprension para
nuestros errores, en el convencimiento de que nuestra intencion solo ha sido aumentar, si nos
ha sido posible, el caudal de credibilidad acumulado por nuestra Sociedad en su ya larga tra-
yectoria.

ROMUALDO CEBOLLA ROSELL
Presidente de la S.V.C.
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ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA 1993

El dia 7 de mayo de 1993, en el salén de actos del
Hotel Monte Picayo de Puzol (Valencia), sede de la X
REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CAR-
DIOLOGIA, tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria de
la Sociedad correspondiente al ano 1993, que comenzé
a las 19.30 horas.

1. ACTAS

Tal como senalaba el orden del dia se comenzé con
la lectura por parte del secretario del acta correspon-
diente a la anterior Asamblea, que tuvo lugar el dia 8 de
mayo de 1992 en e! Hote! Orange de Benicasim. El acta
de la misma fue publicada en el nimero de mayo-junio
92 de esta revista (Latido 1992; 4:66-9). Finalizada la
lectura, el acta fue aprobada por los asistentes.

2. INFORME DEL SECRETARIO
El Dr José Vicente Gimeno, secretario de la
Sociedad, presenté a continuacion su informe.
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Comenz6 su intervencion manifestando su satisfac-
cién por haber alcanzado las metas propuestas hace
dos afios, al ser encargada esta Junta de la gestion de
la Sociedad Valenciana de Cardiologia, superando inclu-
s0 en algunos puntos las previsiones iniciales.

Todo ello ha sido posible gracias a la colaboracion de
todos y cada uno de los miembros de esta Sociedad que
ha respondido excepcionalmente a todas las peticiones
que desde esta Junta se han solicitado.

La Sociedad Valenciana de Cardiologia, no solamen-
te los miembros de la Junta sino la Sociedad considera-
da globalmente debemos felicitarnos por las buenas
directrices por las que se estd encaminando esta socie-
dad, que es sindnimo del progreso de la misma. Estimo
que habremos cometido también algun error, que en
nombre de la Junta y desde esta tribuna espero sabréis
perdonarnos. Desde la secretaria de esta Junta quiero
daros las gracias a todos con el deseo de que la colabo-
racion con las futuras Juntas Directivas siga tan vivo
como con la presente.



ALTAS Y BAJAS

Seguidamente, el secretario informo sobre la relacion
de altas y bajas durante el periodo trascurrido desde la
anteriorAsamblea hace un ano.

Nuevos socios para ser ratificados por la Asamblea:

- Javier Alonso de Begofa. socio numerario. de
Valencia

- Carmen Rosa Fabra Ortiz, asociada, de Carlet
(Vatencia)

- Miguel Lafuente Casanova. socio numerario, de
Gandia (Valencia)

- Daniel Luna Arnal, socio numerario. de Valencia

- Silvia Mazza Restano, socia numeraria, de Valencia

- Ana Maria Osa Saez, asociada. de Valencia

-Marta Requena Lavilla, socia numeraria, de
Valencia

- Ana Rubio Pérez, socia numeraria. de Alicante

Bajas:

- Rafael Colomina Lillo. de Gandia. fallecido

- Miguel Guardiola Fuster de Alicante. a peticion pro-
pia

- Francisco Lucas Amoros de Castellén, a peticién
propia

- Manuel Oimos Rico. de Valencia. a peticién propia

- Luis Rucabado Aguilar, de Valencia. por traslado.

- Pilar Sanchez Albo. de Castellén. a peticion propia

- Jordi Serra Flores, de Valencia. por traslado

- Lourdes Tortosa Latonda. de Valencia, a peticion
propia

Por lo que tras la aprobacién por parte de la
Asamblea. el nimero de socios queda igual al de la
anterior Asamblea, en 320, de los cuales 242 son nume-
rarios y 78 miembros asociados.

ACTIVIDADES REALIZADAS

* Realizacion del !l CURSO DE FORMACION CONTI-
NUADA EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULA-
RES con los siguientes temas elegidos:

Manejo del paciente hipertenso
Manejo del paciente con cardiopatia isquémica
Manejo del paciente con insuficiencia cardiaca

- En Alicante: Elda, Orihuela y Denia
- En Castellon: Colegio de médicos de Castellon,
Nules, Villareal y Alcora.

ZoSdlo

- En Valencia: Colegio de médicos de Valencia,
Gandia. Xativa y Cheste.

* Realizacién del IV CURSO DE FORMACION CONT!-
NUADA EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULA-
RES con los siguientes temas:

— Hipertension y cardiopatia isquémica
— Manejo del paciente con disnea
— Diagndstico y tratamiento del dolor toracico

- En Alicante: Alicante, Elche, Alcoy y Villajoiosa.

- En Castellén: Colegio de médicos de Castellon,
Vallduxo, Burriana y Villareal.

- En Valencia: Colegio de médicos de Valencia,
Centro de Salud de Liria y Requena.

* |X Reunién de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CAR-
DIOLOGIA realizada en Benicasim, en mayo de 1992.

* X Reunién de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CAR-
DIOLOGIA en Puzol.

LATIDO

El secretario comunicé la decisién de la Junta
Directiva, de renumerar al editor, decisién tomada en
ausencia del mismo, por los gastos y trabajos de edi-
cién, con 25.000 pesetas por numero de Latido con
efecto retroactivo a los nimeros editados por esta junta.

SOCIOS DE HONOR

E! secretario en nombre de la Junta Directiva, solicitd
el nombramiento de miembro honorifico, por la labor
desarrollada en la secretaria técnica de la Sociedad, su
dedicacién y eficiencia a D. José Bru de Laboratorios
Lacer.

Y como socios de honor a los socios numerarios: Dr
Joseé Tirso Corbacho Rodenas y Dr José Roda
Nicolas presidentes del comité organizador de la IX y X
Reunidn respectivamente por su buena gestion y éxito
de las mismas.

Finalizd el secretario dando las gracias a los todos
los miembros de la SVC y ofreciendo sus mejores dese-
0s para la nueva Junta.

3. INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE ORGA-
NIZADOR DE LA X REUNION

E! Dr José Roda Nicolas, Presidente del Comité



ZoALclo

Organizador de la X REUNION DE LA SOCIEDAD
VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, comenzé su inter-
vencién manifestando que uno de los principales objeti-
vos planteado por el Comité Organizador para esta
Reunién, habia sido el que fuera lo mas agradable y par-
ticipativa posible para todos los miembros de nuestra
Sociedad. Pensamos, continud, que dicho objetivo se ha
visto cumplido de sobra gracias a la participacién de los
socios, con 201 inscripciones, una de las participaciones
madas numerosas de las ultimas Reuniones.

Por otra parte el nimero comunicaciones presenta-
das ha sido de 86, habiéndose visto obligados el comité
cientifico, por su elevado nimero que desbordaba las
previsiones, a pasar a parte de ellas a posters.

Para estimular la participacion de los socios en las
comunicaciones, que es uno de los motivos principales
de nuestras Reuniones, se ha procedido a unificar los
premios a 100.000 pesetas. Para ello ha hecho falta el
esfuerzo del Comité Organizador, al que aprovecho para
agradecer desde aqui su inestimable colaboracion,
habiéndose creado 11 premios, uno por cada seccién a
la que se presentaban las comunicaciones y otro para el
mejor poster.

Finalizé su intervencién agradeciendo su ayuda a las
empresas farmacéuticas y a las otras entidades colabo-
radoras sin las cuales no podrian realizarse estas reu-
niones. Resalté la gran ayuda que ha supuesto para la
organizacion de esta Reunion las personas de
Laboratorios Lacer, con el laborioso trabajo y entrega
que supone la secretaria de una Reunion de semejante
envergadura, y sin las cuales no podrian realizarse con
tan completo éxito.

Por dltimo, el Dr Roda agradecid su presencia a
todos los asistentes a esta Reunién deseando un final
feliz a todos.

4. INFORME DEL TESORERO

El Dr Rafael Sanjuan Manez, informé sobre la situa-
cién econémica de la sociedad.

El ano 91 partimos de la cantidad de 2.430.000 pese-
tas, encontrandose entonces todavia pendientes de pago
los cursos de formacién continuada, que suponian 20.000
pesetas por curso y participante. Hay que sefialar que los
socios no cotizan a la Sociedad a partir de los 60 aros de
edad, y que por otra parte, pese a la inflacién, no se han
aumentado las cuotas en los Ultimos anos.

Pese a lo sefnalado anteriormente, después del incre-
mentar econémico procedente de la Sociedad Espariola
de Cardiologia por el Congreso de Cardiologia celebra-
do el pasado afo en Valencia, en la actualidad la tesore-

L

ria de la Sociedad dispone alrededor de 4 millones de
pesetas. Un superdvit importante ya que practicamente
se ha duplicado la cantidad de hace un ano, encontran-
donos solamente pendientes de los resultados econémi-
cos de la X Reunion, que creemos va ha tener un balan-
ce positivo de unas 500.000 pesetas.

El tesorero finalizé su informe senalando que no que-
daba ninguna deuda pendiente a la editorial, y ofrecio la
posibilidad de una mayor pormenorizacion de todas las
cuentas a aquellos Socios que estuviesen interesado por
las mismas.

El Dr Adolfo Cabades preguntd, lo que habia
supuesto para la Sociedad, los beneficios del Congreso
de la Sociedad Esparola de Cardiologia que se celebro
en Valencia. Le respondio el Dr Romualdo Cebolla, que
la cantidad habia sido de 2.700.000 pesetas.

Tras lo cual fue aprobado dicho balance por la
Asamblea.

5. INFORME DEL EDITOR

E! Dr Jorge Ruvira leys su informe sobre las activi-
dades editoriales realizadas desde la anterior Asamblea.

1) Publicaciones desde la anterior Asambiea

* Volumen 3

- Numero 18 (Nov-Dic 91): Endocarditis bacteriana.
Mesa de la Reunién de mayo de 1991.

- Indices del Volumen 3: Sumarios por secciones,
autores y tematico. Realizado con la colaboracion
del Dr Guillermo Grau del Comité de Redaccién.

* Volumen 4

- Numero 2 (Mar-Abr 92): Con el informe de Ia pasa-
da Asamblea.

- Numero 4 {May-Jun 92)

- Numero 5 {(Jul-Ago 92)

- Numero 6 (Sep-Oct 92)

- Numero 7 (Nov-Dic 92)

- Nuimero 10 Extraordinario X Reunidn, realizado con
la colaboracion del Dr Ridocci del comité editorial.

En este nimero se ha introducido como novedad,
aunque ya se hizo en el extraordinario que recogia los
resimenes de las comunicaciones de la Reunion
internacional de Ecografia que se realiz6 en Valencia, la
reproduccion reducida de los originales, lo cual se ha
convertido en una practica habitual a nivel de las socie-
dades cientificas (SEC este afo, y Sociedad de
Cardiologia Europea). Esto supone un ahorro por nime-
ro en torno a las 200.000 pesetas.
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2) En imprenta, actualmente se encuentra el nimero
8 correspondiente a enero-febrero 1993, que por falta de
material se ha retrasado.

3) Nueva seccion. A partir del nimero 2 de este
Volumen aparece como nueva seccion “Actualizacion
en” cuyo fin es la puesta al dia en temas cardiolégicos
tanto clasicos como otros aspectos mas novedosos.
Hasta el momento se han publicado:

- Desfibriladores automaticos implantables

- Cirugia de reparacién valvular

- Anticoagulacién en la angina inestable

4) Tapas. Como en anteriores voliumenes al finalizar
el 32 se ha ofrecido a los socios las tapas para encua-

dernar el tomo, gracias a la colaboracién de laboratorios
Lacer.

5) Comité editorial. Tal como se ha informado, el
comité editorial de Latido ha tomado mas protagonismo
en esta etapa, realizandose reuniones periédicas y cre-
ando la figura del redactor ejecutivo, de forma rotatoria
entre sus miembros, para la coordinacién de cada
numero editado.

6) Situacion econémica. Desde la anterior Reunién el
presupuesto de Latido se ha ajustado al ofertado por
laboratorios Lacer, manteniendo el actual formato, con
20 paginas y frecuencia bimensual. El nimero extraordi-
nario dedicado a la X Reunidn ha sido financiado por los
presupuestos de la misma, pero con el ahorro de
200.000 pesetas. Todo ello ha repercutido en una nula
carga econémica para la Sociedad.

7) Por ultimo quiero aprovechar esta intervencién
para expresar como siempre, nuestro mayor agradeci-
miento a los Laboratorios Lacer por su inestimable
ayuda, tanto humana como econémica, sin la cual seria
imposible el mantenimiento de esta publicacion en las
condiciones actuales.

6. SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO
Cardiopatia isquémica

El presidente de la seccion de Cardiopatia Isquémica
Dr Francisco Valls present6 el informe anual preceptivo.

La seccion ha realizado con una buena acogida, una
encuesta inicial sobre datos epidemioldgicos en pacien-
tes cardioldgicos agudos en general. Los datos disponi-
bles en la actualidad han sido recogidos en seis meses,
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habiendo participado aproximadamente el 50% de hos-
pitales de nuestra Comunidad. Como avance preliminar
podemos adelantar que la Mortalidad del infarto de
miocardio agudo, como promedio en nuestra
Comunidad es de un 15%. El 39% de los pacientes que
ingresan en nuestras unidades son mujeres. El 59% de
enfermos que ingresan en dichas unidades son infartos
de miocardio agudos. La unidades coronarias de todos
los hospitales menos uno son dependientes de Medicina
Intensiva.

Se han realizado elecciones para la nueva presiden-
cia y secretaria en los préximos 3 anos y habiéndose
elegido presidente al Dr Salvador Morell y secretario el
Dr Miguel Palencia.

Ecocardiogratia y Doppler

Por ausencia del Dr Moreno Rosado, leyd el informe
de la seccion el secretario de la misma, Dr Rafael Paya.

Durante el Gitimo ano, han continuado las reuniones
trimestrales que han venido siendo habituales desde
que empez6 esta Junta. El 26 de Junio del 92, se realizé
la reunién en Gandia, se inici6 la evaluacién conjunta
del protocolo de valoracién de valvulopatias, proyecto
que se habia lanzado a principios del pasado afo. La
siguiente reunién tuvo lugar en Valencia en el mes de
noviembre, y la ditima el 26 de marzo del 93, en la que
se presentd un protocolo conjunto de informe sobre val-
vulopatias, elaborado por el presidente de la seccion Dr
Juan Moreno y los doctores Sotillo, Payd, Chorro y Vails,
a fin de unificar los términos utilizados. El Dr Juan
Moreno ha quedado encargado de su redaccion definiti-
va que sera publicada en Latido en los préximos nime-
ros.

Sefialé también el Dr Paya, que durante este curso
se han recibido las cintas de video de la Clinica Mayo.
Son 10 cintas de ecocardiografia-Doppler, que van a
estar depositadas en la seccién, a disposicion de todos
los miembros de la sociedad a través de la nueva Junta.

Con este anos se cierra el ciclo de tres afios de la
actual junta directiva de la seccién, habiendo sido el
acontecimiento mas sefialado la celebracién del
Simposium internacional de Eco-Doppler cardiaco, que
tuvo lugar en abril del 91, organizado por el Dr Saivador
con el apoyo de la seccidn.

Finalizé su intervencion anunciando la compaosicién
de la nueva junta de la seccion, elegida esa misma
tarde.

Presidente: Vicente Bertomeu (Alicante)

Secretario: Vicente Mora (Valencia)




ZofLolo

Vocales: Guillermo Grau (Alicante)
Manuel Bafé (Castelldn)

Dolores Orriach (Valencia)
Hipertension Arterial

El Dr Francisco Javier Domingo, presidente de la
seccion de hipertension, presentd el informe anual de fa
misma.

La seccién ha continuado durante este ario, con la
idea de concienciar al cardidlogo, de la importancia de
considerar a la hipertension arterial como una enfer-
medad que debe controlar el médico de cabecera, pero
con complicaciones cardiacas muy frecuentes, que obli-
gara a solicitarnos con frecuencia colaboraciones.
Abogando por la necesidad de una seccién de hiperten-
sion en los servicios de cardiologia, con espacio fisico y
responsable. Ya se ha realizado alguna reunion con este
fin, aunque no existe una actividad en los servicios sobre
esta idea.

A principios de julio pasado se nos solicité con urgen-
cia, un protocolo de hipertension por parte de la
Conselleria de Sanitat, enviandose un voluminoso estu-
dio de 20 folios, aunque sin el conocimiento de su utili-
dad.

Se han realizado numerosas reuniones encaminadas
a la realizacion de un libro blanco sobre Hipertension
Arterial en la Comunidad Valenciana, y fruto de ello
tenemos en actualmente en imprenta el libro, que mostro
a la Asamblea, faltando aproximadamente 60 hojas y
algun detalle, ocupando unos 260 folios, y que espera-
mos salga pronto a la luz.

En el mes de marzo en colaboracion con el grupo de
trabajo de las fuerzas armadas, se realizé una Reunion
nacional sobre cardiologia en el joven, con temas epi-
demiolégicos y de prevencién.

La idea de este arfio de mandato que nos queda, es
la de que se plasme en hechos concretos, la considera-
cién de la hipertension arterial como enfermedad cardio-
logica.

Fisiopatologia y electrocardiografia del ejercicio

El secretario de la seccién Dr Francisco Ridocci,
realizé el informe en ausencia del presidente de la
misma Dr José Antonio Ferrero.

Los miembros de la seccion de Fisiopatologia y elec-
trocardiografia del ejercicio han participado en dos
mesas redondas en esta X Reunién: Estratificacion de
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Riesgo post Infarto de miocardio agudo y Técnicas diag-
nosticas en hipertension arterial.

La seccion ha aceptado la propuesta por parte del
editor de la revista Latido, para realizar una revision
actualizada del seminario sobre pruebas de esfuerzo
que se realizd hace 5 afios, y al mismo tiempo organizar
una encuesta sobre disponibilidades técnicas de labora-
torio de esfuerzo existentes en los centros de la
Comunidad Valenciana.

Existe en la seccion, el proyecto de organizar una
reunién en la primavera de afo 94, como jornadas de
puesta al dia en cardiologia de esfuerzo.

Marcapasos

El secretario de la seccién Dr Ricardo Ruiz, en
ausencia del presidente Dr José Luis Diago, leyé a la
Asamblea el informe anual.

La seccién organizé la reunion tradicional el 6 de
noviembre del 92 en Valencia, el tema de la reunién fue
marcapasos DDD moderados por R, y los ponentes fue-
ron los Dres. Morell y Ridocci.

En esta Reunién se realizé un mesa de Marcapasos
organizada por la seccién “in memoriam” del Dr
Aranda Tebar, que estuvo moderada por el Dr Roda, y
que lrato acerca del Substrato de los pacientes portado-
res de marcapasos.

Grupo de trabajo de Cardiologia en las fuerzas armadas

Realizé el informe el responsable de este grupo Dr
José Lorenzo Valero.

Durante este ano la actividad del grupo se ha sequi-
do centrando en la aparicion de la patologia en el joven
durante su estancia en las Fuerzas Armadas. Se ha con-
tinuado con el estudio de la hipertension arterial, con los
recientes estudios de diagndstico y seguimiento, para
ver si siguen en el mismo estado o ha variado su evolu-
cion.

Por otro lado se han hecho estudios en este afio 92,
sobre patologia Cardiovascular Juvenil de todos los
jovenes incorporados desde los centros provinciales de
reclutamiento.

Como ya ha mencionado el Dr Domingo, se ha reali-
zado la Reunion Nacional sobre Cardiologia en el
Joven y participacion en el Il Congreso Nacional de la
Cardiologia en las Fuerzas Armadas, realizado el dia
anterior en el mes de marzo.



Se esta realizando un trabajo en colaboracion con la
cdtedra de fisiologia de la Facuitad de Medicina de
Valencia sobre radicales libres, habiéndose presentado
un par de comunicaciones en esta Reunién, que recogi-
an parte de este trabajo.

Por ultimo este grupo de trabajo esta abierto a la
colaboracion de la sociedad en todos los temas, resal-
tando el gran namero de jovenes que podemos aportar.

Grupo de Trabajo sobre Insuficiencia Cardiaca
Informé el responsable de este grupo Dr Juan Cosin.

El Grupo de trabajo de Insuficiencia Cardiaca ha
seguido participado en el estudio ESTIC (Estudio
Comparativo de Supervivencia insuficiencia Cardiaca
grado Il y lll en pacientes ambulatorios, entre inhibidores
de ECA y digital).

Actualmente tiene randomizados 340 pacientes,
habiendo de llegarse a una muestra de 470 para que
sus diferencias tuvieran valor estadistico. En el momento
actual el estudio se ha ampliado a otros grupos, de
hecho se ha incorporado el grupo de Gandia.
Presentamos una comunicaciéon en el Congreso
Monografico de Insuficiencia Cardiaca que ha sido acep-
tada para poster. Congreso Mundial a celebrar en
Ginebra.

Después hemos continuado con el estudio MUSIC
(Mortalidad Real de la ICC grado V), terminada la pri-
mera parte, en la cual se trataba de conocer la mortali-
dad de la insuficiencia cardiaca grado IV, en pacientes
tratados con inhibidores de la ECA en nuestro pais.
Hemos recogido 99 pacientes que se han seguido
durante seis meses y ahora se esta realizando el estudio
estadistico, por lo que no tenemos resultados todavia.

Préximamente tendremos una reunion los responsa-
bles de este estudio para ver si pasamos a la fase ll, que
es asociar antiarritmico a un inhibidor de la ECA para
ver si puede reducir la mortalidad subita, en caso de que
la mortalidad subita sea importante, y no haya sido
modificada tedricamente por los inhibidores de la ECA.

Con respecto al grupo de trabajo de insuficiencia car-
diaca, solicité a la Sociedad Espariola de Cardiologia
fa creacion en la misma de un grupo similar, la Sociedad
me contesto que lo hiciera dentro de la seccion de car-
diologia clinica, y asi se hizo. La seccion de Cardiologia
clinica de la SEC, cuyo presidente es el Dr Rivera lo
aceplto, y de igual modo esta en tramite la creacion de
un grupo de trabajo de insuficiencia cardiaca en la
Sociedad Europea de Cardiologl/a.

Esto lo vengo a decir porque si se tratara de una

situacion mas permanente probablemente seria aconse-
jable crear una seccion de Insuficiencia Cardiaca en la
SVC para que de este modo, hubiera mas actividad que
lo que corresponde a un grupo de trabajo como son las
participaciones en los congresos, sino que hubiesen
actividades continuadas.

El 28 de mayo habra una reunion en Valencia, sobre
avances en la insuficiencia cardiaca, con dos mesas
redondas, una dedicada a miocardio recuperable, y otra
sobre mortalidad en insuficiencia cardiaca.

Grupo de trabajo de Hemodinamica y Cardiologia
Intervencionista

El responsable del grupo Dr Luis Insa informé a la
Asamblea.

Este ha sido el Gltimo grupo de trabajo que se incor-
pora a la Sociedad, desde que fue aprobado por unani-
midad en mayo del 91. Desde entonces hemos trabaja-
do muy arduamente en apoyo al presidente en la IX
Reunion, presentando una mesa redonda de la que
todos fuimos testigos de la importancia que tuvo.

En la presente Reunion, se ha constituido la primera
mesa de comunicaciones de hemodindmica y cardiolo-
gia intervencionista, que aunque ha sido corta, ha mos-
trado una gran calidad y magnifica presentacion.
Estamos preparando en la actualidad otras reuniones
del grupo de las que se informara con antelacién, y se
enviara a todos los socios una carta invitacién para per-
tenecer al grupo de trabajo, para los que realizan estas
actividades o a aquellos que por su afinidad pudieran
estar interesados.

7. INSVACOR

El presidente de INSVACOR Dr Adolfo Cabadés se
dirigi6 a continuacion a la Asamblea.

Tras agradecer la posibilidad de dirigirse a los cardié-
logos de la Comunidad Valenciana, comenzé diciendo
que en la linea de colaboracién de INSVACOR con la
SVC, se habia pensado en crear un nuevo premio, que
nos gustaria, manifestd e! Dr Cabades, que estuviera
destinado al &rea de cardiopatia isquémica.
Colaborando asi INSVACOR con dos premios de
100.000 pesetas en las Reuniones de la Sociedad.

Querriamos informar de que existe otro premio de
INSVACOR, dotado por una empresa privada, que por
su cantidad es apetecible para el cardiélogo, que es el
premio IBER, con un montante de 800.000 pesetas,



dedicado a los trabajos sobre la importancia de la ali-
mentacion en la prevencioén de enfermedades cardiovas-
culares y que para nosotros seria una satisfaccién el que
participaran cardiologos valencianos.

Por otra parte nos gustaria colaborar mas estrecha-
mente con la SVC, y en definitiva es algo que nos
hemos marcado, en el sentido de establecer unas reu-
niones con la nueva Junta Directiva, con una serie de
objetivos concretos, que trataremos de comun acuerdo
irlos cumpliendo a lo largo de cada afio.

Por ultimo queremos tambien invitar a los cardiologos
de la SVC a que se hagan socios de INSVACOR, funda-
mentalmente a instancias de los miembros no cardiélo-
gos de la Junta Directiva de INSVACOR. Por ello, vamos
a escribir una carta a los cardiologos de la SVC para
recordarles que estamos aqui y que somos la fundacion
de la SVC. Asimismo nos gustaria que participaran con
entusiasmo todos los nuevos miembros designados
por la nueva Junta Directiva en representacién de la
SVC en INSVACOR, que son el vicepresidente, el vice-
secretario, el vicetesorero y 4 vocales. Y en este sentido
no nos interesa tanto la cuantia econémica que supone
el que los cardiélgos se hagan socios, como el apoyo
moral que supone para nosotros, el que un gran nimero
de cardidlogos esté en INSVACOR.

8. PREMIOS X REUNION

El secretario leyé a continuacién Ia lista de premios
otorgados a las mejores comunicaciones presentadas a
la X Reunién de la SVC.

+« PREMIO CORREDURIAS DE SEGUROS BARRON,
dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicacion
sobre Cardiologia experimental e investigacién basica,
a la comunicacién titulada:

- Recuperacién funcional del miocardio aturdido por
isquemias breves repetidas Autores: V Pallares, J
Cosin, F Andrés, A Hernandiz, F Pomar, y J Pardo

« PREMIO INSVACOR, dotado con 100.000 pesetas, a
la mejor comunicacién sobre Cardiologia preventiva e
HTA, a la comunicacidn titulada:

- Correlacion de la tension arterial en la prueba de
esfuerzo y la masa cardiaca medida por ecocardio-
grafia bidimensional Autores: FJ Domingo, A Grima,
JM Marmeneu

« PREMIO BOI, dotado con 100.000 pesetas, a la mejor
comunicacion sobre Ecografia, Doppler y Medicina
Nuclear, a la comunicacion titulada:

- Particularidades del examen ecocardiografico del
corazon trasplantado Autores: JL Diez, L Almenar, A
Salvador, V Miro, V Mora, MT Moreno, M Palencia, FJ
Algarra

+ PREMIO BANCAJA dotado con 100.000 pesetas, a la
mejor comunicacion sobre FISIOPATOLOGIA Y ELEC-
TROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO, a la comunica-
cién titulada:

- Valor prondstico de la isquemia residual en pacien-
tes postlAM. Importancia del tiempo de aparicion de
la misma durante la prueba de esfuerzo precoz limi-
tada por sintomas. Autores: JL Pérez, F Ridocci, JA

Velasco, | Echanove, JL Colomer, JV Vilar, F Atienza, C
Fabra

» PREMIO BIOTRONIC dotado con 100.000 pesetas, a
la mejor comunicacién sobre Marcapasos, a la comuni-
cacion titulada:

- Supervivencia del modo DDD en pacientes con
marcapasos de doble camara. Autores: JV Vilar, F
Ridocci, J Roda, S Viliaiba, F Atienza, JL Colomer, JL
Pérez, JA Velasco

* PREMIO LABORATORIOS SAT, SAE dotado con
100.000 pesetas, al mejor Poster:

- Ablacién transcateter con radiofrecuencia.
Evaluacion de las posibles complicaciones mediante
ecocardiografia transesofagica.

Autores: M |bafiez, FJ Chorro, JV Monmeneu, J Mufoz,
R Garcia Civera, S Morell, V Lépez Merino

« PREMIO MEDTRONIC dotado con 100.000 pesetas, a
la mejor comunicacion sobre Electrocardiografia y
Arritmias, a la comunicacién titulada:

- Criterios radiologicos y eléctricos para la ablaciéon
transcateter de taquicardia por reentrada nodal: via
rapida vs lenta.

Autores: ML Martinez Mas, R Garcia Civera, R Ruiz, R
Sanjuan, S Morell, S Botella, V Lopez Merino.

» PREMIO URIACH dotado con 100.000 pesetas, a la
mejor comunicacion sobre Cardiologia Clinica, a la
comunicacion titulada:

- Alteraciones Cardiacas en la Acromegalia.

Autores: F Marin, JG Martinez, JA Quiles,

» PREMIO LACER dotado con 100.000 pesetas, a la

mejor comunicacion sobre Cardiopatia isquémica, a la
comunicacion titulada:
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- Lipoproteina (a) en pacientes diabéticos no insulin
dependientes. Relacién con la cardiopatia coronaria.
Autores: M Almela, ML Martinez, MJ Samper, A
Salvador, L Vega, V Martinez, A Deltoro.

9. INFORME DEL PRESIDENTE

El presidente saliente de la Junta Directiva de la
S.V.C., Dr Romualdo Ceboila, presentd su informe a la
Asamblea. El contenido de dicho informe se reproduce
en el Editorial de este nimero.

10. RUEGOS Y PREGUNTAS

Solicité en primer lugar la palabra el Dr Cosin, para
comunicar como cortesia y por ser miembro de esta
Sociedad, su intencién de presentarse como candidato a
la presidencia de la Sociedad Espafiola de Cardiologia.

El Dr Cebolla, en nombre de la comunidad de cardi6-
logos valencianos expresé su satisfacciéon por dicha
decision y la felicitacion para el Dr Cosin, que fue ova-
cionado por la Asamblea.

E! Dr Lépez Merino, tomo la palabra para felicitar a
toda la Junta Directiva saliente, y propuso un voto de
gracias para que constara en acta, por la labor desarro-
llada y conseguir que nuestra Sociedad haya seguido
avanzando, siendo respondido con el aplauso de los
asistentes.

El Dr Salvador intervino a continuacion, para senalar
su disconformidad con la distribucion de las comunica-
ciones presentadas a la X Reunion en forma de poster,
habiendo sido inciuidas mayor nimero de comunicacio-
nes del grupo de ecocardiografia que del resto de las
secciones. Senalé también que desde el punto de vista
técnico y de cara a proximas reuniones, motivado por la
reproduccion fotografica directa de los resiumenes, seria
conveniente que se limitase a 30 el nimero de lineas
por resumen o bien se estableciera un tamano de letra
determinado. Continud su intervencién indicando que un
grupo de cardi6logos de nuestra Sociedad habia sido
penado, con la no inclusién de la totalidad de autores y
tan soélo de los tres primeros, no entendiendo la causa.
Finalizé su intervencién con la sugerencia para futuras
Reuniones de que los moderadores de las mesas no
tuvieran jerarquia, como se ha hecho en la actual, de
presidente y secretario.

El Dr Roda contest6 al Dr Salvador, indicando que la
inclusién de comunicaciones en forma de poster se reali-
z6 por consenso del comité cientifico de la X Reunién,
en la que se encontraban los presidentes de cada sec-
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cién de nuestra Sociedad, y que fueron aquellas comuni-
caciones que en la media de las 3 puntuaciones previas
no alcanzaron una puntuacion de 50, que era el minimo
que se habia establecido para su aceptacion. Con poste-
rioridad incluso, para incentivar todavia mas la participa-
cién en la X Reunidn, se establecié un premio al mejor
poster. Con respetto a los nombres de los autores no
incluidos se ha tratado de un error de edicién o imprenta.

Respondi6 el Dr Salvador, que de todas formas
deberfa introducirse un factor de correccién en la asigna-
cién de comunicaciones al grupo de posters, que es lo
que se hace en los Congresos Nacionales y Europeos
de Cardiologia, con un tanto por ciento de comunicacio-
nes fijo por grupo.

Tras indicarse por un miembro de la Asamblea, que
con las condiciones referidas, se habia concedido un
premio a una comunicacion que en principio habia sido
excluida, tomé la palabra el Dr Sanjuédn, manifestando
que todas las comunicaciones habian sido calificadas
por seis personas diferentes. Los calificadores que for-
maban parte del grupo que presentaba la calificacién, no
han puntuado, y se ha asumido la media de los otros. La
calificacién final a sido la media de 4 puntuaciones, eli-
minandose la mas alta y la mas baja. Asf pues lo que se
hizo fue pasar a poster las comunicaciones con menos
puntuacién, independientemente de su procedencia.
Otro 123 método seria el que sefalaba el Dr Salvador,
de asignar un porcentaje para posters de cada grupo de
comunicaciones.

Insistié el Dr Salvador que debe establecerse un fac-
tor de correccién en la asignacion de posters, incluso si
hay que rechazar un nimero determinado de comunica-
ciones.

El Dr LLacer intervino manifestando que esto no
tenia solucion ya que si se dividia por seccién, las comu-
nicaciones de cualquier seccion podrian ser mejores en
opinién de los calificadores, y la heterogeneidad de los
criterios existira siempre.

El Dr Cosin indicé que si todas las personas que
corrigen comunicaciones son responsables del resultado
cientifico de la Reunion, sugeria que estén en el comité
cientifico porque realmente tienen una responsabilidad
cientifica, ya que se puede asumir que alguien puede
quedar herido, y deberia conocer quienes son los que le
han perjudicado. Manifesté que é! no se encontraba en
el comité cientifico y habia corregido comunicaciones, lo
cual no tenia demasiada importancia pero que es una
responsabilidad que nadie puede coger mas que el
que ha hecho la correccion.

El Dr Valls preguntd el porqué siendo presidente
de una seccion no habia corregido comunicaciones. El
Dr Sanjuan le contesto que algin miembro del comité



cientifico, como era su caso, no habia recibido inicial-
mente comunicaciones para corregir al encontrarse pre-
sidiendo la mesa correspondiente a dichas comunicacio-
nes y para no duplicar las puntuaciones ya que fueron
realizadas por seis cardi6logos diferentes, y si las hubie-
ra puntuado iniciaimente su calificacién habria sido
doble.

El Dr Cebolla cerré la discusion indicando que deja-
ba el asunto de la valoracién de las comunicaciones
para la proxima Junta Directiva, y que aunque la misma
no habia sido a satisfaccién de todos, se habia tratado
de hace lo mas imparcial posible.

El Dr Cabadés pregunto a la Asamblea que si cuan-
do hay elecciones a una seccion de esta Sociedad, ¢se
debe, de acuerdo con los estatutos o reglamentos, de
comunicar a los miembros de la misma? Ya que habia
recibido la informacién por parte de una seccion de que
habian elecciones, y habia otra que no le habia remitido
dicha informacién. El Dr Cebolla le contesté indicando
que las secciones funcionan de forma bastante auténo-
ma, realizando sus reuniones y elecciones, debiendo
informar a la secretaria de la SVC, lo cual en ocasiones
no se realiza de forma exhaustiva. El Dr Cabadés mani-
festd, que al igual que en la SEC, la SVC es responsable
de sus secciones. El Dr Cebolla contesté que en la SEC
las secciones son también cada vez mas independientes
y se plantean en ocasiones problemas similares. El Dr
Cabadés finaliz6 diciendo que se deben cumplir los
estatutos, y lo que esta en ellos se debe cumplir por
todos los miembros de la Sociedad.

11.- ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIE-
DAD

El secretario informé a la Asamblea de que sdlo se
habia recibido una candidatura cerrada para la eleccion
de la Junta entrante, formada por:

- Francisco Javier Chorro Gascén, como presidente
- José Luis Marqués Deféz, como secretario

Preguntd a la Asamblea si se realizaba la eleccién
con urna o a mano alzada, al disponerse de una sola
candidatura. Se pregunté a los asistentes de nuevo, si
alguien queria la urna, y dado que nadie la solicité se
realizé la votacion a mano alzada, aprobandose por una-
nimidad la referida candidatura.

A continuacién se pasé a votar la también tnica can-
didatura abierta presentada, formada por:

- Carlos Guallar Urefna, como vicepresidente por

Castellén.

- Francisco Valls Grima, como vicepresidente por
Valencia.

- Antonio Flores Peaduye, como tesorero.

- Juan Gabriel Martinez Martinez, como vocal por
Alicante.

- José Aguilar Botella, como vocal por Castelion.

- Francisco Pomar Domingo, como vocal por
Valencia.

- Jorge Ruvira Durante, como editor.

Esta candidatura abierta fue votada a mano alzada,
sin ningdn voto en contra y con la abstencion del doctor
Valls.

12.- INFORME DE LA NUEVA JUNTA

Finalizadas las votaciones el Dr Francisco Sogorb,
nuevo presidente de la Junta Directiva de fa SVC se diri-
gi6 a la Asamblea.

En primer lugar en nombre de la Junta Directiva
constituida, el nuevo presidente expresd su agradeci-
miento y felicitacién a la Junta Directiva saliente, con la
cual tanto el secretario como él mismo, habian tenido la
satisfaccion de compartir una actividad impertante que
se llama amistad, esperando que siga presidiendo a la
Junta entrante y a toda la sociedad.

Agradecimiento por su buena gestion administrativa,
que nos permite desarrollar este programa en condicio-
nes atmosféricas agradables, especialmente en momen-
tos como en los que vivimos que no son especialmente
présperos.

Felicitacion por su buena gestion cientifica, que ha
permitido mantener Ia linea de desarrollo de nuestra ya
histérica Sociedad Valenciana de Cardiologia, en el
tiempo y en nuestra Comunidad.

Y ahora la nueva Junta Directiva solicita humildemen-
te de sus amigos que Sois todos vosotros, vuestra ayuda
para desarrollar futuros programas y que lo que os pre-
sentemos sea analizado con el maximo carifio por vues-
tra parte, el mismo carifio que antes.

Los argumentos que han aglutinado la constitucién
de nuestro programa, que vamos a presentaros, son
consecuencia de un mayor grado de compelitividad que
recomienda incrementar la presencia de la cardiologia
en aquellos escenarios en donde fodavia no esta fuerte-
mente presente, algunas sociedades inician actividades
en tal sentido.

El objetivo base seria desarrollar el maximo esfuerzo
para que la Sociedad fuera el elemento aglutinador y
difusor cientifico de la Cardiologia en nuestra
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Comunidad, y su presencia fuera lo mas amplia posible.

Senal6 a continuacién el Dr Sogorb los proyectos de
la nueva Junta:

Se mantiene una linea de continuidad Iégica en el
plano de las actividades generales, con nuestras
Reuniones anuales, y alguna posible o no Reunién
extraordinaria si las circunstancias fueran favorables. Me
atrevo a pediros ahora la colaboracién en lo que hemos
denominado, como modificacion de los cursos de forma-
cion continuada, que ya ha sido expuesto por el anterior
presidente, lo que hemos denominado programa de la
difusién de la Cardiologia, que nos guslaria tuviese en
ese sentido tuviera una inicial acogida por lo menos cari-
nosa.

Se trata de que la Sociedad entre en este nivel y que
evidentemente aglutine a los Centros de Atencién
Primaria y a los médicos de los mismos, para que sea el
salén de actos del Hospital el nicleo difusor modulado
por la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

¢Quiénes son los receptores de este programa?

Los médicos Residentes de primero y los médicos de
Familia, junto con los médicos de Atencion Primaria a
ser posible todos en el mismo nucleo y en el mismo
momento y lugar.

ZQuiénes confeccionarian este programa?
Cada una de las secciones y grupos de trabajo de la
Sociedad Valenciana de Cardiologia.

ZQué contenido tendria?

Los que cada una de las secciones considere priori-
tarios, bajo el epigrafe todo médico Residente deberd
tener una informacion sobre, y todo médico de atencion-
primaria debera conocer el momento actual...

2 Quiénes difunden esta informacion?

La mayoria de los cardidlogos posibles. En los hospi-
tales con suficiente numero de personas se hace de
forma auténoma, en los hospitales mas pequefios, for-
mando grupos de colaboracion.

Zoolo

¢ Qué ventajas se obtienen?

Aumentar el umbral de conocimientos cardiolégicos
en todos los hospitales y centros de Salud, difundir Ia
realidad de la Cardiologia actual, y una cosa que es muy
importante que es drenar la importante informacion que
generan todas las secciones hacia un cauce de difusion
absolutamente receptor, independientemente de las acti-
vidades propias de las mismas, mejorando sensiblemen-
te el rendimiento del trabajo que realizan.

Evidentemente antes de contaros todo esto, en
Alicante, intentamos iniciar un programa piloto, que
pudiera ser experimentado con el fin de no arrancar con
algo irrealizable, para ello se juntaron cuatro hospitales
con un programa elemental, que era un curso de electro-
cardiografia, un curso de electrocardiografia seriamen-
te montado, es decir con garantias de que los residentes
tuvieran cierta presion formativa. Précticamente el traba-
jo que supuso fue que cada uno tenia que dar como
mucho un tema en tres hospitales, y asi sin darnos
cuenta llevamos dado la mitad.

Esto evidentemente,nos gustaria que de aqui a final
de ario se pudiera hacer en la mayoria de hospitales, y
que a principios del afio que viene con el producto que
genere las secciones, se daria un paquete de informa-
cion a distribuir por todos los hospitales.

Creemos que la Sociedad debe estar encargada de
modular la formacion de los residentes de primero y los
Médicos de Familia, iniciandolos en una nueva forma de
comportamiento como médicos futuros, ya que evidente-
mente tendrian unos conocimientos garantizados.

En las reuniones posteriores se ira matizando, con
los representantes de cada una de las secciones, de que
forma se puede hacer, pero creemos que no es un pro-
grama imposible y es importante, en un momento en el
que realmente la Sociedad se puede expander en este
campo, y que probablemente en el futuro puede ser que
nos lo agradecieran.

Finalizé su intervencién el Dr Sogorb, ofreciendo a
los presentes la posibilidad de aclarar las dudas que sur-
gieran sobre el programa, por lo que no habiendo mas
temas a tratar fué concluida la Asamblea.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

RECUPERACION FUNCIONAL
DEL MIOCARDIO ATURDIDO POR ISQUEMIAS
BREVES Y REPETIDAS

PALLARES V. COSIN J, ANDRES F, HERNANDIZ A, POMAR F. PARDO J.
Centro de Investigacion Hospital La Fe. Valencia.

INTRODUCCION

Desde que Chirac en 1698’ investigara los efectos de
la oclusién coronaria en perros, han sido numerosos los
cientificos que han estudiado las alteraciones produci-
das por dichas oclusiones?‘.

Es sabido a nivel experimental que episodios de oclu-
sién coronaria, bien Gnicos o repetidos, seguidos por
una reperfusidon, producen una disfuncién inversamente
proporcional a la duracion de la oclusién ', situacion que
se ha venido en denominar en los uUltimos anos
"Miocardio Aturdido"'.

El miocardio aturdido se define como el miocardio
viable que mantiene una prolongada disfuncién postis-
quémica’. Este término tiene implicaciones en clinica ya
que se ha observado en diferentes situaciones: 1) tras la
isquemia inducida por la angioplastias coronaria translu-
minal percutanea (ACTP), 2) en la angina inestable, 3)
en la angina de Prinzmetal, 4) en al infarto agudo de
miocardio con una reperfusién precoz bien por ACTP o
por tratamiento trombolitico, 5) tras cirugia cardiaca y 6)
tras transplante cardiaco™.

En trabajos experimentales realizados en nuestra
Unidad de Investigacién, se han podido demostrar que
isquemias coronarias transitorias de muy corta duracion
(2 min.) repetidas hasta 20 veces, permitiendo un tiempo
de recuperacion de 3 min. entre ellas, son capaces de
producir una afectacién significativa de la fraccion de
acortamiento (%IL) que permanece reducida hasta 24
horas después de haber terminado la tanda de oclusio-
nes coronarias”. El propésito que nas marcamos al ini-
ciar este trabajo fue estudiar la evolucion en la funcion
regional de un segmento miocardico “aturdido” por
isquemias breves y repetidas.

MATERIAL Y METODO
Se han utilizado un total de 7 perros mestizos de
ambos sexos (2 sham) con pesos comprendidos entre
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22-25 kg, preanastesiados con pentobarbital sodico (30
mgr/kg), succinilcolina (0,5 mg/kg) y cioruro moérfico
(0,01 gr/5 kg). anestesiados con una mezcla de protoxi-
do de nitrégeno (40%) y oxigeno (60%) y perfusicn con-
tinua de succinilcolina diluida en suero fisiolégico (3 cc
de succinilcolina en 45 cc de suero fisiclégico) a 6
mi/hora. Los perros son intubados y ventilados con un
respirador volumétrico Temel, practicAndose toracotomia
lateral izquierda a nivel del 5° espacio intercostal, tras
ésta se practica pericardiectomia y posterior diseccion
de la arteria descendente anterior lo mas proximal al
tronco comun. Una vez disecada se coloca a su alrede-
dor un lazo atraumatico y un medidor electromagnético
de flujo. En todos los casos se procedi6 a la imoplanta-
cién de un par de cristales ultrasonicos cronicos (Barbed
Segment Lenght. SOKOTEK CORPORATION. CAL!-
FORNIA.) (Figura 1). Una vez realizada la implantacion
se procedio a la realizacion del protocolo isquémico,
finalizado éste se retird el lazo y el medidor de flujo, con
posterior cierre del térax y realizamos un seguimiento
durante 7 dias.

MEDIDAS DE FUNCION REGIONAL

Las medidas de funcién regional analizadas fueron,
la Longitud Telediastdlica (LTD). la Longitud
Telesistdlica (LTS) y la Fraccion de acortamiento sistoli-
co (%lIL). que se calculd mediante la siguiente formula:
%IL= (LTD-LTS) x 100 / LTD.

RESULTADOS

Durante la realizacion del protocolo isquémico obser-
vamos como, la %IL sufre una caida ya en la primera
isquemia a valores de discinesia (por debajo de cero) y
que permanece durante las 20 isquemias {p<0.001).
Durante los periodos de reperfusion observamos una
recuperacion de la %IL aunque sin llegar a valores con-
trol (p< 0.05).
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REPRESENTACION DEL MODELO ISQUEMICO

PICGURA 1§

La evolucion de la %IL durante los dias de recupera-
cién va decreciendo hasta un maximo el 5° dia (12.2+4.6
p<0.05; 11.4%5.5 p<0.05; 11.247.1 p<0.05; 8.0%6.6
p<0.01; 6.9+3.8 p<0.01). A partir del 6° dia la funcién
segmentaria presenta una ligera recuperacion (12.7+4.1
p<0.05y 13.9+5.6 ns) (Figura 2).

También estudiamos la longitud de la fibra durante la
telesistole y teledidsetole. La evolucion de la LTS, que
presenta un incremento fras los periodos de isquemia
(10.4+0.6 vs 11.6x1.5 ns), sufre durante los dias de recu-
peracion un incremento maximo el 4.° - 5.2 dia (12.3+2.4
ns), decreciendo a partir del 6.” (10.8+1.08 ns). Lo mismo
ocurre con la LTD, aunque el incremento durante el pro-
tocolo isquémico es menor (12.9+0.9 vs 13.1£1 ns), pre-
sentando el maximo incremento (al igual que la LTS) el
4.2 dia de la recupera<ci6n (13.4+2.38 ns).

FRACCION DE ACORTAMIENTO (%lIL)

TORAX CERRADO
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FIGURA 2

Por dltimo analizamos la evolucion de la frecuencia
cardiaca, observando el légico incremento durante las
isquemias con respecto a las reperfusiones (ns). En los
dias de recuperacion llama la atencion la ligera bradicar-
dizacion los dias 4.2 y 5.%, coincidiendo con la mayor
afectacion de la funcion regional.

CONCLUSIONES

1.— La oclusion de la arteria coronaria produce una
caida brusca de la fraccién de acortameinto que se recu-
pera durante los periodos de reperfusion.

2.- La afectacién de la funcion regional persiste al
menos 7 dias después de haber realizado 20 periodos
de isquemia/reperfusion de muy corta duracién, incre-
mentando progresivament hasta el 5.% dia y con una
recuperacion a partir del 6.2

3.- Isquemias breves y repetidas pueden afectar
transitoriamente la funcién miocardica, explicando las
crisis de insuficiencia cardiaca en el curso de la cardio-
patia isquémica aparentemente estable, en ausencia de
infarto o cambios en la carga.
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NOTICIAS DE LA SVC

AYUDAS A TESIS DOCTORALES

En la reunion de la Junta Directiva del 28 de mayo de
1993. se acordo continuar con la ayuda econoémica para
las tesis doctorales presentadas durante los arfios 1993 y
1994.

La dotacion econémica global por dicha ayuda es de
500.000 pesetas (250.00 por ano). con un maximo de
50.000 pesetas por tesis.

Las condiciones para su soticitud son:

1.— Ser socio de la SVC.

2.— Presentar la tesis en Universidades de la
Comunidad Valenciana.

3.— Ser presentada y aprobada durante los anos
1993 y 1994.

Las solicitudes deberan acompanarse de:

1.— Ejemplar encuadernado de la tesis.

2.— Fotocopia del resguardo del depésito en |la
Universidad.

3.— Resumen a doble espacio, con extension maxima
de dos folios, para su publicaciéon en Latido.

Las solicitudes deberan ser dirigidas a: Sociedad
Valenciana de Cardiologia. Secretaria técnica. C/. Artes
Graficas 28. 46010 Valencia.

INSVACOR

En la Ultima Asamblea de !a Sociedad Valenciana de
Cardiologia. el Dr. Adolfo Cabadés presidente de INS-
VACOR, se dirigi6 a los cardidlogos asistentes al
Congreso que tuvo lugar en Monte Picayo. expresando-
les la importancia que tenia para INSVACOR el contar
entre sus socios a los Cardiélogos de la Comunidad
Valenciana.

INSVACOR que fue creado como fundacion para
ayudar a fa Sociedad Valenciana de Cardiologia, la cual
esta representada por 7 cardidlogos en su Junta
Directiva, necesita de los cardidlogos valencianos
para su consolidacién y crecimiento. Entre sus mas de
800 asociados se observan todavia notables ausencias
de cardiologos. De acuerdo con el presidente de la SVC,
se ha dirigido una carta a cada miembro de nuestra
sociedad, para invitarnos a formar parte de INSVACOR.

Dado que el apoyo moral es mas importante que el
economico, se ha ofrecido por parte de INSVACOR la
afiliacion gratuita hasta mayo de 1994. decidiendo el
interesado a partir de entonces la cuantia de su cuota si
sigue interesado en pertenecer a dicha fundacion.

Lo ide

TRIBUNALES DE CARDIOLOGIA

A propuestas del Servei Valencia de Salud, y a fin de
cubrir el miembro del tribunal nombrado por la Sociedad
Valenciana de Cardiologia, para los préximos examenes
de Cardidlogo Facultativo Especialista de Distrito, por
acuerdo unanime de la Junta Directiva, en su reunién del
dia 2 de julio de 1993, han sido nombrados:

— Francisco Sogorb Garri como titular.

— Antonio Flores Pedauyé como suplente.

X1 REUNION DE LA SVC

Para la préxima Reunién anua! de la Sociedad
Valenciana de Cardiologia, a celebrar en mayo de 1994
en Alicante, ha sido nombrado Presidente del Comité
Organizador el Dr. Juan Gabriel Martinez Martinez.

El esquema de esta Reunién serd el mismo de las
anteriores, realizandose un jueves y un viernes, con dos
mesas redondas o una mesa redonda y una conferencia
por la manana, seguidas de comunicaciones libres
simultaneas, que podrian extenderse a la tarde eliminan-
dose los posters.

Esta reunion tendrd una continuidad con la del ano
siguiente, por lo que los temas que no sean tratados un
ano serian tratados en el siguiente.

Como avance, se ha pensado en dedicar el primer
dia de forma monografica al diagnostico y tratamiento de
la hipertension arterial.
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en caso de shock, colapso cardiocirculatorio, hipotension pronunciada o en infarto de miocardio agudo con descenso de la presion de
llenado ventricular. No debe ser usado durante el primer trimestre del embarazo a no ser que, a estricto criterio medico, el beneficio justifi-

que posibles riesgos. PRECAUCIONES: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componente en
nifos y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar los sintomas de
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas debe consultar a su médico. INTERACCIONES: Por la posibilidad de potenciacion de la
accion hipotensora, se tendra precaucion en la administracion conjunta con antihipertensivos, betabloqueantes y fenotiazinas. Con alco-

ho! puede acentuarse la disminucion de la capacidad de reaccion. Los nitratos pueden dar reacciones negativas falsas en la determina-
cion del colesterol sérico por el método de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, especialmente a dosis altas, puede
producir hipotension ortostatica. Este efecto puede ser potenciado por el consumo de bebidas alcohdlicas. En pacientes especialmente
sensibles, la hipotensién puede dar lugar a un sincope, que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo de miocardio.

Otros efectos secundarios son: dolor de cabeza, rubefaccion o sensacion de calor facial, mareos, palpitaciones. fatiga. Por lo general to-

dos estos efectos, como la hipotension, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al disminuir la dosis. No puede excluirse la po-

sibilidad de que, al igual que otros derivados nitrados, el 5-mononitrato de isosorbida origine, en raras ocasiones, cuadros de erupciones
cutaneas y/o dermatitis exfoliativa. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: En caso de ingestion masiva. se procedera a un lavado de esto-
mago. El principal sintoma que cabe esperar es hipotension. Por lo general, basta con mantener al paciente acostado con las piernas ele-
vadas para corregirlo. Si aparecen otros sintomas se instaurara el tratamiento corrector apropiado. PRESENTACION: Envase con 30 com-
primidos. P.V.P. IVA 1.993,- Ptas. CON RECETA MEDICA.
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“Los Sistemas Renina-Angiotensina locales tisulares pueden ser especialmente importantes
en el control a largo plazo del Sistema Cardiovascular”. ozau, v.J. Circulation 1988; 77 (Suppl. 1): 1-3.

DESCRIPCION: LIDALTRIN (Clorhidrato de Quinaprilo), es un inhibidor del enzima de conversion de la angiotensina (ECA), de accion prolongada y sin grupo sulthidrilo. Tras su administracion oral, se ab-
sorbe rapidamente y se hidroliza a quinaprilato, su metabolito activo. COMPOSICION: LUDALTRIN 5 mg: Clorhidrato de quinaprito 5 mg. LIDALTRIN 20 mg: Clorhidrato de quinaprilo 20 mg. Laclosa y otros
excipientes. INDICACIONES: Tratamiento de la hipertension arterial esencial. POSOLOGIA: La absorcion de LIDALTRIN no se modifica por las comidas. Monoterapla: Dosis inicial recomendada 10 mg/dia
Dosis de mantenimiento de 20 a 40 mg/dia. Si la reduccion no es salisfactoria se asociara un diurético. La dosis maxima es de 80 mg/dia. Tratamlento concomitante con diuréticos: La dosis inicial reco-
mendada de LIDALTRIN es de 5 mg, modificandola hasta conseguir la respuesta optima y reahzando supervision médica para prevenir una posible hipotension. Se valorara la discontinuacion del diurético
Disfuncién renal y anclanos: En los pacientes con aclaramiento renal de creatinina inferior a 40 ml/min Ia terapia se inicia con 5 mg/dia. En ancianos la dosis inicial recomendada es de 5 mg/dia. CON-
TRAINDICACIONES: LIDALTRIN esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad al mismo. PRECAUCIONES: Angloedema: Se han descrilo casos de angioedema en tratamientos con inhibidores
de la ECA. Si aparece estridor laringeo o edema facial, lingual o de glotis, se debe discontinuar el tratamiento con LIDALTRIN, instaurando supervision y tratamiento segun criterio médico. Si el edema pre-
domina en cara y labios, [a situacion revierte sin tratamiento, pero el uso de antihistaminicos puede ser beneficioso. La aparicion de angioedema en la zona laringea puede ser grave, y si es potencialmente
critica para el flujo aéreo (lengua, glotis o laringe), se administrara tratamiento adecuado (e). adrenalina subcutanea al 1:1000 (0,3 2 0,5 mi). Hipotensién: Raramente se ha observado hipotension sintoma-
tica, siendo una consecuencia posible en pacientes con deplecion salina {diurélicos previos). Si aparece hipotension el paciente se colocara en supino, anadiendo infusion salina intravenosa st procede
Una respuesta hipotensora transitoria no es motivo de suspension del farmaco, pero se valorard disminuir la dosis o eliminar la medicacion concomitante. Neutropenla/Agranulocitosis: Los inhibidores de
1a ECA raramente se han asociado con agranulocitosis o depresion de la médula dsea en hiperlensos siendo posible en casos de insuficiencia renal y enfermedad vascular del colageno. En los estudios
con LIDALTRIN no se han registrado casos de neutropenia o agranulocitosis. Se debera monitorizar los leucocitos plasmaticos en pacnenles con enfermedad de! colageno o insuficiencia renal. Funcién Re-
nal Deteriorada: Los pacientes con aclaramiento de creatinina de > 40 mi/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada segun la respuesta. Se monitorizara 1a funcion renal. Hlpercatiemia y
diuréticos ahorradores de K': LIDALTRIN puede elevar los niveles séricos de potasio, por elio se advierte que la asociacion con diuréticos ahorradores de polasio se inicie con precaucion, controlando los
niveles de potasio. Cirugia/Anestesia: Se tendra precaucion en anestesia general o cirugia mayor, debido al bloqueo de la formacion de la angiotensina II; si aparece hipotension puede ser corregida con
expansion 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 efectos fetotox.-
©os 0 teratogenicos en animales. Madres lactantes: Se desconoce s LIDALTRIN, o sus metabolitos se excretan por leche materna, por lo que debe lenerse precaucion en una madre lactante. Empleo en
pedlutnu La sequridad y eficacia de LIDALTRIN en nifios se desconoce. Esta especialidad contiene laclosa, aunque en cantidades pequerias, habiéndose descrito casos de intolerancia a este componente
en nifios y adotescentes por lo que pueden aparecer signos de inlolerancia a la misma. INTERACCIONES: La presencia de carbonato de magnesio como excipiente puede disminuir en un 28 a 37°: fa ab-
sorcion gastrointestinat de tetraciclina. No se han detectado interacciones con propranolg!, hidroclorotiazida, digaxina, cimetidina o warlarina. Ef uso con diurélicos ahorradores de potasio, suplementos de
potasio o derivados de 1a sa! que contienen potasio, requiere precaucion, monitonizando los niveles sericos de K'. EFECTOS SECUNDARIOS: Las reacciones adversas mas frecuentes son: dolor de cabeza
{6.9%), vértigo (4,7%), nnitis (3.0%). tos (3,1 %), infeccion del tracto respiratorio superior (2,5%), fatiga (2,5%) y nduseas o vomitos (2,3%). Incrementos de la creatinina sérica y BUN se observaron en et 3
y et 4%, respectivamente, de los pacientes tratados con LIDAUTRIN, mas susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicacion concomitante, desapareciendo en el curso del iratamiento. INTOXI-
CACION Y SU TRATAMIENTO: La manifestacion clinica mas probable sera la de sintomas secundarios a hipolension, que debera tratarse con infusion intravenosa de suero salino. PRESENTACION: 5 mg
envase con 60 comp. PVP IVA: 2.175 - ptas. LIDALTRIN 20 mg. envase con 28 comp. PYP IVA. 3.928 - pias.
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EDITORIAL

VALORACION DE LAS COMUNICACIONES
A LAS REUNIONES DE LA S.V.C.

=

dos los arios, cuando se cierra el plazo de admisidn de las comunicaciones para las reuniones de
nuestra sociedad, al comité cientifico, habitualmente formado por la Junta Directiva y los repre-
sentantes de las secciones, se le presenta un arduo trabajo no exento de problemas para la califi-

cacién, admision y clasificacin del ingente material recibido.

Ha sido siempre objetivo de nuestra sociedad, perseguido por las sucesivas Juntas Directivas (Editoriales

de LATIDO: 1986,;3:3, 1987; 13:3, 1989;12:249,
1992;1:1, 1993;11:205), el potenciar la actividad
cientffica de la Cardiologia en nuestra
Comunidad, siendo la presentacién de
Comunicaciones un estimulo para la misma. Sobre
todo para los cardidlogos que comienzan, ya que
ademas en ellos sirve dicha presentacion como
entrenamiento para olras reuniones y congresos
de rango superior. Por ello se ha intentado, mante-
niendo el minimo de calidad indispensable que
afortunadamente ha ido en progresivo aumento,
presentar en cada Reunién el maximo nimero de
comunicaciones posibles. Lo cual ha obligado a
recurrir en las ultimas Reuniones, dada la imposibi-
lidad material por motivos de tiempo y espacio, a la
presentacion de parte de dichas comunicaciones
en forma de posters (figura 1).

Ya en las Reuniones de 1986 en Benicasim y

COMUNICACIONES A LAS REUNIONES
SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

NUMERO
100 {’l
|

LEicAs WEPosTERs [ERENFERMERIA

FIGURA 1

1987 en Gandfa se concedieron en cada una de ellas un premio a a mejor comunicacion presentada, ofreci-
do por laboratorios BOI, dotado con 50.000 pesetas. Para aumentar todavia mas el interés en la presentacion
de Comunicaciones, a partir de la 5.* Reunion, realizada en Alicanle en 1988, se increment6 a tres el nuime-
ro de premios ofrecidos por casas comerciales. Se trataba de tres premios con contenido econdmico muy
desigual. Para la mejor comunicacién sobre Marcapasos ofrecido por Biotronic, 100.000 pesetas. Para la
mejor comunicacion ofrecido por laboratorios BOI, 50.000 pesetas. Y para la sequnda mejor comunica-
cién ofrecido por laboratorios URIACH, una escultura del artista M. Alvarez valorada en 200.000 pesetas.

Desde dichas reuniones, el ntime-

ro de premios y su cuantia total ha
ido aumentado (tabla 1), hasta lle-
gar a las 10 premios en la pasada

Reunion de Puzol, con un valor | Reunidn
fotal de 1.000.000 de pesetas, gra-

cias al esfuerzo realizado por el 3.2
comité organizador encabezado 42
por el Dr. Roda. Hay que resaltar 5-:
que todos estos premios han sido G5
aportados por entidades banca- 7}
rias, de seguros, electromedicina, g‘i

laboratorios farmacéuticos e INS- 102
VACOR. :

Gracias a este incremento en
los premios, se consiguio tanto en
esta ultima Reunidn como en la

Tabla 1: Evolucién de los premios a Comunicaciones presen-
tadas en las pasadas 6 Reuniones de la S.V.C.

(*) Escultura en bronce de M. Alvarez valorada en 200.000 pesetas.
(**) Ordenador personal Apple Macintosh.

Afo Sede Premios Cuantia
1986 Benicasim 1

1987 Gandia 1

1988 Alicante 3 150.000 *
1989 Peniscola 6 350.000 *
1990 Valencia 7 350.000 * **
1991 Alicante 6 400.000 *
1992 Benicasim 9 700.000 *
1993 Puzol 10 1.000.000
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anterior de Benicasim, en la que se ofrecieron 9 premios (uno
de los cuales fue creado durante la misma al quedar una sec-
cién sin premio), que cada seccién a la que concurrian las
comunicaciones tuviese su premio. En la ultima Reunién de
Puzol se incluyd ademds un premio para el mejor poster. Por | o o ca civica (13)57.6:128 (12)639:79 737
otra parte, se unifico el contenido econdmico de los pre- Cardiopatiaisquémica  (5)60.4¢54  (5)58.7:29 627
mios, dotandose cada uno de ellos con 100.000 pesetas, aca- E,ec"o‘f)'; anitmias (12) 67.0+12.4 (1) 790447 876
bandose asi con las diferencias entre los distintos grupos de | E o Elec delejercicio  (4)69.1:124  (4)555+168 73,
comunicaciones, que dependia de la generosidad del patroci- | Eco Dopplery m. nuclear (21)52.247.3  (15)60.7+44.3 67.6
nador. . C.intervenc.y Hemodin  (6)68.9t5.6  (6)71.3t80 837
Sin embargo, la presencia de estos premios ha obligado a Epidemiologiay HTA (11)57.4+134 (9)67.745.0  76.
un mayor rigor todavia en la puntuacion de los trabajos pre- C.exp.einvest.basica  (8)57.2¢13.1  (5)735:60 8.1

Tabla 2: Puntuaciones por secciones a Comunicaciones
presentadas a la X Reunién de la S.V.C.
Secciones Seleccion Final Maxima

sentados, plantedndose en cada ocasion el problema de la | Marcapasos (4)76.0£104  (4)783:76 847
metodologia a seguir para la correccion. Posters (10)44.449.2  (7)48.1+11.2 63

La calificacién de los trabajos es un hecho arbitrario, pese i =
a la serie de mecanismos que tratan de que sea lo mas objeti- | ()Numero de comunicaciones, cifras: media aritmética + desviacion tipica

va posible, dado que se comparan trabajos con contenido, !
propésitos y metodologia muy diferentes. Para conseguir el mayor grado de objetividad, en la ditima Reunion de Puzol se estable-
cieron las siguientes normas:

1) Cada resumen, del que se desconocia la identidad de sus firmantes, fue calificado inicialmente por tres correctores, los mis-
mos para cada grupo de comunicaciones al que habia sido remitido. Dichos correctores fueron designados por el comité cientifico,
no formando parte de dicho comité en algunos casos.

2) Los criterios para la calificacién establecian un maximo de 100 puntos por comunicacion valorando los siguientes aspectos:

- Presentacion del Resumen (20 puntos)

— Originalidad (20 puntos)

— Melodologia (20 puntos)

— Interés de su planteamiento (20 puntos)

~ Validez de sus conclusiones (20 puntos)

3) Se establecio inicialmente como minimo para su aceptacion una puntuacion media de 50 puntos, pero finalmente el comité
cientifico en pleno decidio, dada la calidad de las comunicaciones, incluir como posters a 10 de ellas que no alcanzaban dicha
puntuacion.

4) Una vez admitidas las comunicaciones, su resumen fue publicado en el numero extraordinario de LATIDO dedicada a la 10.*
Reunion (Latido 1993;3).

5) Las comunicaciones presentadas fueron valoradas de nuevo por los tres miembros de cada mesa, siguiendo los mismos
criterios que en la punfuacion inicial, salvo en el primer aspecto en que se valoro aqui la exposicion de la comunicacion o del pos-
ter (20 puntos). Ninguno de los tres miembros de la mesa habia puntuado en Ia fase inicial de aceptacion. En caso de que alguno
de dichos miembros participara en la comunicacion no debia puntuar, anadiéndose una calificacion media de las otras dos.

6) La calificacion final se obtuvo realizando la media de todas las calificaciones (3 en la fase inicial y 3 en la fase de exposi-
cién) tras haber eliminado la mas alta y la més baja.

7) El premio en cada seccién fue finalmente adjudicado a la comunicacion con la puntuacion final méxima, incluida la seccion
de posters. Los lilulos de las comunicaciones premiadas y sus autores, fueron dados a conocer en la Asamblea General, siendo
publicados posteriormente en LATIDO.

En este complejo progreso intervinieron 57 cardiélogos miembros de la sociedad, siendo cada grupo de comunicaciones pun-
tuadas por correctores diferentes, por lo que las puntuaciones en valor absoluto, tal como se reflefa en la tabla 2, no son del todo
equiparables.

A fin de perfeccionar el sistema de calificacion de comunicaciones para la préxima reunion, evitando en lo posible la controver-
sia suscitada en la pasada Asamblea de la sociedad en Puzol, la actual Junta en su Reunion del dia 22 de octubre de 1993, ha
aprobado los sigufentes puntos:

1) La aceplacion y calificacion previa de todas las comunicaciones presentadas para fa préxima Reunidn, se realizara por pun-
tuacion de todo el comité cientifico, formado por la Junta Directiva y los representantes de cada Seccion, reunido especifica-
mente para este efecto.

2) Presentacién de todas las comunicaciones aceptadas, cuyo numero maximo dependerd de la capacidad de Ia sede y del
tiempo disponible, en forma oral.

3) Inclusién de un premio por cada seccion a las que se presentan las comunicaciones.

JORGE RUVIRA DURANTE
Editor de LATIDO




SECCION DE ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER

PROTOCOLOS EN VALVULOPATIAS:
VALVULOPATIA AORTICA

J. MORENQ, J. SOTILLO, F.J. CHORRO, F. VALLS, R. PAYA y P. OROSA

ECOCARDIOGRAFIA
NUMERO DE VELOS: ESPESOR: MOVILIDAD: COLAPSO:
CALCIO: VEGETACIONES: ANILLO AORTICO: m.m,
OTROS:
PROTESIS MECANICA: PROTESIS BIOLOGICA:
VENTRICULO IZQUIERDO: GROSOR TABIQUE: GROSOR PARED POSTERIOR:
DIAMETRO DIASTOLICO: DIAMETRO SISTOLICO:
F.DEA. % F.DEE. %
DOPPLER:
D. PULSADO:
FLUJO SISTOLICOEN T.S.V.I.:
FLUJO DIASTOLICOEN T.S.V.L.: PROFUNDIDAD:
FLUJO DIASTOLICO EN AORTA DESCENDENTE: % DEL SISTOLICO
D. COLOR:
PROFUNDIDAD:
AREA DEL CHORRO DE REGURGITACION: AREA DEL TRACTO DE SALIDA:
RELACION A. DE R. /A DEL T.S. (INDICE DE REGURGT.): %

ANCHURA DEL CHORRO DE REGURGITACION: ANCHURA DEL T. DE SALIDA:
RELACION ANCHURA DE R./ANCHURA DEL TS.

D. CONTINUO:
VELOCIDAD MAXIMA: GRADIENTE MAXIMO: GRADIENTE MEDIO:
RELACION V. MAXIMA AO/V. MAXIMA DEL TRACTO DE SALIDA:

PENDIENTE DEL FLUJO DIASTOLICO: M/S
TIEMPO DE HEMIPRESION DEL FLUJO DIASTOLICO:

AREA VALVULAR AORTICA (E. DE CONTINUIDAD):
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MEDICIONES
VALVULA AORTICA

Area del tracto de salida del ventriculo izquierdo:
diametro del TSVI en el plano paraesesternal eje largo
area=3,14" (d/2) 2 con maxima ampliacién.

Flujo maximo adrtico: doppler continuc en plano apical,
paraesternal derecho o supraesternal (el mayor de elios)
Flujo de tracto de salida: doppler pulsado plano apical.
Anchura del chorro de regurgitacién (color): plano para-
esternal eje largo o en modo M (en protodiastole)

Area del chorro de regurgitacion (color): plano paraester-
nal eje corto a nivel de orificio adrtico.

Area adrtica (ecuacién de continuidad): Area del tracto
de salida * integral de la velocidad-tiempo de la curva de
flujo de tracto de salida/integral de la velocidad-tiempo
de la curva de flujo adrtico.

Area adrtica (simplificada): A. tracto de salida® V. tracto
de salida / V. adrtica.

Valoracién de Ia Estenosis Adrtica segun el area valvu-
lar:

> 0.9 cm/m? LEVE
=> 0,6 a 0,9 cm¥/m? MODERADA
<0,8cm? SEVERA

Valoracién de Ia Estenosis Aértica segin GRADIENTE
MEDIO

ACERCAMIENTO AL GRADO DE SEVERIDAD
DE LA INSUFICIENCIA AORTICA

Extension del chorro en V.I. (doppler pulsado y color)
en tracto de salida  LA. leve
valvula mitral (borde) |.A. moderada
cuerpo y apex de V.I. LA, severa
Pendiente del flujo diastdlico adrtico: > 3m/s |.A severa
Tiempo de hemipresion del Flujo dias, adrtico:
<350 m/s L.A. (severa)
indice de regurgitacion (%) 0- 4 Grado | (Trivial)
4-24 Grado Il (Leve)
25 - 59 Grado il (Moderada)

=> 60 Grado IV (Severa)

Relacion anchura del chorro / anchura del T.S.

0,25 Grado |
> 70 mm Hg SEVERA < feo
50 - 60 MM HG MODERADA 0,25-0,46 Grado Il
<50 mm Hg LEVE

0,47 - 0,64 Grado ll!
> 0,65 Grado IV
AO VALVULOPATIA
TSV— AORTICA
Al
vi
SUPRA ESTERNAL APICAL
o
PARAESTERNAL DCH
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

IMPLICACION PRONOSTICA DE LA DISECCION CORONARIA
EN EL PROCEDIMIENTO DE ANGIOPLASTIA*

MARTINEZ A., CEBOLLA R., RINCON A, PALACIOS V., ALGARRAF.,
Seccion de Hemodinamica. Servicio Cardiologia. Hospital Universitario "La Fe"

Se describe en la literatura una incidencia de disec-
cion ligada al procedimiento de angioplastia (ACTP) de
un 9,2%, con una frecuencia de complicaciones mayores
asociadas a la misma de un 31%, que se ha mantenido
pese a las mejorias tecnolégicas.

De otra parte, las disecciones no complicadas no
confieren un mayor riesgo de reestenosis que las lesio-
nes no disecadas.

OBJETIVO

Siendo la diseccién coronaria post-ACTP el principal
predictor pronéstico, tanto de oclusion aguda como de
complicaciones mayores, tratamos de evaluar nuestros
propios resultados acerca de la incidencia de la misma y
complicaciones ligadas a su presencia.

MATERIAL

Revisamos 70 procedimientos de ACTP con resulta-
do de diseccion visible angiograficamente, practicadas
en 65 pacientes, del total de procedimientos realizados
hasta Dic. 92 (676 ACTP) en el H. La Fe, lo que repre-
senta una incidencia del 11,3%.

TABLAI

Angor estable 31%

Angor inestable estab. 53%

Angor inestable refract. 13%
Isquemia silente 3%

Enf. monov/multiv. 48,4%/51,6%
Lesiones ACTP. 89 (1,27 pac.)
REESTENOSIS 5
ORIGINALES 84
Disecciones 78

* Premio CAJA MADRID a la mejor comunicacion sobre hemo-
dinamica y Cardiologia intervencionista. X Reunion SVC.
Puzol Mayo 1993.

La edad media de los pacientes era 56 afos, con una
distribucion porcentual por sexos de 12,5% H/87,5% V.

La situacién clinica y caracteristicas angiograficas se
relacionan en tablal.

METODO

Cada procedimeinto de ACTP con resultado de disec-
cién fue valorado al menos por dos hemodinamistas con
experiencia en angioplastia.

Se valora la longitud de la diseccion, y el tipo de
diseccién segun criterios del NHBLI.

Se define como EXITO la consecucién de un didme-
tro luminal mayor del 50% sin complicaciones asociadas.
Como complicaciones mayores se consideran la oclu-
sion aguda, necesidad de cirugia urgente o intrahospita-
laria, infarto o muerte.

Clasificamos las disecciones (segtin NHBLI) en:

Tipo A pequeiia radiolucencia intraluminal sin altera-
cion flujo (tear).

Tipo B diseccién intimal, como tracto paralélo (cap o
gorra) sin persistencia de contraste.

Tipo C diseccion que se extiende mas alla de la inti-
ma, participando capa media, y se visualiza
como extravasacion persistente fuera del
lumen coronario.

Tipo D diseccion espiral luminal

Tipo E persistente defecto luminal con retraso del
flujo anterogrado (TIMI 1)

Tipo F oclusién completa del vaso.

Se consideran dos subgrupos: 1/Disecciones SIM-
PLES (tipo A y B) o intimales, 2/Disecciones COMPLE-
JAS (tipos C a F) en las que participa la media, y se
comparan en relacion al pronéstico clinico y complicacio-
nes mayores intrahospitalarias.

El andlisis estadistico se realiza segin analisis chi-
square x’ entre grupos.
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TABLA 1
B C / D/E//F
40% 323% 14% - 07%

<1 cm 100% 84% 20%

1a2 16% 72%
>2 cm 8% 18%
>4 cm 82%
| TABLA Il

B (31) CaF(37)
EXITO 30 (96,7%) 25 (67%)
FRACASO 1 (3,3%) 12 (33%) p<0,05%
OCLUSION
Aguda 1(3,3%) 14 (37,8%)p<0,001
Diferida 4 (10,8%)
REDILATACION
Exitosa 4 (10,8%)
Fallida 1 9 (24,2%)

TABLA IV

B (31) CaF(37)
INFARTO 1 (3,3%) 10 (27%)
CIRUGIA
Urgente 5 (13,5%)p<0,001
Intrahosp. 2 (5,4%)
MUERTE 1 (2,7%)

226

RESULTADOS

Las 78 disecciones se representan en tabla Il, rela-
cionandolas con el tipo y la longitud de las mismas.

El resuitado y complicaciones ligadas a cada tipo de
diseccion se expresa en tablas Ill y IV. Las disecciones
tipo A se desestiman por no tener ninguna implicacién
clinica, no asociarse con complicaciones.

DISCUSION

Los datos sugieren que las lesiones "intimales” sin o
minima disrupcion del flujo y no persistente tincion de la
pared del vaso o extravasacion, probablemente se aso-
cian con VASO ABIERTO y éxito clinico. Inversamente,
disecciones complejas se asocian con inferior frecuencia
de éxito y elevada tasa de complicaciones intrahospitala-
rias, incluyendo oclusién aguda, infarto y necesidad de
ulterior revascularizacion.

Por tanto, también va a determinar la presencia y tipo
de diseccidn la actitud médica inicial conservadora, o de
revascularizacion mecanica inmediata encaminada a
resolverla eficazmente, bien de redilatacién prolongada
con baldn, aterectomia, stent o cirugia urgente, hasta
que se ubique el lugar que ocupe cada técnica en la
solucién del problema de la diseccion.

BIBLIOGRAFIA

1. FiscMaN, J.; MARTIN B., LEON et al. Efectos del stent sobre
intimal diseccion postangioplastia. JACC 19971; 18:1445.
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predict clinical aaoutcome after disecction from coronary angio-
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Succssful Coronary Balloon Angioplasty: No influence on
Reestenosis or on Clinical Outcome in 693 Patients. Jacc
1992; 20:767.

4. Bruce F. WaLLER,Coronary Balloon Angioplasty
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ALTERACIONES CARDIACAS EN LA ACROMEGALIA**

F. MARIN, JG MARTINEZ, JA QUILES, E. MARCO, A. IBANEZ, F. SOGORB, A. PICO(*), JR DOMINGUEZ ")
Unidades de Cardiologia y Endocrinologia(*). Hospital General Universitario de Alicante.

INTRODUCCION

En la acromegalia es frecuente la afectacion cardio-
vascular. Las formas mas habituales de la misma son:
hipertension arterial, arritmias, hipertrofia ventricular
izquierda, cardiopatfa isquémica precoz y la denominada
*miocardiopatia acromegdlica"

La alteracion de la funcién cardiaca es la principal
causa del aumento de la mortalidad en la acromegalia,
ya que es responsable directo del 34% de las muertes?

La patogenia de las alteraciones cardiacas en la
acromegalia no es bien conocida. Aunque en algunos
pacientes éstas podrian ser secundarias a hipertensién
arterial, que aparece en un 30.5% de los acromegalicos,
o a disfuncion tiroidea asociada en 10,5% de los casos®,
en la mayoria de los enfermos no existe una causa
conocida objetivable; de ahi que se hayan atribuido al
efecto directo de la GH o de factores de crecimeinto
modulados por ella sobre el mdsculo cardiaco*.

OBJETIVOS

Nuestro objetivo fue valorar la presencia de factores
de riesgo cardiovascular, la funcién cardiaca y las altera-
ciones del ritmo en pacientes con acromegalia activa.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 19 pacientes (9 varones y 10 mujeres),
con una media de edad de 57 afios (rango 40-73 aros),
con acromegalia activa demostrada mediante estudio de
la secrecion espontanea de GH durante 10-24 horas con
extraccién continua de sangre con bomba tipo Cormed,
y la determinacién de las concentraciones circulantes de
IGF-1.

Se determiné la concentracién sérica de glucosa

. Prerhio URIACH a la mejor Comunicacion sobre Cardiologia
Clinica. X Reunidn de la SVC. Puzol Mayo 1993

Correspondencia: Dr. F. MARIN
Hospital General Universitario de Alicante
UNIDAD DE CARDIOLOGIA
C/. Maestro Alonso, 109. 03010 ALICANTE

basal y tras exploracién fisica completa, asi como una
radiografia de torax y electrocardiograma basal de 12
derivaciones.

Se hizo un estudio ecocardiografico modo M, 2
dimensiones y Doppler, con medicién de los diametros
telesistélico y telediastélico del ventriculo izquierdo,
medicion de la fraccion de eyeccion y acortamiento, gro-
sor de la pared posterior y septo interventricular; con
determinacion de la masa cardiaca segun la formula de
Devereux-Reichek®. Se evalué la funcion diastélica
mediante determinacion del flujo de llenado de ventriculo
izquierdo con Doppler pulsado®. Se hizo registro Holter
24 horas de actividad eléctrica y tensién arterial.

RESULTADOS

1. Alteraciones analiticas. 4 pacientes presentaron
hipercolesterolemia (21%). 8 pacientes (42%) mostraron
alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado, 6 de
ellos diabetes mellitus y 2 intolerancia a la sobrecarga
oral con glucosa.

2. Alteraciones clinicas. 6 pacientes (31%) presenta-
ron datos clinicos de insuficiencia cardiaca. 2 pacientes
(11%) tenian clinica de cardiopatia isquémica, uno de
ellos controla con medicacion, no asi el otro, que un
estudio coronariografico evidencié una lesion del 90%
del tronco de la coronaria izquierda, requiriendo cirugia
de revascula rizacion.

3. Estudio ecocardiografico. 12 pacientes (58%) mos-
traron aumento de su masa ventricular izquierda, solo un
paciente mostré criterios de hiperirofia asimétrica del
septo interventricular. En 5 pacientes (26%) encontra-
mos funcidn sistélica deprimida. 3 pacientes (16%) mos-
traron dilatacién de cavidades. En 11 pacientes (58%) se
objetivo alteracion de la funcion diastdlica, de ellos 2 no
tenian hipertrofia ventricular acompafante.

4. Estudio Holter. Se apreci6 hipertension arterial en
el 42% de los pacientes. 4 de los 13 pacientes (31%) a
quienes se realizé6 monitorizacion mostraron extrasisto-
les ventriculares frecuentes y de diferente morfologia, y
uno de ellos ademas rachas de taquicardia ventricular
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autolimitada. Los 4 pacientes con alteraciones en moni-
torizacion electrocardiografica ambulatoria presentaban
manifestaciones clinicas, 3 de ellos con datos de insufi-
ciencia cardiaca y 1 cardiopatia isquémica.

CONCLUSIONES

1.— La poblacién acromegalica presenta una alta pre-
valencia de factores de riesgo cardiovascular.

2. Existen alteraciones cardiacas, tanto clinicas como
subclinicas, en algo mas de dos tercios de los pacientes,
siendo las mas frecuentes la hipertrofia ventricular
izquierda y la alteracion de la funcién diastdlica.

3. Es recomendable una valoracién cardiolégica sis-
tematica en todos los pacientes con acromegalia activa.

BIBLIOGRAFIA
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

ABLACION TRANSCATETER CON RADIOFRECUENCIA.
EVALUACION DE LAS POSIBLES COMPLICACIONES MEDIANTE
ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA.*

IBANEZ M, CHORRO FJ, MONMENEU JV, MUNOZ J, GARCIA CIVEF'A R, RUIZ R,
MORELL S, SANJUAN R, LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia,

INTRODUCCION

La ablacién transcatéter con radiofrecuencia es una
técnica relativamente nueva en el tratamiento de las
arritmias cardiacas. Diversas complicaciones han sido
descritas, tanto a nivel periocardico y valvular como
fenémenos embdlicos y trombosis'” . Ei objeto del pre-
sente estudio es la evaluacion de las posibles complica-
ciones derivadas de la aplicacion de la técnica.

MATERIAL Y METODO

A siete pacientes de edades comprendidas entre 20 y
56 afnos (40+14 anos), diagnosticados de taquicardia
supraventricular: 1 intranodal y 6 sindromes de WPW (3
vias septales posteriores, 1 lateral izquierda y septal
posterior) se les practicé ablacion por radiofrecuencia
con un sistema HAT-100. Se utilizaron catéteres bipola-
res 7F con distancia interelectrodo de 4 mm. El nimero
de aplicaciones vari6 entre uno y doce (514) con una
intensidad maxima promedio de 27+3 watts y un tiempo
méximo promedio por aplicacién de 36116 segundos. La
ablacion se efectu6 por via derecha en dos ocasiones
(una en el triangulo de Koch para la taquicardia intrano-
dal y otra en el os del seno coronario) y por via izquierda
en cinco (tres en el anillo izquierdo posterior, uno en el
anillo izquierdo lateral y una en el anillo izquierdo lateral
y septal posterior). A todos los pacientes se les pauté
200 mg de aspirina diaria durante un mes; en los que se
utilizé la via izquierda se administré 5000 u. de heparina
sédica intravenosa durante el procedimiento.

Se practicé una ecocardiografia doppler transtoracica
en las veinticuatro horas previas a la abiacidn con un
ecografo Toshiba Sonolayer SSH-160A y una sonda de
3.75 MegaHerzios. En las 24 horas posteriores se reali-
z6 una ecocardiografia transesofagica con una sonda

* Premio Laboratorios SAT.SAE al mejor poster.
X Reunién SVC. Puzol 1993
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biplana Toshiba PEFF-SIOSB, bajo sedacion con 5-10
mg. de diazepan intravenoso.

RESULTADOS

La ablacidn se realizé con éxito en seis pacientes
(85%). La ecocardiografia transtoracica basal no reveld
anomalias en ninguno de los casos estudiados. La eco-
cardiograffa transesofagica post-ablacion fue normal en
cinco pacientes. En dos casos en los que la ablacion se
realizd por via izquierda se detecté una insuficiencia aor-
tica ligera (Figura 1), y en uno de ellos se observd en la
zona medial de la pared interior ventricular izquierda una
imagen lineal y mévil de 1.8 mm de longitud compatible
con una dislaceracion del endocardio (Figura 2). No se
detecté en ningln caso disfuncién mitral ni tricuspidea,
trombos o signos de derrame pericardico.

Figura 1: Ecocardiograma transesofagico. Corte longitudinal a
nivel de la valvula adrtica en la que se observa un patrén en
mosaico debido a una insuficiencia adrtica ligera.

DISCUSION
Existen pocos estudios y con pocos casos en los que
se han analizado las complicaciones de la ablacion por
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Figura 2: Ecocardiograma transesofagico. Se observa una
imagen lineal y movil de 1.8 mm de longitud compatible con
una dislaceracion del endocardio en la zona medial de la pared
anterior del ventriculo izquierdo.

radiofrecuencia, aunque parecen ser menos importantes
que las producidas sen la ablacién por choque eléctrico.
La alteracion de la valvula aértica en los procedimientos
realizados por via izquierda es la complicacion mas fre-
cuentemente descrita, aunque también se han comuni-
cado casos aislados de insuficiencia mitral’. La altera-
cién del pericardio con aparicién de pericarditis, derrame
y/o tamponamiento se ha descrito asociados a la aplica-
cion de radiofrecuencia en el seno coronario®. En algu-
nos estudios se ha observado una asociacién entre vias
de localizacién posteroseptal y aneurismas del seno
coronario que podria explicar la mayor incidencia de
complicaciones pericardicas en estos pacientes?. Otras
complicaciones descritas son: Tromboembolismos, per-
foracion®, bloqueo A-V*¢, afectacion coronaria (infarto?,

o Ll

embolismo aéreo®) y un sindrome de Dressler asociado
a probable perforacion®.

En la serie limitada de pacients estudiados en este
trabajo se han detectado dos casos de insuficiencia aér-
tica ligera y una dislaceracién del endocardio, lo que nos
permite concluir que la ecocardiografia transesofagica
en esta serie de pacientes no revela complicaciones
destacables tras la aplicacién de la ablacion transcatéter
utilizando radiofrecuencia.
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ECOCARDIOGRAFIA SELECCIONADA

1

QUISTE HIDATIDICO PARACARDIACO

FRANCISCO J. CHORRO, MARIA IBANEZ, MAXIMO PEREZ*, JAIME MUNOZ, ANTONIO LOSADA.
Servicios de Cardiologia y *Neumologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

INTRODUCCION

La ecocardiografia-Doppler, junto con la tomografia
axial computarizada y la resonancia magnética nuclear
son técnicas diagnésticas que permiten precisar las
caracteristicas anatdmicas, el tamario, la localizacion y
la relacién con otras estructuras mediastinicas o toraci-
cas de las masas paracardiacas detectadas mediante
procedimientos diagnésticos mas simples, como la
radiografia de térax'®. En la hidatidosis cardiaca o pul-
monar, al igual que en la hepatica, las técnicas basadas
en la utilizacién de ultrasonidos aportan informacién pre-
cisa sobre la naturaleza quistica del tumor, la existencia
de formaciones intraquisticas (vesiculas proliferas o
vesiculas hijas), o las caracteristicas de sus paredes,
que permiten una aproximacion fiable al diagnéstico de
este tipo de procesos*®. La técnica Doppler afade infor-
macion (til para para diferenciarlos de tumores vascula-
res y ademas hace posible evaluar las repercusiones
hemodinamicas que pueden provocar los quistes de
localizacion cardiaca o paracardiaca. Se presenta el
caso de una paciente con una tumoracidn yuxtacardiaca
en la que la ecocardiografia y la T.A.C. ayudan a preci-
sar la naturaleza hidatidica del proceso.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 56 afios de edad, intervenida quirtrgica-
mente cinco anos antes por presentar un quiste hidatidi-
co en el I6bulo hepatico derecho, que acude a consulta
por presentar bronquitis de repeticién y molestias toraci-
cas inespecificas. Las constantes son normales; la aus-
cultacién pulmonar revela roncus aislados en ambos
campos pulmonares, con disminucién de funcién en
campos latero-basales izquierdos; y la auscultacion car-
diaca no revela hallazgos relevantes. En el examen
radiografico del tdrax se detexta una masa paracardiaca
izquierda, de bordes redondeados y definidos, densidad
homogénea, que ocupa el l6bulo pulmonar izquierdo y
borra la silueta cardiaca en su zona interior.

Mediante ecocardiografia bidimensional {Figuras 1, 2
y 3) se evidencia una masa quistica, redondeada, de
paredes bien delimitadas, situada en el Iébulo inferior
izquierdo pulmonar y yuxtapuesta a la pared lateral y
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Figura 1: Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde
la posicion apical de cuatro cavidades (panel superior) y desde
la posicion paraesternal longitudinal (panel inferior) en los que
se observa una masa quistica paracardiaca de bordes defini-
dos, lisos, mas densos en su parte externa. de contenido ane-
coico y que desplaza ligeramente a las estructuras cardiacas
(pared libre del ventriculo y la auricula izquierdos).
Abreviaturas: AD= auricula derecha; Al= auricula izquierda;
Ao= aorta; VD= venlriculo derecho; Vi= ventriculo izquierdo;
Q= quiste.

posterior del ventriculo y la auricula izquierdos, de 11
cms. de diametro transverso y contenido anecoico. Las
paredes son de grosor variable; en la zona posteroinfe-
rior presentan ligeras irregularidades en su borde interno
con un grosor de 1.8 cms., y el borde externo muestra
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Figura 2: Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde
la posicion apical de cuatro y cinco cavidades. Se observa el
patron de flujo transmitral obtenido mediante la técnica Doppler
codificada en color y mediante la técnica de Doppler continuo
(panel inferior) en cuyo registro se aprecia el predominio de la
fase de llenado rdpido con una velocidad maxima de 1.16
m/seg y un tiempo de hemipresion de 60 mseg. Abreviaturas
como en la figura anterior.
un aspecto mas denso, compatible con la existencia de
reaccién fibrosa. La masa quistica desplaza ligeramente
hacia !a derecha y adelante la zona del surco auriculo-
ventricular, y las zonas poéstero-laterales del ventriculo y
la auricula izquierdos y la movilidad de la pared postero-
lateral del ventriculo izquierdo muestra un patrén anor-
mal, con retraso de su movimiento tanto sistélico como
diastdlico. No se observan modificaciones ostensibles de
los patrones de flujo transmitral y aértico analizados
mediante la técnica Doppler (Figura 2), y el tiempo de
relajacion isovolumétrico es de 92 mseg. Adherida a la
parte interna de la pared lateral izquierda del quiste se
observa la existencia de una estructura también quistica,
1,8x1,2 cm (Figura 3).

La tomografia axial computarizada (Figura 4) eviden-
cia las caracteristicas quisticas de la masa que ocupa
casi totalmente el I6bulo pulmonar inferior izquierdo

\7\_3

Figura 3: Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde
la posicién subcostal orientande el transductor hacia atras y
hacia la izquierda. Se observa la masa quistica cuyo borde
inferior se apoya sobre el diafragma y el borde posterolateral
sobre las estructuras cardiacas. Adherida a la pared lateral
izquierda (flechas) se aprecia una estructura también quistica,
de paredes definidas, que se observa mejor en la ampliacion
del panel inferior de la figura. Abreviaturas como en las figuras
anteriores.

(dejando libre Unicamente algo de la porcién anterior y
posterior del mismo) y se yuxtapone a las zonas poste-
rolaterales del ventriculo y la auricula izquierdos, adp-
tando su morfologia a la de las estructuras cardiacas. La
T.A.C. revela también las caracteristicas lisas de sus
paredes en su porcion externa, el grosor variable de las
mismas y la presencia en su interior de la estructura
quistica adherida a la pared lateral izquierda. No se
detectan otras estructuras quisticas pulmonares o hepa-
ticas.

La analitica muestra unas pruebas antihidatidosis
positivas con titulos de hemaglutinacion = 1/16384 vy
prueba del latex también positiva.

Con el diagnostico de quiste hidatidico pulmonar
izquierdo la paciente es remitida al servicio de cirugia
toracica para la reseccion quirdrgica del mismo.
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La ecocardiografia y la T.A.C. han revelado la natura-
leza quistica del tumor, su tamano, su relacion con las
estructuras cardiacas y el diafragma, las carcteristicas
de sus paredes, lisas y con imagenes compatibles con la
presencia de reacion fibrosa alrededor del quiste, y han
proporcionado un dato diagndstico muy Gtil al permitir 1a
visualizacion de estructuras en su interior compatibles
con una vesicula prolifera o vesicula hija del parasito,
que ayuda a diferencias este tipo de quistes de otros
como los pleuropericardicos” " ' La técnica Doppler ha
aportado informacién sobre las caracteristicas del flujo
sanguineo intracardiaco, en este caso sin alteraciones
manifiestas, pero que en presencia de tumores y masas
de localizacién cardiaca y paracardiaca puede verse alte-
rado, debido a su efecto expansivo o comprensivo™ .

Figura 4: Tomografia axial computarizada en Ia que se visuali-
za la estructura quistica que ocupa el Iobulo inferior del pulmon
izquierdo casi en su totalidad y que se adapta a la morfologia
de las estructuras cardiacas. Sus t_mrdes son definidos, lisos cardiography In the detection of noneffusive cardiac involvement
en su parte exierna y de grosor variable a expensas del borde oy inyrathoracic neoplasms. Am Heart J 1984; 107:532-536.
interno. El Fonten/do del quiste es homogeneo y en la pared 2. Mancuso L., PiTroto F. Bonoi F, ET AL
lateral izquierda se observa la presencia de Ia pequela estruc-  Echocardiographic recognition of mediastinal masses. Chest
tura quistica adherida al borde interno de la pared del quiste. 1988; 93:144-148.
3. MinTz GS, WiLson AK, VicTor MF, KoTLEr MN. Real-time
two-dimensional echocardiography in differentiating vascular
DISCUSION from nonvascular mediastinal lesions. Chest 1982; 81:718-722.
Las masas paracardiacas de aspecto quistico pueden 4. Gonzarez M, ARTAzA M. ORTIGOSA J, ET AL Diagnéstico de
corresponder a distintas entidades patologicas que abar- los quistes hidatidicos mediante ecocardiogratia bidimensional.
can desde los quistes pleuropericardicos de naturaleza ~ F€v. ESp. Cardiol 1962: 35:557:560. B
. At : 5. Muioz-GiL J, CroRRO FJ. Insa L, ET AL. Quiste hidatidico
penlgna hasta m,asas neqplasmas necrosadas en su inte- cardiaco. Estudio ecocardiografico bidimensional. Aev. Esp.
rior?®'°, La equinococosis suele afectar con mayor fre-  cargiol 1984; 37: 375-377.
cuencia a la viscera hepatica ya que la pueria de entrada 6. Muoz GiL J, CHORRO FJ, MARTINEZ LEON J, ET AL. La eco-
es el tubo digestivo desde donde ef parasito alcanza lacir-  cardiografia en el diaagndstico del quiste pericardico.
culacién sanguinea a través del sistema venoso portal;  Presentacion de un caso. Rev. Esp. Cardiol 1985; 36: 298-299.
siendo menos frecuente la localizacién pulmonar y mucho (Ol LY, ol o TR TR O SO 7 WA

f | ) la d 4 s L Cardiac hydatid cysts diagnosed by two-dimensional echocar-
menos frecuente la cardiaca o la de otros 6rganos™. La  gioaranhy. Am Heart J 1982; 104:164-171.
afectacion de estas otras visceras se debe a que el para- 8. O'ConnoR LF, TELLEz G, MoNTERO CG, Nufiez L, FIGUERA

sito supera el filtro de la circulacion hepatica alcanzando  D. Hidatidosis cardiaca: a propdsito de 10 casos intervenidos
la circulacion pulmonar, o a la diseminacion a partir de  quirdrgicamente. Rev. Esp. Cardiol 1988: 41.97-102.
otro foco tras la rotura del quiste. 9. FeLGIN DS, FENOGLIO JJ, McALLisTER HA, MADEWELL JE.
. S TT q . _ Pericardial cysts. A radiclogic-pathologic correlation and
) _Los quistes hidatidicos dan Iu.gar a sintomas inespe review. Radiologic 1977: 125: 15-20
cificos generados por su expansion lenta y progresiva y

= hy - 10. CHorro FJ, CERVANTES A, MERING J, ET AL. Compresidn
la consiguiente compresion de los tejidos adyacentes,  extrinseca de la auricula derecha por un tumor germinal

aunque su rotura puede dar lugar a la aparicion brusca  mediastinico. Rev. Esp. Cardiol 1991, 44:553-555.

de complicaciones graves. En el caso presentado los 11. CageLLo JB, CasTaRo L, LEDESMA C, RUFILANCHAS J.
hallazgos radiograficos y los antecedentes de la pacien- ~ Quiste miocardico complejo con obstruccion subpulmonar.
te orientan fuertemente el diagnostico, que se confirma Re"i 255}5" Cﬁ?ﬁg%ﬁ:gg&ﬁ% 55 bl e
con los datos de la ecocardiografia, la T.A.C. y la analiti- - SU y . ' ' i

- . . R » Two-dimensional echocardiographic diagnosis of acquired right
ca, sin que se haya podido precisar si fa afectacion pul-  yentricular outflow obstruction due to external cardiac compres-

monar existia ya simultaneamente a la hepatica tratada  sion. Am J Cardiol 1984; 53: 973-974.
quirdrgicamente cinco anos antes (quiste de pequefio

tamano no detectado en las exploraciones previas), o si

la nueva localizacion se deba a una nueva diseminacién

o colonizacion tras la intervencion previa.
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PREMIOS X REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA

Puzol, 7 de mayo de 1993

PREMIO DE CORREDURIAS DE SEGUROS BARRON a la

Mejor comunicacion sobre Cardiologia experimental e investigacion basica.
Recuperacion funcional del miocardio aturdido por isquemias breves repetidas
Autores: V. Pallares, J. Cosin, F. Andrés, A. Hernandiz, F. Palomary J. Pardo. ’

PREMIO INSVACOR a ia
Mejor comunicacion sobre Cardiologia preventiva e HTA.

Correlacién de la tension arterial en la prueba de esfuerzo y la masa cardiaca medida por ecocardiografia bidimen-
sional.

Autores: FJ. Domingo, A. Grima, JM. Marmeneu.

PREMIO BOI a Ia

Mejor comunicacion sobre Ecografia, Doppler y Medicina Nuclear.

Particularidades del examen ecocardiografico del corazén trasplantado.

Autores: JL. Diez, L. Aimenar, A. Salvador, V. Miro, V. Mora, MT Moreno, M. Palencia, FJ Algarra.

PREMIO BANCAJA a la
Mejor comunicacion sobre Fisiopatologia y Electrocardiografia del Ejercicio.

Valor prondstico de la isquemia residual en pacientes postlAM. Importancia del tiempo de aparicion de la misma
durante la prueba de esfuerzo precoz limitada por sintomas.

Autores: JL. Pérez, F. Ridocci, JA. Velasco, |. Echanove, JL. Colomer, JV. Vilar, F. Atienza, C. Fabra.

PREMIO CAJA MADRID a la

Mejor comunicacion sobre Hemodinamica y cardiologia intervencionista.
Implicacién prondstica de la diseccion coronaria en el procedimiento de angioplastia.
Autores: A. Martinez, R. Cebolla, A. Rineén, V. Palacios, F. Cebolla.

PREMIO BIOTRONIC a la

Mejor comunicacién sobre Marcapasos

Supervivencia del modo DDD en pacientes con marcapasos de doble camara.

Autores: JV. Vilar, F. Ridocci, J. Roda, S. Villalba, F. Atienza, JL. Colomer, JL. Pérez, JA Velasco.

PREMIO LABORATORIOS SAT, SAE al
Mejor Poster

Ablacion transcateter con radiofrecuencia. Evaluacion de las posibles complicaciones mediante ecocardiografia tran-
sesofagica.

Autores: M. Ibafez, FJ. Chorro, JV Monmeneu, J. Mufioz, R. Garcia Civera, S. Morell, V. Lépez Merino.

PREMIO MEDTRONIC a la
Mejor comunicacion sobre Electrocardiografia y Arritmias

Criterios radiolégic;os y eléctricos para la ablacion transcateter de taquicardia por reentrada nodal: via rapida vs lenta.
Autores: ML. Martinez Mas, R. Garcia Civera, R. Ruiz, R. Sanjuan, S. Morell, S. Botella, V. Lépez Merino.

PREMIO URIACH a la

Mejor comunicacién sobre Cardiologia Clinica.
Alteraciones Cardiacas en la Acromegalia.
Autores: F. Marin, JG. Martinez, JA. Quiles.

PREMIO LACER a la
Mejor comunicacion sobre Cardiologia isquémica.

Lipoproteina (a) en pacientes diabéticos no insulin dependientes. Relacién con la cardiopatia coronaria.
Autores: M. Almela, ML. Martinez, MJ. Samper, A. Salvador, L. Vega, V. Martinez, A. Deltoro.




NOTICIAS DE LA SVC

CURSO FORMACION CONTINUADA

En la reunion de la Junta Directiva de la SVC con los representantes de las secciones, realiza-

da el pasado 24 de septiembre, se acordé el programa para los Cursos de Formacién Continuada
para 1993-1994, que se expone a continuacion.

1) Introduccién. exploracién y métodos diagnéstivos en Cardiologia.

2) Cardiopatia isquémica: Concepto. Clasificacion. Factores de riesgo coronario. Prevalencia y
prevencioén primaria.

3) Angina de pecho: Concepto, fisiopatologia, diagnéstico diferencial, clasificacién, métodos
diagndsticos, tratamiento.

4) Infarto agudo de miocardio: Concepto, diagnéstico, tratamiento actual.

5) Estratificacién de riesgo post IMA. Manejo post IMA. Prevencion secundaria.
6) HTA. Cardiopatia hipertensiva. Técnicas de estudio.

7) Tratamiento individualizado de ia hipertensién arterial.

8) Insuficiencia cardiaca: Epidemiologia y fisiopatologia.

9) Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca.

10) Prondstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.

11) Sincope.

12) Identificacién y manejo actual de las arritmias supraventriculares.

13) Identificacion y manejo actual de las arritmias supraventriculares.

14) Marcapasos: Concepto, tipos y modos de estimulacién, indicaciones. Seguimiento.
15) Valvulopatias: Diagnéstico y tratamiento.

16) La cirugia cardiaca hoy. Seguimiento del paciente operado.

17) Seminario practico

18) Seminario practico
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NOTICIAS DE LA SVC

X1 REUNION DE LA SVC

Tras reunirse la Junta Directiva de la SVC con los
representantes de las secciones, ha sido fijada la
fecha para la realizacion de la XI Reunion del 4 al 6
de mayo de 1994 en Alicante.

El esquema de la reunién, tal como ha venido rea-
lizandose en los Ultimos anos, constara de tres mesas
redondas, una conferencia magistral, uno o dos sim-
posios satélites, y la presentacién de comunicaciones
libres.

Los temas de las mesas redondas serian:

— Hipertension arterial y cardiopatia. Tratamiento
individualizado.

— Miocardiopatia hipertréfica.

— Miocardio aturdido. Miocardio hivernado.

Y el titulo propuesto para la conferencia:

— Alternativas no farmacoldgicas en el tratamiento
de las arritmias.

Quedando pendiente la composicion de las mesas
y la eleccion del conferenciante.

PROTOCOLOS
EN VALVULOPATIAS

La Seccion de Ecocardiografia y Doppler de la
Sociedad Valenciana de Cardiologia ha elaborado
unos protocolos en valvulopatias con el fin de unificar
criterios entre los distintos Hospitales de Ila
Comunidad.

Se pensé que seria interesante, para su mejor
divulgacion, la publicacion de estos protocolos en
Latido. Se han dividido en tres apartados que seran
publicados de forma sucesiva. En este nimero se ha
publicado el protocolo correspondiente a
Valvulopatia aodrtica, y en los proximos nimeros se
publicaran los dedicados a Valvulopatia Mitral y a las

Vélvulas Tricuspide y Pulmonar.

FELICITACIONES AL NUEVO PRESIDENTE
DE LA S.E.C.

La Junta Directiva, en nombre de la Sociedad Valenciana de Cardiologia, expresa su
mas sincera felicitacion al Dr. Juan Cosin Aguilar, como nuevo presidente electo de la
Sociedad Espanola de Cardiologia, aseguréndole un gran éxito en su gestién, y aseguran-
dole el apoyo y colaboracién de nuestra sociedad.
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DESCRIPCION: LIDALTRIN (Clorhidrato de Quinaprilo), es un inhibidor def enzima de conversion de la angiotensina {ECA), de accién prolongada y sin grupo sulthidrilo. Tras su administracion ofl, 58 ab
sorbe répidamente y se hidroliza a quinaprilato, su metabolito activo. COMPOSICION: LIDALTRIN 5 mg: Clorhidrato de quinaprilo 5 mg. LIDALTRIN 20 mg: Clorhidrato de quinaprilo 20 mg. Laciesa y 0ireS
excipientes. INDICACIONES: Tratamiento de la hipertension arterial esencial. POSOLOGIA: La absorcion de LIDALTRIN no se modifica por las comidas. Monoterapla: Dosis inicial recomendada 10 mg/d&
Dosis de mantenimiento de 20 a 40 mg/dia. Sila reduccion no es salisfactoria se asociard un diurético. La dosis maxima es de 80 mg/dia. Tratamlento concomitante con diuréticos: La dosis inicial reco-
mendada de LIDALTRIN es de 5 mg, modificandola hasta consequir 1a respuesta dptima y realizando supervision médica para prevenir una posible hipotension. Se valorara la disconfinuacion gzl diuretcd-
Distuncién renal y anclanos: En los pacientes con aclaramiento renal de creatinina inferior a 40 mi/min [a terapia se inicia con § mg/dia. En ancianos la dosis inicial recomendada es de 5 mg/dia. CU
TRAINDICACIONES: LIDALTRIN esta contraindicado en pacientes con hipersensibiidad al mismo. PRECAUCIONES: Angloedema: Se han descrilo casos de angioedema en \ratamientos con inhinido!
dela ECA.Si aparece estridor laringeo o edema facial, lingual o de glotis, se debe discontinuar el tratamiento con LIDALTRIN, instaurando supervision y tratamiento segin criterio médico. Stel edemd P
domina en caray labios, la situacion revierte sin tratamiento, pero el uso de antihistaminicos puede ser beneficioso. La aparicion de angioedema en la zona laringea puede ser grave, y SI es W?’”‘e"‘e -
critica para el flujo aéreo (lengua. glotis o laringe). se administrara tratamiento adecuado (]. adrenalina subcuténea al 1:1000 (0,3 a 0,5 mi). Hipotensién: Raramente se ha observado nipotension &

fica, siendo una consecuencia posible en pacientes con deplecion salina (diuréticos previos). St aparece hipotension el paciente se colocaré en supino, aniadiendo infusion saliia inlravenosa SO0
Una respuesta hipotensora Iransitoria no es motivo de suspension del famaco, pero se valoraré disminuir la dosis o eliminar la medicacion concomitante ‘ Neutropenia/Agranufocitos!s: Los inhibidores

la ECA raramente se han asociado con agranulocitosis o depresion de la médula 6sea en hipertensos siendo posible en casos de insuficiencia renal y enfermedad vascular del colageno. Enlos Ae-
con LIDALTRIN no se han ‘regnslrado €as0s de neutropenia o agranulocilosis. Se debera monitorizar los leucocitos plasmaticos en pacientes con enfermedad del cotageno 0 insuficiencia renal, Funcién ay
nal Deteriorada: Los pacuenleis con aclaramiento de creatinina de > 40 ml/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada segtin la respuesta. Se monilorizard la funcion renal. Hiparcaller 105
diuréticos ahorradores de K': LIDALTRIN puede elevar los niveles séricos de potasio, por elo se advierte que la asociacion con diuréticos ahorradores de potasio se inicie con precaucion, GANTOE acon
m»elesge polasio. Cirugia/Anestesia: Se tendra precaucion en anestesia general o cirugia mayor, debido al bioqueo de 1a formacién de la angiotensina Il; si aparece hipotension mwne%l tolxi-
expansion de‘vqlumen. Empleo en el embarazo: LIDALTRIN no deberia ser utilizado durante el embarazo a no ser que el beneficio potencial de su uso asi I(; aconseje. No se han efeclos 6 en
€050 le'ralogemco; en ammales_. Madres lactantes: Se desconoce si LIDALTRIN, o sus metabolitos se excretan por leche matema, por lo que debe tenerse precaucion en una madre lactante. mp‘:‘;nle
pediatria: La seguridad y eficacia de LIDALTRIN en nifos se desconoce. Esla especialidad contiene [actosa, aunque en cantidades f)equeﬁas habiéndose descrito casos de intolerancia a ﬁ!wm:‘o adr
ennifios y adqlescemes por lo que. pueden aparecer signos de intolerancia a Ia misma. INTERACCIONES: La presencia de carbonato de ma'gnesio como excipiente puede disminuir en un 2393? onlos 08
sorcion gastrointestinal de tetraciclina. No se han detectado interacciones con propranclol, hidroclorotiazida, digaxina, cimetidina o warfarina. El uso con diuréticos ahorradores de potasits Fe:,cabeza
polasio o S!e_nvados de Iq sal que contienen potasio, requiere precaucion, monitorizando los niveles séricos de K. EFE'CTOS SECUNDARIOS: Las reacciones adversas mas frecuentes SO nen eld
(6,9%), vertigo (_4,7%), finitis (3,0%), tos (3,1 %), infeccion del tracto respiratorio superior (2,5%), fatiga (2,5%) y nduseas o vomitos (2,3%) fncremenlos de la creatinina sérica Y BUN s ODSEvM:m jNTOX®
y €l 4%, respectivamente, de los pacientes tratados con LIDALTRIN, més susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicacion concomitante, desapareciendo en el curso del natamligl%ﬂz 5mg
CACIONY SU TRATAMIENTO: La manifestacion clinica mas probable serd |a de sintomas secundarios a hipotension, que deberé tratarse con inlusiér; intravenosa de suero salino-

envase con 60 comp. PVP [VA: 2.175,- ptas. LIDALTRIN 20 mg: envase con 28 comp. PVP IVA: 3.928,- plas.



(@) VAL
P 5/\,

o) SOC/
‘@
4 ond®

Cq Bt O\,O

D —— N

ORGANO OFICIAL DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

EDITOR: J. RUVIRA DURANTE

Sumario

EDITORIAL Lipoproteina (a) en pacientes
XI Reunion de la S.V.C. Ll b

J. G. Martinez Martinez 237 dependientes. Relacion con la

SECCION ECOCARDIOGRAFIA

Protocolos en Valvulopatias:
Valvulopatia Mitral

J. Moreno, J. Satillo, FJ. Chorro,

F. Valls, R. Paya, P. Orosa 238

COMUNICACIONES
SELECCIONADAS

Examen del corazon
transplantado mediante
ecocardiografia

J.L. Diez, L. Almenar, A.
Salvador, V. Mirg, V. Mora, MT
Moreno, M. Palencia, FJ Algarra 240

enfermedad cardiovascular

M. Almela, ML. Martinez, MJ.
Samper, A. Salvador, L. Vega, V.
Martinez, A. Deltoro 244

CASO CLINICO

Tratamiento de Ia
miocardiopatia hipertrofica
obstructiva con marcapasos
definitivo

J. Moreno, C. Guallar, JL Diago,

JR. Sanz, A. Martinez, E. Orts 249

NOTICIAS DE LA S.V.C.

Programa de Formacion y
Difusion de la Cardiologia.
Acuerdo con el IVESP. 252

Vol. 4 - Nimero 13 - SEPTIEMBRE - OCTUBRE 1993



Organo Oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiologia
Avenida de la Plata, 20 - 46013 Valencia

Editor:
JORGE RUVIRA DURANTE

Comité de Redaccién:

JAVIER CHORRO GASCO

GUILLERMO GRAU JORNET
FRANCISCO RIDOCCI SORIANO

M. JOSE SANCHO-TELLO DE CARRANZA
JUAN SANCHIS FORES

Volumen 4 « Nt 13 - SEPTIEMBRE - OCTUBRE 1993

Se distribuye a los miembros de la S.V.C.
Publicacién bimensual, editada con la colaboracién
de Laboratorios LACER, S.A.

Secretaria Técnica: Laboratorios LACER, S.A.
Artes Gréficas. 28. Valencia - Tel. 369 45 05

Correspondencia con €l editor:
Apartado de Correos 1.161 - 46080 Valencia

© Copyright 1989, Sociedad Valenciana Cardiologia.
Publicacién autorizada por el Ministerio de Sanidad
como Soporte Valido Ref. SVR n? 495

Composicién e impresion:
ROCLI ARTES GRAFICAS. Micer Rabasa, 9 - Tel. 380 31 97

N¢ Depésito legal: V -101-1986
ISSN: 0214-3682

JUNTA DIRECTIVADE LA S.V.C.

Presidente:
FRANCISCO SOGORB GARR!

Presidente electo:
FRANCISCO JAVIER CHORRO GASCO

Vicepresidentes: _
CARLOS GUALLAR URENA (C)
FRANCISCO VALLS GRIMA (V)

Secretario:
MARTIN HERNANDEZ MARTINEZ

Secretario electo:
JOSE LUIS MARQUES DEFEZ

Tesorero:
ANTONIO FLORES PEDAUYE

Vocales:

JUAN GABRIEL MARTINEZ MARTINEZ (A)
JOSE AGUILAR BOTELLA (C)

FRANCISCO POMAR DOMINGO (V)

Editor:
JORGE RUVIRADURANTE

RESPONSABLES DE SECCIONES CIENTIFICAS

CARDIOPATIA I[SQUEMICA

Presidente: Salvador Morell Cabedo
Secretario: Miguel Palencia Pérez

ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER

Presidente: Vicente Bertomeu Martinez
Secrelario: Vicente Mora Llabata

ESTUDIOS DE HIPERTENSION ARTERIAL

Presidente: Fco. Javier Domingo Gutiérrez
Secretario: Alberto Grima Serrano

FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA
DEL EJERCICIO

Presidente: José Antonio Ferrero Cabedo
Secretario: Francisco Ridocci Soriano

MARCAPASOS

Presidente: José Luis Diago Torrent
Secretario: Ricardo Ruiz Granell

RESPONSABLES DE GRUPOS DE TRABAJO

CARDIOLOGIA EN LAS FUERZAS ARMADAS

José Lorenzo Valero Vila

INSUFICIENCIA CARDIACA

Juan Cosin Aguilar

HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA
Luis Insa Pérez

Representante de INSVACOR en fa S.V.C.: Francisco Ridocci Soriano

e e e+ s s e T e ess——



EDITORIAL

X1 REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA

a Sociedad Valenciana de Cardiologia celebrara su préxima Reunién anual los dias 4, 5 y
6 de Mayo de 1994, siendo en esta ocasion Alicante la encargada de su organizacion.

Es agradable comprobar como las Reuniones de la Sociedad despiertan cada vez mas
nuestro interés, viéndose incrementado de ario en aro tanto el nimero de asistentes como el
de participantes, asi como el nivel y la calidad de las comunicaciones, lo cual pone de manifies-
to el progresivo y espectacular avance de la cardiologia valenciana.

La Junta Directiva y el Comité Organizador sin duda se esforzaran en desarrollar un
Programa Cientifico atractivo y fructifero para todos. Hemos previsto tres temas de gran
actualidad como fondo para las Mesas Redondas. El primero, como es habitual, la
Hipertension Arterial, pero en esta ocasion haciendo referencia al tratamiento desde el punto
de vista cardioldgico, valorando las aportaciones que los diferentes grupos farmacolégicos pue-
den ofrecer en la cardiopatia hipertensiva. Como segundo tema, la Miocardiopatia
Hipertrofica Obstructiva, con especial hincapie en las nuevas formas de tratamiento, como la
electroestimulacion con marcapasos. Y como tercer tema, los nuevos conceplos de isquemia,
Miocardio Aturdido y Miocardio Hibernado, su significado, como podemos valorarlo y por
Supuesto, como tratarlo.

La XI Reunién no estara exenta, por supuesto, de un amplio Programa Social, tanto para
los participantes como para sus acompariantes, con la esperanza de que vuestra estancia en
Alicante sea inolvidable.

Por dltimo, en nombre de todas las personas que estan detras de la organizacion de la XI
Reunién os invito a todos a participar en ella, para que una vez mas tenga el éxito que se

merece.
JUAN GABRIEL MARTINEZ MARTINEZ
Presidente del Comité Organizador
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SECCION DE ECOCARDIOGRAFIA

PROTOCOLOS EN VALVULOPATIAS:
VALVULOPATIA MITRAL

J. MORENO, J. SOTILLO, F.J. CHORRO, F. VALLS, R. PAYA y P. OROSA

ECOCARDIOGRAFIA:
MORFOLOGIA: MODO M:

2D:
MOVILIDAD DE LAS VALVAS: ENGROSAMIENTO DE LAS VALVAS:
ENGROSAMIENTO SUBVALVULAR: CALCIFICACION DE LAS VALVAS:
GRADUACION (WILKINS):
COMISURAS: ANILLO VALVULAR:
AREA VALVULAR POR PLANIMETRIA:
PROLAPSO: VALVA ANTERIOR: VALVA POSTERIOR:
ROTURA DE CUERDAS:
VEGETACIONES: PROTESIS MECANICA: P. BIOLOGICA:
Diametro A-Posterior A.l.: Area A.l: (Plano A. 4 camaras)
TAMANO Y FUNCION VENTRICULAR:
GROSOR TABIQUE DIASTOLE:  SISTOLE:
GROSOR PARED POSTERIOR DIASTOLE:  SISTOLE:
DIAMETRO V. IZQUIERDO DIASTOLE:  SISTOLE:
FRACCION DE ACORTAMIENTO: F.E.:

DIAMETRO VENTRICULAR DERECHO:

DOPPLER

DOPPLER PULSADO Y COLOR: FLUJO SISTOLICO EN AURICULA IZQUIERDA:
PROFUNDIDAD (D. PULSADO): (1/3-2/3 - 3/3)
AREA DEL YET: AREA AURICULAR:
GRADIENTE MAXIMO DIASTOLICO TRANSMITRAL:
GRADIENTE MEDIO DIASTOLICO TRANSMITRAL:
AREA VALVULAR (TIEMPO DE HEMIPRESION)
PRESION SISTOLICA ARTERIA PULMONAR (1.T.):
TIEMPO DE ACELERACION DEL FLUJO PULMONAR:

DOPPLER CONTINUO:




Zalido - 3
MEDICIONES VALVULA MITRAL

VALORACION DE LA MOVILIDAD VALVULAR MITRAL: WILKINS

GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 GRADO 4
MOVILIDAD Muy méviles Movilidad Movilidad Ausencia de
DE LAS VALVAS excepto extremos media y basal en la base movilidad
ENGROSAMIENTO | Casinormal Margenes Valvas Acentuado
DE LAS VALVAS 4-5 mm. 5-8 mm. 5-8 mm. (Valvas) 8-10 mm
ENGROSAMIENTO | minimo debajo 1/3 long hasta 1/3 extenso hasta
SUBVALVULAR de las véivulas de las cuerdas distal cuerdas m. papilar
CALCIFICACION Un area Unica Margenes de Extensién a Todo el tej.
aislada las valvas porcion media de las valvas

CUANTIFICACION DEL AREA VALVULAR MITRAL:
PLANIMETRIA

TIEMPO DE HEMIPRESION
>2 cm?E.M. LIGERA
1,5 a 2 cm? E.M. LIGERA - MODERADA s

VALVULOPATIA MITRAL

1a 1,5 cm? EM. MODERADA
<1 cm? E.M. SEVERA

P e FA

CUANTIFICACION INSUFICIENCIA MITRAL.:
DOPPLER PULSADO:

PROFUNDIDAD

.M. LEVE | 1/3DEA.L
.M. MODERADA i 2/3DEA.L
I.M. SEVERA n 3/3DEALL

DOPPLER CONTINUO: DURACION
INTENSIDAD

DOPPLER COLOR
RELACION AREA DEL YET/AREA AURICULAR Aot @

LEVE | < 20%
MODERADA I 20 A 40 %

SEVERA 1] > 40%

AREA DEL YET:
LEVE <4 cm’
MODERADA 4 - 8cm

SEVERA >8cm?

e — e——2 3O
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

EXAMEN DEL CORAZON TRASPLANTADO
MEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA®

DIEZ JL, ALMENAR L, SALVADOR A, MIRO V, MORA V, MORENO MT, PALENCIA M, ALGARRA F.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario "La Fe". Valencia.

INTRODUCCION:

La ecocardiografia es una técnica de facil disponibili-
dad, econdmica, que permite un estudio anatémico deta-
llado de las cavidades y paredes cardiacas'. Debido a
estas caracteristicas se utiliza tanto en el diagnéstico
como en la valoracién y seguimiento de gran parte de
las cardiopatias, incluyendo las relaciones con el tras-
plante cardiaco.

El objeto de este trabajo ha sido comparar el examen
ecocardiografico de pacientes sometidos a trasplante
cardiaco ortotopico con el de sujetos presuntamente
sanos.

MATERIAL Y METODO

Pacientes: Hemos realizado un examen ecocardio-
grafico a 38 pacientes sometidos a trasplante cardiaco
ortotdpico (grupo TC). Se han incluido en el estudio a
pacientes cuyo tiempo desde el trasplante era mayor de
3 meses y cuya biopsia realizada en el dia del examen
ecocardiografico no mostraba rechazo (segin los crite-
rios actuales de Billinghan?) tratable. Todos los pacientes
estaban en situacion hemodinamica estable en el
momento de la exploracion. Los resultados se han com-
parado con los obtenidos del examen ecocardiografico
de otros sujetos presuntamente sanos, remitidos desde
el Servicio de Medicina Preventiva de nuestro hospital
{(grupo control).

Las edades de los pacientes estuvieron comprendi-
das, para el grupo TC entre 35 y 55 anos y para el grupo
control entre 15 y 40 afos. Todos los pacientes incluidos
en este estudio fueron varones.

Inmunosupresion. Todos los pacientes trasplanta-
dos habian recibido anticuerpos monoclonales (OKT3)
durante 10 dias en el periodo posoperatorio inmediato.
La inmunosupresion de mantenimiento se realizé en
todos con triple asociacion (Azatioprina + Corticoides +
Ciclosporina).

Examen ecocardiografico: Se utilizé un ecocardié-
grafo Hewlwtt-Packard modelo Sonos 1000 con sondas
de 2.5 y 3.5 MHz. Los pardmetros analizados fueron:
presencia de liquido pericardico (LP), engrosamiento
pericardico posterior (EP), grosor del tabique interventri-
cular (TIV), grosor de la pared posterior (Pp), movimien-
to septal paraddjico (MP) y visualizacion de suturas auri-
culares. Las mediciones se analizaron siguiendo las
recomendaciones de la Sociedad Americana de
Ecocardiografia®.

Anidlisis estadistico: Las variables continuas se
expresan como media + desviacion estandar; la compa-
racion entre los grupos se realizé mediante la "t" de
Student para muestras independientes. Para la valora-
cion de las diferencias intergrupos de las variables por-
centuales se ha utilizado el test "X

Se considerd significativo desde el punto de vista

TABLA |

 Edad | LP + EP J v 4‘ PP | MP
CONTROL 26.8+139 | 8% | 0% | 9313 | 89+11 | 0%
GRUPOTC 452+101 | 71% 79% | 12.1+13 11.1+1.9 69%
P<0.0S() R E: 0 )

ABREVIATURAS: EP: presencia de engrosamiento pericardico posterior. LP: Liquido pericardico posterior. LP: Liquido pericardi-
co. MP: Movimiento paraddjico septal. Pp: Grosor de la pared posterior. TIV: Grosor del tabique interventricular. (*): p<0.05.

* Premio BO! a la mejor comunicacion sobre Ecografia, Doppler y Medicina Nuclear. X.? Reunién SVC. Puzol Mayo 1993. Recibido 22-10-93
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Figura 1.— Ecocardiograma bidimensional de un paciente por-
tador de trasplante cardiaco ortotdpico en el que se aprecia, en
un plano apical de 4 camaras, la presencia de derrame pericar-
dico masivo. El origen del derrame pericérdico en un paciente
trasplantado puede ser multifactorial. Ante un incremento subi-
to de la cantidad de liquido pericardico debe descartarse
rechazo mediante biopsia endomiocardica. Abreviaturas: Vi=
ventriculo izquierdo; VD= ventriculo derecho; AD= auricula
derecha; DP= derrame pericardico.

estadistico un valor de la p<0.05.

RESULTADOS (Tabla l):

Se detecté presencia de liquido pericardico en 3
pacientes del grupo control (8%), siendo la cantidad de
derrame ligero en todos ellos. En el grupo TC se obser-
vO derrame pericardico en 27 pacientes del grupo TC
(71%), siendo ligero en el 85% y moderado o severo en
el 15% restante. Se objetivo engrosamiento del pericar-
dio posterior en 30 pacientes trasplantados (79%) frente
a ningln sujeto del control (0%). Se observé un aumento
ligero del grosor del TIV y de la pared posterior en el
grupo TC (12.1£1.3 y 11.1+1.9 respectivamente) respec-
to al grupo control (9.3+1.3 y 8.9+1.1 respectivamente).
No se detect6 la presencia de movimiento septal parado-
jico (MP) en ningln sujeto del grupo control frente a 24
del grupo TC (69%). Todas las diferencias obtenidas
resultaron estadisticamente significativas.

DISCUSION:

La ecocardiografia es una técnica no invasiva, permi-
te la visualizacién en tiempo-real del corazén, y puede
ser utilizada repetidamente sin efectos adversos biologi-
cos. Es pues una técnica de utilidad en el seguimiento
de los pacientes portadores de trasplante cardiaco'. En
este trabajo hemos pretendido ver las diferencias entre
el examen ecocardiografico de pacientes con corazén

{ bt 2

Figura 2.— Ecocardiograma en modo de M de un paciente tras-
plantado en donde se observa, en un corte paraesternal longi-
tudinal, el engrosamiento del pericardio posterior (flecha). asi
como la presencia de un movimiento septal paraddjico (fle-
chas). Abreviaturas: TIV= tabique interventricular. el resto
como la figura anlerior.

trasplantado respecto a sujetos presumiblemente sanos.

Hemos observado la presencia de derrame pericardi-
¢o en el 71% de los pacientes trasplantados frente a
s6lo un 8% de sujetos sanos (fig. 1). Esta gran inciden-
cia de derrame pericardico en un paciente trasplantado
es un hecho conocido con una etiologia multifactorial en
relacién con el tiempo desde el trasplante. En el periodo
perioperatorio suele ser debido a hemorragias en rela-
cion con el acto quirlrgico®”. Mas tarde suele estar en
relacidn con el sindrome pospericardiotomia’, al que se
atribuye una etiologia autoinmune®; la presencia de
derrame pericardico en un paciente trasptantado una vez
superado el periodo precoz (3 meses) suele estar mas
en relacion con la desproporcion de la cavidad pericardi-
ca entre el organo extraido e implantado® y con la utiliza-
cion de inmunosupresores; de estos el que ha demostra-
do ser capaz de producir y mantener un derrame peri-
cardico ha sido la ciclosporina, sobre todo si no va aso-
ciada a corticoides”. Aunque la presencia de liquido
pericardico no tiene porqué hacernos pensar en un epi-
sodio de rechazo, un incremento subito de la cantidad
de liquido nos debe poner sobre |a pista de un posible
rechazo debiendo entonces practicar una biopsia endo-
miocardica para confirmarlo o descartarlo".

Se ha demostrado también la presencia de un engro-
samiento pericardico posterior en el 79% de pacientes
portadores de corazon trasplantado frente a ninguno del
grupo control. Este hallazgo, aunque descrito en la litera-
tura, no se le ha dado ninguna explicacién clara®.
Pensamos que se debe a la utilizacion de "pegamentos
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Figura 3.- Ecocardiogramas bidimensionales mostrando un
plano paraesternal longitudinal en los que se observa, en el
primer panel, la presencia de una mayor ecorrefrigencia a
nivel de las suturas auriculares (flechas) que pueden llegar a
producir una aceleracion del flujo a ese nivel; este hecho se
muestra en el siguiente panel donde se aprecia, codificado en
color, una aceleracion de la velocidad del tlujo de llenado ven-
tricular izquierdo a nivel de las suturas auriculares.
Abreviaturas: AO= aorta; Al= auricula izquierda; resto como
en figuras anteriores.

biolégicos" sobre las suturas externas tras la implanta-
cion del injerto con la subsiguiente reaccién inflamatoria
pericardica localizada (fig. 2).

Se encontraron diferencias pequenas, pero con signi-
ficacion estadistica en las mediciones del grosor tanto
del tabique interventricular como de la pared posterior.
Los pacientes trasplantados suelen tener un incremento
de la masa ventricular izquierda la cual se ha relaciona-
do con: edema producido por la ciclosporina por accién

Figura 4.- Ejemplo similar al ejemplo anterior en un plano api-
cal de cuatro camaras. Obsérvese la aceleracion del flujo pro-
ximal al obstaculo que suponen las suturas auriculares (fle-
chas). Esta obstruccion al flujo de llenado ventricular izquierdo
puede llegar a ser hemodinamicamente significativa, habiéndo-
se descrito verdaderos cor triatriatum adquiridos. Abreviaturas
como en figuras anleriores.

directa o indirecta®, retencion de liquidos por insuficien-
cia cardiaca o corticoides®, hipertrofia ventricular izquier-
da por hipertension arterial sistémica primaria o secun-
daria®, infiltracién linfocitaria y/o edema debido a episo-
dios de rechazo agudo® e incremento del tejido conecti-
vo fibroso en el miocardio”.

El movimiento anormal del tabique interventricular es
un hallazgo frecuente tras cirugia cardiaca®. Los meca-
nismos involucrados en el desarrollo del movimiento
anormal del septo, son objeto de controversia en la lite-
ratura. Recientemente se ha propuesto que el desarrollo
del movimiento septal anémalo tras by-pass cardiopul-




monar esta relacionado con cambios en el movimiento
del anillo tricuspideo, posiblemente causados por una
preservacion subéptima del miocardio del corazon dere-
cho'. Asi, un 69% de los pacientes de nuestra serie pre-
sentaron movimiento anormal del tabique frente a ningu-
no del grupo control (fig. 2).

Hay que senalar que el examen ecocardiogréafico del
paciente sometido a trasplante cardiaco ortotdpico mues-
tra como dificultad respecto a la de otro tipo de pacientes,
una diferente disposicion espacial que se traduce en la
necesidad de variar la colocacién del transductor sobre
el torax del paciente de manera individualizada, siendo
habitual conseguir un plano paraesternal longitudinal en
una direccién mas horizontal que en el paciente no tras-
plantado. Este hecho se ha atribuido a que el saco peri-
cardico excesivamente dilatado, deja un espacio dema-
siado grande para el nuevo 6rgano de tamafio normal®,

Hemos observado la presencia de unas zonas de
engrosamiento y de mayor ecorrefrigencia a nivel de las
suturas auriculares. En nuestra serie no hemos observa-
do obstrucciones hemodinamicamente significativas al
llenado ventricular izquierdo producido por estas sutu-
ras, aunque Si aceleraciones proximales del flujo a este
nivel (fig. 3 y 4). En la literatura si hay casos descritos de
cor triatriatum adquiridos™.

CONCLUSIONES

En el paciente portador de trasplante cardiaco:

1- Es frecuente encontrarse con cantidades variables
de liquido pericardico. 2- Es comun el engrosamiento del
pericardio posterior. 3- El tabique interventricular y la
pared posterior suelen mostrar ligeros engrosamientos.
4- Es frecuente el movimiento paradgjico septal. 5- El
corazon trasplantado suele adoptar una disposicion dife-
rente al nativo dentro de la cavidad toracica. 6- Se apre-
cian a nivel auricular las lineas de suturas como ecos
muy resfringentes.

BIBLIOGRAFIA:

1. GRamiak R, NanDa NC. Structure identification in echocar-
diography. In: Cardiac Ultrasound. Gramiak and Waag (ed). St.
Louis, CV Mosby Co. 1975.

2. BILLNGHAM ME, Cary NRB, Havmono ME, et al. A wor-
king formulation for the standardization of nomenclature in the
diagnosis of heart and lung rejection: Heart rejection study
group. J Heart Transplant 1990, 9:567-593.

3. SaHN DJ, Demaria A, Kissto J, WEYmAN A.
Recommendations regarding quantitation in M-mode echocar-
diographic measurements. Circulation 1978; 58:1072-1083.

4. Vivancos R, FRANCO M, ANGUITA M, SEGURA J, ARIZON JM,
Vaues F. Utilidad de la ecocardiografia-Doppler en el trasplan-
te cardiaco. En: Formacion Continuada en Cardiologia. Asin-
Cardiel (ed). Barcelona. Ediciones Doyma. 1993.

5. STEVENSON LW, CHILD JS, Laks H, Kern L. Incidence and
significance of early pericardial effusions after cardiac surgery.
Am J Cardiol 1984: 54:848-851.

6. Weirzman LB, TiINkER WP, Kronzon |, CoHEN ML,
Grasman E, Spencer FC. The incidence and natural history of
pericardial effusion after cardiac surgery. An echocardiographic
study. Circulation 1984; 69:506-511.

7. ENGLE MA, Zasriski JB, SENTERFIT LB, EReerT PA. The
pospericardiotomy syndrome: A new look at an old condition.
Mod Con Cardiovasc Dis 1975; 44: 59-64.

8. ENGLE MA, Mccase JC, ERBERT PA, Zasriski JB. The
pericardiotomy syndrome and anti-heart antibodies. Circulation
1974; 49-401-406.

9. Gieeons RS. Doppler Echocardiography for rejection sur-
veillance in the cardiac allograft recipient. J Am Soc Echo
1991, 4:97-104.

10. HasTiLo A, THompsoN JA, Lower RR, SZENTPETERY S,
Hess ML. Cyclosporine-induced pericardial effusion after car-
diac transplantation. Am J Cardiol 1987; 59:220-1222.

11. VALANTINE HA, HunT SA, Giseons RS, BiLLINGHAN ME,
STiNsoN EB, Popp RL. Increasing pericardial effusion in cardiac
transplant recipients. Circulation 1989; 79-603-609.

12. MasTROPOLO R, CLARK MB, SPOTNITZ HM, et al. Variation
in LV mass in cyclosporine-treated humans after cardiac trans-
plantation: Determination by two-dimensional echocardio-
graphy. Surg. Forum 1985; 36:371-373.

13. Hsu DT, Spotnitz HM. Echocardiographic diagnosis of
cardiac allograft rejection. Prog Cardiovasc Dis 1990; 23:149-
160.

14. Mckoy RC, Uretsky BF, Kormos R, et al. Left ventricular
hypertrophy in cyclosporine-induced systemic hypertension
after cardiac transplantation. Am J Cardiol 1988; 62:1140-1141.

15. DusrorF JM, CLARK MB, Wona CYH, et al. Changes in
left ventricular mass associated with the onset of acute rejec-
tion after cardiac transplantation. J Heart Transplant 1984;
3:105-109.

16. Force T, BLoomrieLo P, O'BoyLE JE, PieTRo DA, DunLAP
RW, Knuri SF, Parisi AG. Quantitative two-dimensional echo-
cardiographic analysis of motion and thickening of the interven-
tricular septum after cardiac surgery. Circulation 1983;
68:1013-1020.

17. WRaNNE B, PiNTo FJ, SiEGeL LC, MitLER DC, SCHINTTGER
I. Abnormal postoperative interventricular motion: New intrao-
perative transesophageal echocardiographic evidence supports
a novel hypothesis. Am Heart J 1993; 126:161-167.

18. UisTap V, BrauLN E, Bass J, SHumway S, Mouina E,
Homans D. Hemodinamically significant suture line obstruction
inmediatelly after heart transplantation. J Heart Lung
Transplant 1992; 11:834-836.

=
Vol. 4 - N.# 13 - Septiembre - Octubre 1993

243



244

COMUNICACIONES SELECCIONADAS

LIPOPROTEINA (A) EN PACIENTES DIABETICOS
NO INSULIN DEPENDIENTES. RELACION CON LA
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR**

M. ALMELA, M.L. MARTINEZ*, M.J. SAMPER*, A. SALVADOR, L. VEGA*, V. MARTINEZ Y A. DELTORO.
Servicio de Cardiologia y *Analisis Clinicos. Hospital Dr. Peset de Valencia.

INTRODUCCION

Numerosos estudios epidemiolégicos han demostra-
do la existencia de una relacion significativa entre las
concentraciones plasmaticas de las lipoproteinas y la
incidencia de enfermedad cardiovascular'®. En el caso
de las lipoproteinas de baja densidad (LDL), y posible-
mente en el de las lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), la relacion es positiva, mientras para las lipopro-
teinas de alta densidd (HDL), la relacion es inversa®.

La lipoproteina (a) [Lp (a)] fue descrita por Kare Berg
en 1963“. Esta lipoproteina guarda una gran semejanza
con las LDL*°. Estudios epidemiologicos han sugerido que
el riesgo de desarrollar cardiopatia isquémica puede estar
fuertemente relacionado con las concentraciones de Lp
(a) en plasma. Estudiando sujetos que habian padecido
cardiopatia isquémica y sus familiares'®", la Lp (a) se
revel6 como un factor de riesgo independientemente para
el desarrollo de cardiopatia isquémica, resultando ade-
mas, en algunos estudios, el factor de riesgo dislipémico
mas frecuente en pacientes con esta patologia‘ **.

La diabetes mellitus, sobre todo la no insulindepen-
diente (DMNID), se asocia con un elevado riesgo de
padecer arteriosclerosis, tanto en forma de cardiopatia
isquémica como de insuficiencia arterial en miembros
inferiores e insuficiencia vascular celebral®. Esto se debe
en parte a su asociacién con otros factores de riesgo.

Algunos estudios han sugerido que, en pacientes dia-
béticos con mal control metabdlico, las concentraciones
de Lp (a) pueden encontrarse elevadas tanto en la
DMNID' como en la DMID™", y que vuelven a la norma-
lidad tras controlar las concentraciones de glucemia. Por
otra parte, en un estudio llevado a cabo sobre pacientes
con alteraciones en la tolerancia a la glucosa® también

** Premio Lacer a la mejor comunicacion sobre Cardiopatia
Isquémica. X Reunidn de la S.V.C. Puzol Mayo 1993.

Correspondencia: Antonio Salvador Sanz,
Av. Blasco lbanez, 10-A-31
46010 Valencia

se encontraron niveles elevados de Lp (a), sugiriendo
que el control metabdlico de la glucemia podria influir de
alguna manera en el metabolismo de la Lp (a), si bien
sobre este punto hay opiniones controvertidas?' 2.

El propésito de nuestro trabajo es estudiar las con-
centraciones de lipoproteina (a) en un grupo de opacien-
tes con DMNID, y comprobar si la Lp (a) podria suponer
un factor de riesgo independiente para el desarrollo de
patologia cardiovascular en la DMNID.

MATERIAL Y METODOS

Hemos estudiado un grupo de 88 pacientes, 53 hom-
bres y 35 mujeres, de edades comprendidas entre 33 y
70 anos, diagnosticados de DMNID al menos un ano
antes. El diagnéstico y clasificacién de sus diabetes se
bas6 en los criterios de la Organizaciéon Mundial de la
Salud (glucemia basal > 140 mg/dl y/o una glucemia a
las 2 horas > 200 mg/dl).

A los pacientes con DMNID se les investigé sobre su
historia personal de hipertension arterial, tabaquismo,
obseidad, enfermedad cardiovascular e historia familiar
de aterosclerosis. Se consideré que eran portadores de
enfermedad cardiovascular (ECV) cuando existia evi-
dencia clinica de haber presentado al menos un episodio
de insuficiencia vascular cerebral o periférica, angina
con prueba de esfuerzo positiva o infarto agudo de mio-
cardio. Los sujetos fueron divididos en dos grupos,
segln presentasen (23 pacientes) o no (65 pacientes)
ECV. También se subdividieron en funcion de sus con-
centraciones de hemoglobina glicosilada (mayor o
menor de 7.5%, como expresién de buen o mal control
de la diabetes mellitus). Como grupo control utilizamos
90 voluntairos sanos de distribucién por sexos y edades
similar al grupo de pacientes.

Las muestras de sangre se obtuvieron tras 12-14
horas de ayuno, y fueron centrifugadas a 2500 rpm
durante 30 minutos a 4°C. El suero fue separado rapida-
mente y se guardaron alicuotas congeladas a -80°C




para la determinacion de la determinacion de Lp (a). El
colesterol total y los triglicéridos fueron determinados por
métodos enzimaticos®. E! colesterol-HDL fue medido
tras precipitacion con sulfato de dextrano/cloruro de
magnesio®, y el colesterol-LDL se calculé mediante la
formula de Friedewald. Las concentraciones de apolipo-
proteina Al y apolipoproteina B fueron determinadas por
inmunonefelometria®. La lipoproteina (a) fue determina-
da usando un método comercial de enzimoinmunnoané-
lisis (ELISA) (Terumo Medical Corporation, Elkton, Md)Z.
Las muestras de suero, diluidas previamente a 1:201,
fueron incubadas durante 1 hora a temperatura ambien-
te en una placa de microtiter con anticuerpc monoclonal
especifico anti-Lp (a) en fase sdlida, que no presenta
reactividad cruzada con el plasminégeno ni con las LDL;
el antigeno que no se ha unido es extraido tras lavar la
placa, volviéndose a incubar 20 minutos a temperatura
ambiente con anticuerpo policlonal anti-Lp (a) conjugado
con peroxidasa de caballo, tras lo cual se vuelve a lavar
la placa, siendo incubada en dltimo lugar con peroxidasa
de hidrégeno (sustrato) y o-fenilendiamina (cromégeno)
durante otros 20 minutos. La reaccién enzimatica es fre-
nada anadiendo acido sulfirico 2N. La absorvencia se
lee a 492 nm y los valores de Lp (a) se calculan a partir
de la curva estandar de cada placa.

La hemoglobina glicosilada (Hb Alc) se determing,
en sangre total con EDTA, por cromatografia en colum-
na de alta presion (HPLC)?.

Para el estudio estadistico, una vez comprobado en
nuestro grupo control que la Lp (a) no presentaba una dis-
tribucién normal, hemos utilizado pruebas no paraméticas:
la prueba de Mann-Whitney para comparar los valores de
Lp (a) de los distintos grupos, y el coeficientede correla-
cion de Spearman (rs) para relacionar la Lp (a) con el
resto de parametros. Los factores de riesgo de los pacien-
tes con DMNID con y sin enfermedad cardiovascular fue-
ron comparados utilizando la prueba de Chi-cuadrado.
Para la comparacion de variables continuas se empleé la
prueba de "t" de Student para muestras no apareadas.

TABLA |.- Datos epidemiolégicos

no ECV ECV p
Edad 5417 52+9 NS
TAS (mmHg) 136+19 141121 NS
TAD (mmHg) 8010 82+9 NS
IMC (kg/m?) 2745 2615 NS
Hb Atc (%) 7+2 8+2 <.05

Abreviaturas: ECV: enfermedad cardiovascular; Hb A
1c: hemoglobina glicosilada IMC: indice de masa corpo-
ral; TAs y TAD: tension arterial sistolica y diastdlica.
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RESULTADOS

En la Tabla | podemos observar algunos datos epide-
miologicos de los pacientes diabéticos, tanto sin enfer-
medad cardiovascular (no ECV) como con enfermedad
cardiovascular (ECV). Ambos grupos fueron similares en
cuanto a edad, tension arterial sistélica y diastdlica e
indice de masa corporal (IMC). Los niveles de hemoglo-
bina glicosilada fueron mayores en el grupo con enfer-
medad cardiovascular (ECV=8%+2) que en el grupo sin
enfermedad cardiovascular (no ECV=7%22) (p<0.05).

Las concentraciones de lipoproteinas y apolipoprotei-
nas se encuentran en la Tabla Il. No hemos hallado dife-
rencias significativas ente los dos grupos en cuanto al
colesterol total, triglicéridos, colesterol-LDL, colesterol-
HDL, apolipoproteina A-l y apolipoproteina B. Si se
observa una tendencia de los pacientes con DMNID y
ECV a presentar concentraciones mas elevadas de
colesterol total, triglicéridos, colesterol-LDL, colesterol de
los pacientes con DMNID y ECV a presentar concentra-
ciones mas elevadas de colesterol total, triglicéridos,
colesterol-LDL y apolipoproteina B, mientras las concen-
traciones de HDL-colesterol y apolipoproteina B estan
disminuidas. Los niveles de Lp (a) eran significativamen-
te mayores en el grupo de ECV que en el que no pre-
sentaba ECV (p<0.01).

En la Tabla lll hemos representado la correlacion
entre los niveles de Lp (a) y el resto de parametros en

TABLA II.- Niveles de lipoproteinas
y apolipoproteinas (mg/dl)

no ECV  ECV p
Colesterol total  222+44 237143 NS
Triglicéridos 141+73 187+163 NS
Colesterol- LDL 15737 165+40 NS
Colesterol -HDL 3810 35+10 NS
Lp (a) 1516 37+29 <.01

Apo Al 152+29 140122 NS
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Lp(a) en DMNID y ECV: Histograma de frecuencias
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los dos grupos. Hemos observado una correlacién nega-
tiva, estadisticamente significativa, entre las concentra-
ciones de triglicéridos y las de Lp (a) en los pacientes
con ECV (rs=-0,51; p<0,05).

Las concentraciones de Lp (a) en nuestra poblacion
siguen una distribucién no gaussiana sesgada. Las figu-
ras 1 y 2 muestran el histograma de frecuencias del
grupo control y del grupo de diabéticos con enfermedad
cardiovascular.

Cuando dividimos los pacientes diabéticos seguin su
control metabélico, y comparamos sus niveles de Lp (a)
con el grupo control (Figura 3), podemos observar que
no hay diferencias significativas entre este grupo (C,
n=90) y el de pacientes con buen control metabblico
(BCM, n=53), mientras el grupo con mal control metab6-
lico (MCM, n=35) , si presenta diferencias significativas
con el control (p<0.05).

El grupo de pacientes con ECV presenta cifras de Lp
(a) significativamente superiores a las de los grupos con-

| TABLA lll.-Correlacion de los niveles plasmaticos

de Lp (a) con otros parametros
t

no ECV ECV
| s P Is p |
| Edad 0,01 NS 0,08 NS
IMC 008 NS 023 NS
i TAS 0,17 NS 005 NS
TAD 0,00 NS -008 NS
| Hb Afc 011 NS 005 NS i
| Colesterol total 013 NS -030 NS
Triglicéridos -0,07 NS -0,51 <0,05 |
Colesterol -HDL 0,22 NS 0,12 NS a
l Colesterol - LDL 0,20 NS -0,10 NS |
| Apo Al 0,17 NS 0,20 NS
’LApo B 045 NS 021 NS J

Lp(a) y control metabdlico de la DM

mg/dl
" B/

p<0.05

C (n=90)

BCM (n=583)

FIGURA 3

MCM (n=35)

trol y sin ECV (Figura 4). Cuando los grupos de diabéti-
cos bien y mal controlados los dividimos a su vez en gru-
pos con y sin patologia cardiovascular (Figura 5), siguen
existiendo niveles significativamente superiores de Lp
(a) en os pacientes con ECV.

La Tabla IV presenta los factores de riesgo tanto en
el grupo de DMNID sin ECV como con ECV. En el grupo
sin ECV, 12% eran fumadores, mientras 39% lo eran en
el grupo con ECV (p<0.05). Cifras de Lp (a) superiores
de 30 mg/dl estaban presentes en el 11% de los pacien-
tes sin ECV y en el 55% del grupo con ECV (p<0.05). El
18% de los pacientes del primer grupo y el 56% de los
del segundo grupo tenian antecedentes familiares de
arteriosclerosis (p<0.05). La prevalencia del resto de los
factores de riesgo estudiados, hipertension arterial,
obseidad, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, no
fue significativamente diferente entre ambos grupos.

DISCUSION

El andlisis de la secuencia de aminoacidos de la apo-
proteina (a), componente fundamental de la Lp (a), ha
permitido establecer que posee una alta homologia con
el plasminégeno (5). Por su relacién, tanto con las LDL,
como con el plasminogénico, se ha sugerido que la Lp
(a) podria tener un papel proaterogénico y/o protrombo-

TABLA IV.- Factores de riesgo

\ no ECV (%)

ECV(%) p |

| Hipertension 18 30 NS |
Obesidad 25 30 NS
| Tabaco 12 39 <.05

| Hipercolesterolemia 55 70 NS |
Hipertrigliceridemia 17 26 NS

‘ Lp (a)>30 mg/dl 11 52 <05 |

Historia familiar 18 56 <05 |
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génico, que favorecerian el desarrollo de arteriosclerosis
(6-8). En sujetos a los que se les habia practicado una
coronariografia (13), la Lp (a) se correlacioné significati-
vamente y de manera independiente con la presencia de
cardiopatia isquémica, siendo el mayor predictor, junto
con la disminucién del colesterol transportado por las
HDL, para detectar la misma'. En estudios llevados a
cabo en poblacion genera', la Lp (a} también se asocia-
ba con la-presencia de cardiopatia isquémica, resultando
ademas independiente de otros factores de riesgo.

La distribucién en los valores de Lp (a) en Iso sujetos
de nuestro grupo son similares al resto de la poblacién
caucasica®* “, en la que se ha demostrado que aproxi-
madamente el 80% de la poblacion muestra concentra-
ciones plasmaticas de Lp (a) inferiores a 30 mg/dl o de
apoproteina (a) inferiores a 7 mg/dl, presentando ade-
mas una distribucién no gaussiana sesgada’. La varia-
cién interindividual de las concentraciones de Lp (a) en
plasma parece deberse, en un 90% aproximadamente, a
factores genéticos y el resto a factores ambientales.

Las alteraciones lipidicas mas frecuentes en la
DMNID son un aumento de las VLDL con el consiguiente
aumento en los niveles de triglicéridos, un aumento en la
glucosilacion de las LDL, y una disminucion del coleste-
rol transportado por las HDL'. Cuando comparamos en
nuestra serie los pacientes con DMNID sin enfermedad
cardiovascular con los que sf la presentan, encontramos
que no hay diferencias en cuanto a la edad, tensién arte-
rial tanto sistdlica como diastélica, indice de masa corpo-
ral, colesterol total, triglicéridos, cLDL, cHDL y apolipo-
proteinas Al y B. Los niveles de hemoglobina glicosilada
estan aumentados en el segundo grupo, asi como los
niveles de lipoproteina (a). Aungue los pacientes diabéti-
cos con mal control metabdlico presentan niveles eleva-
dos de lipoproteina (a), no parece ser ésta la razén de la
diferentcia entre los dos grupos, ya que no existe corre-
lacién entre la hemoglobina glicosilada y la Lp (a); por

Valores de Ly (a) en funcién de ECY y control metabélico de la DM

WO | -t

FIGURA 5

otra parte, cuando dividimos a los pacientes diabéticos
segun su grado de compensacion metabdlica, las dife-
rencias entre los grupos con y sin patologia cardiovascu-
lar siguen manteniéndose independientemente de las
cifras de hemoglobina glicosilada.

Al intentar correlacionar la Lp (a) con cualquiera de
los otros parametros, nos encontramos con que guarda
una correlacion negativa con los triglicéridos en el grupo
de pacientes con enfermedad cardiovascular. No se
conoce la razén de esta relacion inversa, que fue hallada
también en el estudio Framingham sobre poblacion
general®, sugiriéndose que los triglicéridos del plasma
podrian desempenar un papel importante en el metabo-
lismo de la Lp (a)"'*.

Cuando estudiamos los pacientes diabéticos segun
su grado de compensacién metabdlica, el grupo con mal
control metabdlica presenta cifras mayores de Lp (a),
comparado tanto con el grupo control como con el grupe
de pacientes bien compensados, lo que sugiere que el
control, metabélico puede influir, de forma no aclarada
por €l momento, en el metabolismo de la Lp (a). Se han
sugerido algunas posibles explicaciones®, como seria
que el metabolismo de la Lp (a) estaria ligado de alguna
manera al de los triglicéridos, el cual esta alterado en la
DMNID. También se ha sugerido 'a posibilidad de que la
Lp (a) glicosilada, que tiene la misma vida media que las
LDL, podria interferir en su catabolismo*.

Los pacientes con DMNID tienen un riesgo aumenta-
do de desarrollar enfermedad cardiovascular, en parte
como consecuencia de la asociacién con otros factores
de riesgo. Los pacientes con DMNID y enfermedad car-
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diovascular de nuestro estudio, presentan niveles de Lp
(a) mayores que los de pacientes diabéticos sin enfer-
medad cardiovascular, aun a pesar del control metaboli-
co. Por lo tanto, la Lp (a) en pacientes diabéticos, parti-
cularmente con DMNID. podria representar un factor de
riesgo independiente para el desarrollo de enfermedad
cardiovascular, y contribuir adicionalmente al elevado
riesgo cardiovascular que ya presentan estos pacientes.
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CASO CLINICO

TRATAMIENTO DE LA MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA
OBSTRUCTIVA CON MARCAPASO DEFINITIVO

J. MORENO, C. GUALLAR, J.L. DIAGO, J.R. SANZ, A. MARTINEZ Y E. ORTS.
Servicio de Cardiologia. Hospital General. Castellon.

INTRODUCCION

Aproximadamente el 25% de los pacientes con MCH
(Miocardiopatia Hipertréfica) presentan obstruccién del
tracto de salida del ventriculo izquierdo, que condiciona
la sintomatologia y el curso clinico. Estos pacientes fre-
cuentemente presentan angina, disnea, palpitaciones y
sincopes que pueden controlarse con betabloqueantes,
verapamil y disopiramida, sin embargo, alguncs de ellos
no mejoran o desarrollan efectos secundariosg importan-
tes por lo que se recurre a tratamiento quirdrgico’.
Recientemente se han comunicado casos de mejoria
con la estimulacién ventricular derecha mediante marca-
paso’.

CASO CLINICO: Paciente de 68 afios de edad con
antecedentes de Anemia megaloblastica y rectorragias
por polipo rectal adenomatoso que ingresa en nuestro
servicio en octubre de 1990 por presentar sincope. Se le
diagnostica de Miocardiopatia Hipertréfica abstructiva
sin observar arritmias significativas en registro de Holter
y se instaura tratamiento con betabloqueantes: Atenolo!
50 mg al dia. A los 6 meses acude a consulta por pre-
sentar disnea, mareos a minimos esfuerzos y bradicar-
dia sinusal de 38 por minuto por lo que se suspende
betabloqueantes y se le pauta verapamil a dosis de 120
mg. cada 8 horas que se suspende por referir dolor pre-
cordial y mareos a minimos esfuerzos, episodios de dis-
nea nocturna, bradicardia e hipotension. Se propone tra-
tamiento quirdrgico que no acepta el paciente dandosele
de alta con Amiodarona a dosis de 200 mg al dia. En
revisiones peri6dicas continda sintomatico por lo que se
le propone la implantacién de Marcapaso dgﬁnitivo. L_a
exploracion fisica muestra un paciente con discreta pali-
dez cutaneo-mucosa, soplo sistélico eyectivo grado IV/VI
en mesocadio y punta con tercer y cuarto ruido y presen-
cia de estertores basales bilaterales; la tension arterial
era de 90/60. En el electrocardiograma presenta ba bra-
dicardia sinusal y signos de hipertrofia ventricular
izquierda con sobrecarga sistdlica. En el ecocardiogra-
ma hipertrofia septal asimétrica que afecta a segmento

System Menu : §

Figura 1.- Ecocardiograma en Modo M Que muestra la hiper-
trofia septal asimétrica y el movimiento anterior sistélico de la
valvula mitral, que contacta con el tabique durante la mayor
parte de la sistole.

basales septal y anterolateral con movimiento anterior
sistélico de la valvula mitral que contacta, la mayor parte
de la sistole, con el tabique interventriuclar (Figura 1) y
mostrande el Doppler color obstruccién en el tracto de
salida del ventriculo izquierdo (Figura 2); por Doppler
continuo se registra un gradiente subvalvular maximo
de 165,8 mm. de Hg (Figura 3). Se decide implantacién
de MP definitivo doble camara que se programa en DDD
a una frecuencia mas baja que el ritmo sinusal del
paciente y con un intervalo A-V de 0,10 seg. comproban-
dose la efectividad del sensado auricular y el estimulo
ventricular por el marcapaso. A las 48 horas se realiza
Nuevo ecocardiograma que presenta una disminucion
del contacto sistélico valvula mitral - tabique (Figura 4) y
una disminucion del gradiente del gradiente subvalvular,
que ha bajado a 49 mm. de Hg. dando al paciente de
alta a los 5 dias de la implantacién y acudiendo al mes a
revision habiendo mejorado la sintomatologia y conti-
nuando con un gradiente de 40 mm de Hg.

I e ——
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Figura 2.- Eco-Doppler codificado en color que muestra la
localizacién de la obstruccién en el tracto de salida del ventri-
culo izquierdo.

DISCUSION

Un grupo determinado de pacientes con MCM obs-
tructiva no responden a tratamiento médico por lo que se
plantea el tratamiento quirirgico mediante miomectomia
y/o recambio valvular mitral’. Este tipo de intervencion
resulta efectiva en el 60-70 % de los pacientes pero la
mortalidad es alta y las complicaciones frecuentes por lo
que se buscan nuevas alternativas terapéuticas®.

En los ultimos aflos han aparecido comunicaciones
acerca del efecto beneficioso del tratamiento con estimu-
lacién ventricular en pacientes con miocardiopatia obs-
tructiva sintomatica que no mejoran con tratamiento
médico’.

La primera descripcion es realizada por Hassenestein
en 1975 que disminuye el gradiente del tracto de salida
del ventriculo izquierdo*. En 1978 Duport tratan a un
paciente con estimulacién ventricular en el que el gra-
diente disminuye de 210 mmHg a 70 mmHg?.

La falta de contribucion del llenado auricular en estos
pacientes con funcion diastélica disminuida hizo que los
primeros resultados utiliando marcapasos VVI fuesen
controvertidos. Es desde la aparicion de MP doble
camara que mantienen el sincronismo auriculo-ventricu-
lar cuando aparecen trabajos que demuestran la efectivi-
dad de este tipo de tratamiento.

En 1992 Fannazapari presenta los resultados de 44
pacientes con MCH obstructiva sometidos a tratamiento
con MP secuencial refractarios a tratamiento meédico en
los que los sintomas y tolerancia al ejercicio mejoran
considerablemente y se asocia a una disminucion signifi-
cativa del gradiente del tacto de salida, aumento del
gasto cardiaco y de la tension arterial®’. Asi mismo
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Figura 3.- Registro can Doppler continuo del flujo del tracto de
salida del ventriculo izquierdo. Velocidad maxima de 6,44
m/seg. que corresponde a un gradiente maximo de 165,8
mm.Hg.

observa que la mejoria persiste al cesar la estimulacién.
En nuestro paciente se produce una mejoria importante
de la sintomatologia con desaparicién de la angina,
mareos y aumento de la tolerancia al esfuerzo asi como
una disminucién importante del gradiente que pasa de
165,8 a 49 mm.Hg.

El mecanismo por el cual se obtiene la mejoria se
desconoce. La estimulacién ventricular derecha produce
un movimiento paraddjico del tabique por lo que se cree
que éste aumentaria el tracto de salida en sistole con la
consiguiente reduccion del efecto Venturi sobre el apara-
to mitral y la disminucién de la obstruccion®. McAreavey
et al’ observan que el efecto beneficioso continia des-
pués del cese de la estimulacion y que éste se acompa-
fid de cambios significativos en la despolarizacion y
repolarizacién ventricular por lo que sugieren que ade-
mas del efecto mecanico se produce una reduccion de la
contraccién ventricular por la induccién de cambios a
nivel celular o molecular en respuesta a una actividad
eléctrica alterada.

En nuestro caso no se observaron cambios en la fun-
cion diastélica y aunque se han descrito efectos benefi-
ciosos sobre ésta? se necesitan mas trabajos para valo-
rar la accién de la estimulacion ventricular sobre la fun-
cion diastélica de los pacientes con MCH.

Con objeto de asegurar la estimulaciéon ventricular
debe programarse el MP con un intervalo de conduccion
A-V menor que el PR del paciente y que este se manten-
ga durante el esfuerzo por lo que los MP con respuesta
A-V en frecuencia serian preferidos. Por otra parte,
varios trabajos demuestran el efecto beneficioso de un
intervalo A-V corto, aumentanso el periodo de llenado




H.GRAL.CASTELLD
93/09787
1154129

S

: Replial

Figura 4.- Ecocardiograma en Modo M posterior a la implanta-

cion del MP. Se observa una disminucién del contacto sistélico
valvula mitral-tabique.

ventricular izquierdo y contribuyendo a la mejoria clinica
de los pacientes con MCH, por lo que, ademas de ase-
gurar la estimulacion ventricular con un intervalo A-V
corto mejorariamos la funcién ventricular. En nuestro
caso se programo el intervalo A-V menor que permite el
MP que es de 100 mseg.

Es sabido el empeoramiento que ocurre en estos
pacientes cuando entran en fibrilacion auricular.
Recientemente se ha informado de los efectos beneficio-
sos de la estimulacion VVI en los pacientes con fibrila-
cién auricular y gradiente elevado®.

Concluimos que la estimulacién mediante Marcapaso
Definitivo es un tratamiento a tener en cuenta en pacien-
tes con miocardiopatia obstructiva sintomaticos y que no
responden a tratamiento medicamentoso. Este trata-
miento debe considerarse previo a la cirugia y dejar ésta
solo para aquellos casos en los que el tratamiento médi-
co y la terapéutica con MP no produzcan mejoria.

En algunos casos este tipo de tratamiento puede no
ser efectivo por lo que antes de la implantacién definitiva
deberia comprobarse mediante MP provisional y estudio
con doppler continuo el beneficio de forma de tratamiento.
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NOTICIAS DE LA SVC

CURSO DE FORMACION Y DIFUSION DE CONOCIMIENTOS EN CARDIOLOGIA.
COLABORACION DEL INSTITUTO VALENCIANO DE ESTUDIOS DE SALUD PUBLICA

Desarrollando el proyecto, expuesto en el programa
de la nueva Junta Directiva en la pasada Asamblea en
Puzol, con respecto al programa de formacion y difusién
de la Cardiologia, el pasado 22 de octubre tuvo lugar
una reunién entre el Comité ejecutivo de la SVC encabe-
zado por el presidente Francisco Sogorb y la coordina-
dora del Instituto Valenciano de Estudios de Salud
Pablica (IVESP) Concha Colomer. Este organismo esta
encargado de la coordinacion en la formacion del perso-
nal de la Conselleria de Sanidad. En esta reunion se

acordo la colaboracién de este organismo en el referido
programa para el periodo 1994-95, renovable en cursos
sucesivos.

Durante el afio 1994 este programa se circunscribe a
un curso de 40 horas de duracién con el contenido que
se adjunta, dirigido a médicos de instituciones publicas y
concertadas del Servicio Valenciano de Salud, funda-
mentalmente residentes de primer afio, médicos de equi-
po de atencién primaria y cualquier médico interesado
en la cardiologia.

PROGRAMA

1) Introduccién. Exploracion y métodos diagnésticos en Cardiologia.

2) Cardiopatia isquémica: Concepto. Clasificacién. Factores de riesgo coronario. Prevalencia y prevencion primaria.

3) Angina de pecho: Concepto, fisiopatologia, diagnéstico diferencial, clasificacién, métodos diagnésticos, tratamien-

to.

4) Infarto agudo de miocardio: Concepto, diagndstico, tratamiento actual.

5) Estratificacién de riesgo post IMAS. Manejo post IMA. Prevencién secundaria.

6) HTA. Cardiopatia hipertensiva. Técnicas de estudio.

7) Tratamiento individualizado de la hipertensién arterial.

8) Insuficiencia cardiaca: Epidemiologia y fisiopatologia.
9) Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca.
10) Pronéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.

11) Sincope.

12) Identificacién y manejo actual de las arritmias supraventriculares.

13) Identificacion y manejo actual de las arritmias ventriculares.

14) Marcapasos: Concepto, tipos y modos de estimulacién, indicaciones. Seguimiento.

15) Valvulopatias: Diagnéstico y tratamie
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¢ Vasodilatador que actla
| en cualquier condicion
g ‘ del endotelio

® Proteccion eficaz durante 24 horas
e Comodidad, 1 solo comprimido al dia
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un completo
“enfocue”
del tratamiento
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COMPOSICION: Cada compnmldo contiene: 5-mononitrato de isosorbida (D.C.I), 50 mg. Lactosa y otros excipientes c.s. INDICACIONES:

Profilaxis y tratamiento de la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 comprimido diario de UNIKET RETARD, que se ad-
3 ministrara preferentemente por la manana. Si las crisis de angina de pecho son preferentemente nocturnas, la administracion puede reali-
zarse por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos puede ser necesario un aumento de la dosis, aconsejandose en estos casos
{ la administracion de 2 comprimidos de UNIKET RETARD en una toma Gnica por la mafiana. El comprimido de UNIKET RETARD debe fra-
garse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIONES: Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al dinitrato de iso-
| sorbida. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. Tampoco debe administrarse
en caso de shock, colapso cardiocirculatorio, hlpotensmn pronunciada o en infarto de miocardio agudo con descenso de [a presmn de
lienado ventricular. No debe ser usado durante el primer trimestre del embarazo a no ser que, a estricto criterio médico, el beneficio justifi-
que posibles riesgos. PRECAUCIONES: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componente en
nifos y adolescentes. Aunque |a cantidad presente en el preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar los sintomas de
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas debe consultar a su médico. INTERACCIONES: Por la posibilidad de potenciacion de la
accion hipotensora, se tendra precaucion en fa administracion conjunta con antihipertensivos, betabloqueant&s y fenotiazinas. Con alco~
hol puede acentuarse la disminucion de la capacidad de reaccion. Los nitratos pueden dar reacciones negativas falsas en la determina-
cién del colesterol sérico por el método de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, especialmente a dosis aftas, puede
producir hipotension ortostatica. Este efecto puede ser potenciado por el consumo de bebidas alcohdlicas. En pacientes especialmente
sensibles, la hipotensién puede dar lugar a un sincope, que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo de miocardio.
Otros efectos secundarios son: dolor de cabeza, rubefaccion o sensacion de calor facial, mareos, palpitaciones, fatiga. Por lo general to-
| dos estos efectos, como la hipotension, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al disminuir la dosis. No puede excluirse la po-

sibilidad de que, al igual que otros derivados nitrados, el 5-mononitrato de isosorbida ongme en raras ocasiones, cuadros de erupciones

cutaneas y/o dermatitis exfoliativa. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: En caso de ingestion masiva, se procedera a un lavado de esté-

mago. El principal sintoma que cabe esperar es hipotensidn. Por lo general, basta con mantener al paciente acostado con las piemas ele-

vadas para corregirlo. Si aparecen otros sintomas se instaurara el tratamiento corrector apropiado. PRESENTACION: Envase con 30 com-
! primidos. P.V.P. IVA 1.993,- Ptas. CON RECETA MEDICA.




LIDALTRIN;

Quinapril Lz
Seguimos avanzando
donde los demas se detienen...

..FIJACION TISULAR

“Los Sistemas Renina-Angiotensina locales tisulares pueden ser especialmente importantes
en el control a largo plazo del Sistema Cardiovascular”, pzau, v.J. Girculation 1988; 77 {Suppl. 1}: 1-3.

DESCRIPCION: LIDALTRIN (Clortudrato de Quinaprilo), s un inhibidor del enzima de conversion de la angiotensina (ECA), de accion prolongada y sin grupo sulthidrilo. Tras su administracion oral, se ab-
sorbe rapidamente y s hidroliza a quinaprilato, su metabolilo activo. COMPOSICION: LIDALTRIN 5 mg: Clorhidrato de quinaprilo 5 mg. LIDALTRIN 20 mg: Clorhidrato de quinaprilo 20 mg. Lactosa y otros
excipientes. INDICACIONES: Tratamiento de [a hipertension arterial esencial. POSOLOGIA: La absorcion de LIDALTRIN no se modifica por las comidas. Monoterapla: Dosis inicial recomendada 10 mg/dia.
Dosis de mantenimiento de 20 2 40 mg/dia. Si a reduccion no es satisfactoria se asociara un diurético. La dosis maxima es de 80 mg/dia. Tratamiento concomitante con dluréticos: La dosis inicial reco-
mendada de LIDALTRIN es de 5 mg, modificandola hasta conseguir 1a respuesta éptima y realizando supervision médica para prevenir una posible hipetension. Se valorara la discontinuacion del diurético.

“Disfunclon renal y ancianos: En los pacientes con aclaramiento renal de creatinina inferior a 40 mi/min la terapia se inicia con 5 mg/dia. En ancianos la dosis inicial recomendada es de 5 mg/dia. CON-
TRAINDICACIONES: LIDALTRIN esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad al mismo. PRECAUCIONES: Angloedema: Se han descrilo casos de angioedema en tratamientos con inhibidores
de la ECA. Si aparece estridor laringeo o edema facial, lingual o de glotis, se debe discontinuar el tratamiento con LIDALTRIN, instaurando supervisidn y tratamiento segiin criterio médico. Si el edema pre-
domina en cara y labios, [a situacion revierte sin tratamiento, pero el uso de antihistaminicos puede ser beneficioso. La aparicién de angioedema en la zona laringea puede ser grave, y si es potencialmente
critica para el flujo aéreo (lengua, glotis o laringe), se administrara tratamiento adecuado (ej. adrenalina subcutanea al 1:1000 (0,3 a 0,5 mi). Hipotensién: Raramente se ha observado hipotension sintoma-
tica, siendo una consecuencia posible en pacientes con deplecion salina (diuréticos previos). Si aparece hipotensidn el paciente se colocara en supino, afiadiendo infusion salina intravenosa si procede.
Una respuesta hipotensora transitoria no es motivo de suspensién de! farmaco, pero se valorara disminuir la dosis o eliminar la medicacion concomitante. Neutropenia/AgranulocHosis: Los inhibidores de
la ECA raramente se han asociado con agranulocitosis o depresion de la médula 6sea en hipertensos siendo posible en casos de insuficiencia renal y enfermedad vascular del colageno. En los estudios
con LIDALTRIN no se han registrado casos de neutropenia o agranulocilosis. Se debera monitorizar los leucocitos plasméticos en pacientes con enfermedad del coldgeno o insuficiencia renal. Funclkén Re-
nal Deteriorada: Los pacientes con aclaramiento de creatinina de > 40 ml/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada segin la respuesta. Se monitorizara la funcién renal. Hipercaliemia y
diuréticos ahorradores de K*: LIDALTRIN puede elevar los niveles séricos de potasio, por ello se advierte que la asociacién con diurélicos ahorradores de potasio se inicie con precaucion, controlando los
niveles de potasio. Cirugia/Anestesla: Se tendrd precaucion en anestesia general o cirugia mayor, debido al blogueo de fa formacién de la angiotensina II; si aparece hipotension puede ser corregida con
expansién de volumen. Empleo en e embarazo: LIDALTRIN no deberia ser utilizado durante el embarazo a no ser que el baneficio potencial de su uso asi lo aconseje. No se han observado efectos fetotdxi-
cos o teratogénicos 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
pedlatria: La seguridad y eficacia de LIDALTRIN en nifios se desconoce. Esta especialidad contiene lactosa, aunque en cantidades pequenas, habiéndose descrito casos de intolerancia a este componente
€n ninos 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 gastrointestinal de tetraciclina. No se han detectado interacciones con propranolol, hidroclorotiazida, digoxina, cimetidina o warfarina, El uso con diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de
potasio o derivados de la sal que contienen potasio, requiere precaucion, monitorizando los niveles séricos de K*. EFECTOS SECUNDARIOS: Las reacciones adversas més frecuentes son: dolor de cabeza
(6,9%), vértigo (4,7%), rinitis (3,0%), tos (3,1%), infeccion del tracto respiratorio superior (2,5%), fatiga (2,5%) y nduseas o vomitos (2,3%). Incrementos de a creatinina sérica y BUN se observaron en el 3
y el 4%, respectivamente, de los pacientes tratados con LIDALTRIN, més susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicacién concomitante, desapareciendo en el curso del tratamiento, INTOXI-
CACION Y SU TRATAMIENTO: La manifestacion clinica més probable sera la de sintomas secundarios a hipotension, que deberd tratarse con infusién intravenosa de suero salino. PRESENTACION: 5 mg:
envase con 60 comp. PVP IVA: 2.175,- ptas. LIDALTRIN 20 mg: envase con 28 comp. PVP IVA: 3,928,- plas.
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INFORME

SELECCION DE PACIENTES
PARA TRASPLANTE CARDIACO*

LUIS ALMENAR BONET. MIGUEL PALANCIA PEREZ. FRANCISCO ALGARRA VIDAL.
Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe. Valencia

¢ QUE PACIENTES DEBEN SER SOMETIDOS A
TRASPLANTE CARDIACO?

Deben ser sometidos a trasplante cardiaco (TC)

todos aquelios pacientes que mejoren su curva de
supervivencia con este procedimiento al compararla con
la que tendrfan con Ia historia natural de su enfermedad,
ademas de mejorar su calidad de vida, y sin posibilidad
de otro tratamiento alternativo.
: La indicaci6n clésica seria en aquellos pacientes con
insuficiencia cardiaca muy evolucionada en estado fun-
cional para la disnea lil-IV 6 IV/IV de la NYHA a pesar
de tratamiento médico maximo y sin otras posibilidades
quirdrgicas de revascularizacén o de ofro tipo.

En ocasiones no es la disnea el factor limitante princi-
pal pudiendo estar también indicado el TC en pacientes
con cardiopatia isquémica, mala funcién ventricular y
angina rebelde a tratamiento médico méaximo sin posibili-
dades de revascularizacién y en aquellos con arritmias
ventriculares malignas sintométicas que no responden a
tratamiento antiarritmico ni desfibrilador implantable. El
TC también esta indicado en aquellos pacientes con
severisima depresion de la funcién sistélica ventricular
izquierda (fraccién de eyeccién igual o menor del 10%)
independientemente de su estado sintomatico.

PARAMETROS A VALORAR A LA HORA DE INDICAR
UNTC

EDAD: Actualmente el limite superior est4 en 65 aiios, i
bien se ha demostrado que por encima de 60 aumenta
tanto la mortalidad como la morbilidad, por tanto la ten-
dencia es a situar el Iimite superior en 60 afios. De todas
formas, en edades limites es la edad biolégica la que
tiene que prevalecer sobre la real.

HEMODINAMICA: La mayoria de estos pacientes sue-
len tener aumentada la presién arterial pulmonar sistoli-

Nota del Editor: Protocolo utilizado
en el Hospital La Fe de Valencia
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ca entre 45-50 mmHg. Este aumento de la presion
puede ser peligroso existiendo el riesgo de un fallo ven-
tricular derecho del corazén donante no acostumbrado a
soportar esta presién. De los tres parametros que se
suelen utilizar para valorar la hipertensién pulmonar
(Presion sistdlica de arteria pulmonar, gradiente trans-
pulmonar y resistentes vasculares pulmonares -RVP-), el
de mayor utilidad, ya que se correlaciona mejor con la
presencia de un fallo ventricular derecho en el momento
del implante, son las RVP obtenidas tras la administra-
cién de vasodilatadores (en ese centro se utiliza el
Nitroprusiato para valorar la potencial reversibilidad de
las resistencias vasculares pulmonares elevadas).

Segun ésto, si tras el uso de los vasodilatadores las
RVP > 6 U.W. es contraindicacién absoluta para el TC.
Entre 4-6 U.W. se debe forzar la medicacion vasodilata-
dora y reevaluar a los dos meses. R.V.P. < 4 UW. buen
candidato. RVP < 2.5 U.W. candidato éptimo.

INFECCION: Es contraindicacion absoluta para el TC, debi-
do a la gran posibilidad de sepsis postoperatoria con el trata-
miento inmunosupresor. Hay que prestar atencién a la posi-
ble presencia de febricula, leucocitosis, cultivos positivos de
esputo, orina o sangre; también a un posible patrén intersti-
cial en la RX de tdrax n o explicado por congestion pulmonar
debido a fallo ventricular izquierdo. Todas las analiticas de
despistaje de enfermedades infecciosas deben ser compati-
bles con la normalidad.

TUMORES MALIGNOS: La inmunosupresion favorece
el desarrollo de tumores, en particular linfomas. La pre-
sencia de una enfermedad maligna debe descartarse
antes del trasplante, en el caso de neoplasias presunta-
mente curadas (médica o quirdrgicamente) sin recurren-
cias en 5 afos se puede plantear el TC.

DIABETES MELLITUS: La terapéutica con corticoides
suele provocar hiperglucemias y descontroles en los
pacientes previamente diabéticos. Es contraindicacién
absoluta para el TC la presencia de diabets méllitus
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insulinodependiente con alguna evidencia de afectacion
orgénica secundaria (enfermedad vascular periférica,
retinopatia o polineuropatia diabética, expresion de afec-
tacién microvascular).

INSUFICIENCIA RENAL: Los pacientes con fallo cardia-
co severo suelen tener algun grado de insuficiencia renal
de origen prerrenal. Se considera contraindicado el TC
cuando la creatina sérica > 2.0 mgr/dL y/o el aclaramien-
to de creatina es < 50% durante el test con inotropos
(debido al efecto deletéreo de la ciclosporina sobre la
funcién renal).

Para diferenciar si la insuficiencia renal es secundaria
al fallo cardiaco y por tanto potencialmente reversible o
si es de origen organico renal, es Util la administracion
intravenosa de inotropos (en este centro se utiliza la
Dobutamina) durante un tiempo variable con control ana-
litico seriado, valorando la potencial reversibilidad de los
parametros de funcién renal.

Es importante atender al hecho de que ciertos grado
de insuficiencia renal no estan provocados por fallo ante-
roégrado ni por afectacién renal primaria, sino por IECAs,
siendo este tratamiento muy comdn en este tipo de
pacientes, debiendo pensar en ellos ante grados de
insuficiencia renal que no respondan a inotropos y no
tengan explicacién por afectacién renal primaria.

INSUFICIENCIA HEPATICA: La insuficiencia cardiaca
congestiva suele cursar con ligeras elevaciones de las
transaminasas séricas por congestién hepatica (en el
caso de muy bajo gasto puede acontecer una hepatitis
isquémica con elevaciones muy importantes de las tran-
saminasas).

En caso de albumina < 2 gr/dL, Bilirrubina > 2.5
mgr/dL o Transaminasas > 2-3 veces el valor normal
durante el test con inotropos se debe contraindicar el TC.
Si persisten dudas razonables realizar biopsia hepética.

En el caso de hepatitis B aguda o infeccién persisten-
te se debe contraindicar el TC.

ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA: Los pacientes
con enfermedad obstructiva o restrictiva severas tienen
contraindicado el TC. Asf un FEV1 < 50% y/o una capa-
cidad del difusién < 50% de la que le corresponderia
para su talla, sexo, edad, peso y raza contraindica el TC.

EMBOLISMO PULMONAR: El embolismo y el infarto
pulmonar pueden derivar en el paciente inmunodeprimi-
do en la formacién de abcesos con consecuencias
devastadoras. Asi pues, los pacientes que sufren un
episodio de embolia pulmonar deben esperar al menos

2-3 meses después del episodio agudo para ser tras-
plantados.

ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA: Dado que
en el paciente trasplantado tratado con esteroides y
ciclosporina existe una ateromatosis acelerada, y que
después del TC se tiende hacia la HTA e hiperlipemia,
los pacientes con sintomas vasculars periféricos impor-
tantes y/o enfermedad neurovascular se deben excluir
del TC.

OBESIDAD MORBIDA: Debido a la alta morbilidad de
los pacientes obesos y la tendencia a la ganancia de
peso después del TC, se debe intentar primero una
reduccion del peso corporal.

OSTEOPOROSIS SEVERA: Es una contraindicacion
relativa, ya que con el tratamiento corticoideo se produ-
ce una osteoporosis en ocasiones de dificil control.

PRESENCIA DE ENFERMEDADES SISTEMICAS: La
presencia de enfermedades sistémicas del tipo de pato-
logia neurolégica o neuromuscular, enfermedades del
colageno, amiloidosis o hemocromatosis deben excluir al
paciente de la posibilidad del TC, debido a la mala
expectativa de vida de estos pacientes.

ADICCION A DROGAS: La presencia de ADVP sera
contraindicacién absoluta para el TC debido a la habitual
poca colaboracién de estos pacientes.

Los pacientes adictos a tabaco o alcohol se valoraran
como posibles candidatos sélo tras 4-6 meses de abs-
tencién.

HIPERTENSION ARTERIAL.: Es contraindicacion relativa.

CONSIDERACIONES PSICOLOGICAS: Es muy impor-
tante que tanto el paciente como su familia comprenda
la situacién y los efectos secundarios que de ella se deri-
van. En el caso de falta de colaboracién de la familia, o
del propio enfermo, o poca capacidad intelectual para
llevar a cabo el tratamiento y someterse a las revisiones
periédicas, se debe contraindicar el TC.

INDICACION DEL TC EN LOS PACIENTES CON
SHOCK CARDIOGENICO

La decisién del TC en estos pacientes esta lejos de
ser tajante; por un lado, estos pacientes suelen ser can-
didatos subdptimos debido a otros procesos intercurren-
tes (fallo hepatico y/o renal mas o menos importante,
infecciones, embolias pulmonares, septicemias, hipoxia
cerebral) con una mayor mortalidad a la hora del TC; por
otro lado, la obtencién de érganos de extrema urgencia
hace que éstos en muchas ocasiones sean también
subo6ptimos, debido a que los donantes suelen ser de
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fuera de esta comunidad derivando en tiempos de isque-
mia del 6rgano prolongados. Estas dos condiciones,
hacen que los resultados en este centro sean mucho
peores que los obtenidos en un TC “programado”, por
ello en situaciones de gran lista de espera y ante la
escasez de érganos, debemos ser comedidos a la hora
de indicar el TC en estos pacientes.

Asi pues, la decisién a favor o en contra del TC en
los pacients en estado critico debe tomarse de forma
individual y basarse en la gravedad y el nimero de com-
plicaciones asociadas. En una grafica imaginaria en la
que de izquierda a derecha tuviéramos: aumento ligero
de creatina, aumento ligero de enzimas hepaticas, febri-
cula controlada con antibidticos, hipertension pulmonar
moderada, infiltrado difuso pulmonar, oligo-anuria, hiper-
tensién pulmonar severa, insuficiencia hepatica impor-
tante, septicemia e hipoxia cerebral, las mayores posibi-
lidades de éxito se obtendrian cuando la situaciéon méas
se desplazara hacia la izquierda, siendo contraindicacio-
nes absolutas desde la presencia de infiltrado pulmonar
en adelante.

—————

Segun ésto, la indicacién del TC en pacientes en
shock cardiogénico debe limitarse a aquéllos mas jéve-
nes, hemodindmicamente estables con farmacos inotro-
pos y/o soporte ventricular, sin ninguna de las contraindi-
caciones expuestas anteriormente, con imposibilidad de
retirada de drogas y sélo con ligeras alteraciones de la

funcién hepatica y/o renal atribuibles al cuadro de bajo
gasto.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

1. PROTOCOLO DEL GRUPO DE TRABAJO DE TRASPLANTE CARDIACO
DEL HosPITAL LA FE. VALENCIA.

2. SELECTION AND MANAGEMENT OF HEART TRANSPLANT PATIENTS.
Cardiology Clinics 1990; 8:23-39.

3. PATIENT EVALUATION FOR CARDIAC TRANSPLANTATION. Prog.
Cardiovasc Dis 1991; 23:219-228.

4. Cardiac Transplantation: Recipient selection, donor procure-
ment, and medical follow-up. Circulation 1992; 86:1061-1079.
5. REGISTRO NACIONAL DE TRASPLANTE CARDIACO. TERCER
INFORME. Rev. Esp. Cardiol 1992; 45:618-621.

Vol. 4 « N.2 14 - Noviembre - Diclembre 1893



4 Lo Tclo

SECCION DE ECOCARDIOGRAFIA

PROTOCOLOS EN VALVULOPATIAS:
VALVULAS TRICUSPIDE Y PULMONAR

PROTOCOLO VALVULOPATIA TRICUSPIDEA

ECOCARDIOGRAFIA:
MORFOLOLOGIA: MOD. M:
2D:
MOVILIDAD DE LAS VALVAS: ENGROSAMIENTO DE LAS VALVAS:
ENGROSAMIENTO SUBVALVULAR: CALCIFICACION DE LAS VALVAS:
COMISURAS: ANILLO VALVULAR:
PROLAPSO: VEGETACIONES: PROTESIS:
TAMANO VENTRICULAR DERECHO
GROSOR DIASTOLE:
DIAMETRO DIASTOLE:
MOVIMIENTO DEL TABIQUE:
AREA AURICULAR DERECHA: (Plano apical)
DIAMETRO VENA CAVA INFERIOR:
DOPLER
DOPPLER PULSADO Y COLOR: FLUJO SISTOLICO EN AURICULA DERECHA:
PROFUNDIDAD (D. PULSADO): (1/3-2/3-3/3)
AREA DEL YET (D. COLOR):
FLUJO SISTOLICO RETROGRADO EN V.C.I.
DOPPLER CONTINUO: GRADIENTE MAXIMO DIASTOLICO TRICUSPIDEQ:
GRADIANTE MEDIO DIASTOLICO TRICUSPIDEO
TIEMPO DE HEMIPRESION:
PRESION SISTOLICA ARTERIA PULMONAR:
TIEMPO DE ACELERACION DEL FLUJO PULMONAR:
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VALVULA PULMONAR

ECOCARDIOGRAFIA:
MORFOLOLOGIA: ESPESOR
TEMBLOR ONDA A:

ESTENOSIS INFUNDIBULAR:

MOVILIDAD COLAPSO

VEGETACIONES

DIAMETRO TRACTO DE SALIDADE V.D.:

DIAMETRO DIASTOLICO DE ARTERIA PULMONAR:

VENTRICULO DERECHO:

MOVIMIENTO DEL TABIQUE:
DOPPLER

DOPPLER PULSADO

DOPPLER COLOR:
DOPPLER CONTINUO:
TIEMPO DE ACELERACION:
TIEMPO DE EYECCION:

GROSOR:

DIAMETRO:

FLUJO SISTOLICOEN T.S.V.D.:
FLUJO DIASTOLICO EN T.S.V.D.:
PROFUNDIDAD:

VELOCIDAD MAXIMA: GRADIENTE MAXIMO:

(S! <90 HAP) PERIODO DE PREEYECCION:

(NORMAL: 304 - 343)

CUANTIFICACION INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA E HIPERTENSION PULMONAR

Profundidad e intensidad del flujo

Area de regurgitacion (Doppler color)

<4 cmz IT Ligera
4-6 cm? IT Moderada
> 6 cm? IT Severa

Calculo de la presién sistdlica en arteria pulmonar: .

Gradiante VD/AD + 14 =4 x V2 + 14
DIAMETRO V.C.l. : <2 CMS

Vol. 4 - N.* 14 - Novlembre - Diciembre 1993

PROTOCOLO VALVULA PULMONAR

D Flujo Normal

e Insuficiencia
Pulmonar

Hipertensién Pulmonar
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COMUNICACION SELECCIONADA

REGISTRO DEL TRASPLANTE CARDIACO
Y CARDIACO PULMONAR
DEL HOSPITAL LA FE

Almenar L, Reyes |, Lépez-Aldeguer J, Miré V, Blanes M, Chirivella M, Vicente JL,
Palencia M, Caftarena JM, Algarra F.
Grupo de Trasplante cardiaco. Hospital la Fe. Valencia.

Desde 1984, fecha del primer trasplante cardiaco en

Espania, el nimero de este procedimeinto se ha ido incre-
mentando, contdndose en el dltimo registro nacional un
total de 950 pacientes trasplantados'<.
Nuestro hospital es uno de los 12 centros nacionales con
programa acreditado para trasplante de este drgano ini-
ciando su actividad en 1987. Desde el 16 de noviembre
de ese ano hasta el 1 de marzo de 1993 se habian reali-
zado un total de 48 trasplantes. Cuarenta y cuatro de ellos
cardiacos ortotdpicos y 4 de corazén-pulmén, hasta esta fe-
cha no se habia realizado ningun trasplante cardiaco he-
terotépico ni ningun retrasplante.

La edad media fue de 49+11 anos, siendo 41 varones
y 7 mujeres (Figura 1).

La etiologia mas frecuente fue la cardiopatia isquémica,
seguida de cerca por [a miocardiopatia dilatada idiopati-

TRASPLANTE CARDIACO Y CARDIO-PULMONAFQ_T
(Noviembre-87, Febrero-93)

» N.? total de trasplantes: 48
— T. cardiaco ortotdpico: 44
— T. corazén-pulmon: 4
— T. heterotépicos: 0
— Retrasplantes: 0

» Edad media: 49+/-11
+ Sexo: varones 41, mujeres 7.

ca, otras menos frecuentes fueron [a hipertensién pulmo-
nar (los casos de trasplante cardio-pulmonar), las valvu-
lopatias y las cardiopatias congénitas (figura 2).

La progresién en namero ha ido creciendo a lo largo
de los afios, pasando de 2 trasplantes en 1987 hasta 14 en
1992 (figura 3).

TRASPLANTE CARDIACO Y CARDIO-PULMONAR

ETIOLOGIA

N.2 18|

—
[C.congénita 17%

Cardiopatia Isquémica q ; -
46% alvulopatias 17%

Figura 2.— Etiologias mas frecuentes de los pacientes someti-
dos a trasplante cardiaco ortotdpico y cardiopulmonar.

Figura 1.~ Nimero tolal de pacientes trasplantados y tipo de
trasplante. Edad y sexo.

Comunicacion seleccionada
X.* Reunion S.V.C. Puzol - mayo 1993
Recibido el 14 de enero de 1994

YTRASPLANTE CARDIACO Y CARDIO-PULMONAR

L

(Enates)

Figura 3.~ Distribucion anual de la actividad trasplantadora de este
hospital. Encima de las columnas se indica el nimero de casos.




TRASPLANTE CARDIACO Y CARDIO-PULMONAR
EDAD

@ e 0w se W

TRASPLANTE CARDIACO Y CARDIO-PULMONAR

SUPERYIVINCIA ACTUARIAL

109

—wc

|
|
|
!
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1 3 7 » |

Figura 4.— Edad en el momento del trasplante. En ordenadas
el numero de casos, y en abcisas Ia distribucion por edades.

TRASPLANTE CARDIACO Y CARDIO-PULMONAR

CAUSAS DE MUERTE

MUERTE BUSITA
100

oTRAS

FALLD BEL BUEATO

RECHAZO

40

mrrccion

Figura 5.— Causas de muerte y porcentaje de la misma en los
pacientes sometidos a trasplante en este centro.

La mayoria de nuestros pacientes tenian entre 40 y 50
anos en el momento del trasplante, siendo relativamente

pocos los pacientes menores de 30 y mayores de 60 anos
(figura 4).
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Figura 6.~ Supervivencia actuarial de los pacientes trasplanta-
dos una vez superado el periodo de aprendizaje.

Las causas mas frecuents de fallecimiento relaciona-
do con el trasplante fueron la infeccién, sequida del re-
chazo y del fallo agudo del injerto (figura 5).

Nuestra supervivencia una vez superados los primeros
afos considerados de aprendizaje vienen expresada en
la figura 6; siendo similar a la de otros centros nacionales
con los mismos anos de experiencia.

A la vista de nuestros resultados, pensamos que el tras-
plante cardiaco es una buena opcidn terapéutica para pa-
cients con cardiopatias muy evolucionadas, rebeldes a tra-
tamiento farmacolégico maximo y sin otras posibilidades
quirdrgicas.
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NOTICIAS DE LA SVC

CURSOS DE DIFUSION
DE LA CARDIOLOGIA 1994

PROVINCIA DE ALICANTE

HOSPITAL DE ALCOY (Salén de Actos, 13,30 horas)

18 de energ: Introduccion Exploracn y métodos diagnosticos o invasivos en cardlogi 7 dejunlo: Marcapasos: Concepto. Tipos y modos de estimulacion. Indicaciones. Seguimiento.
Dr. Grau. Undad de card 0'oga de Alcoy. Dr. Pastor Jorda. Unidad de cardiologia de Alcoy.

25 de enero; HTA. Cardopata h pertens va, técnicas de estudio. 14 de {unio; Identificacion y manejo actual de las amimias ventriculares.

Dr.J A Quies. Undad de cardo'og:a del hospral de Aficante, Dr. Pastor Jordd. Unidad de cardiologia de Alcoy.

4 de febrero: Metodos diagndst cos mvaswas. 20 de Junlo: Identificacion y manejo actual de las arritmias supraventriculares.

Dr. V. Manar. Hemod rédmica hosp1tal de A'icarte. Dr. Sogorb. Unidad de cardiologia de Aficante.

8.0e jebrero: Tratameno ndvidua'izado de fa HTA. 28 de iunlo: Sincope,

Dr. Pastor Jorda. Unidad de cardiologia de Alcoy. Dr. F. Garcia de Burgos. Unidad de Cardiologia de Alcoy

15 ge febrero: insuficiencia card aca: Ep demiologia y fisiopatologia 4 de octubre: Infarto Agudo de miocardio Concepto. Diagnéstico. Tratamiento actual.

22 de febrero; Diagnostico de 'a msuficenca cardiaca. Dr. J. Caturia. UCI Hospital de Aficants.

Dr. Pastor Jordé. Undad de cardiologia de Alcante. 18 de octubre; Estratificacion de riesgo post-iam. Marejo del Post-IAM. Prevencin secundaria.
1de marzo: Prongsiico y tratamento de la insufcencia cardiaca. Dr. Grau Dr. Pastor. Unidad de cardiologia de Alcoy.

Dr. Pastor. Undad de card:o'ogia de Alcoy. 8 de noviembre: Valvulopatias: Diagnéstico y iratamiento.

8 de margo: Card opatia isquémca: Conceplo Clasificacién. Factores de riesgo coronario. Prevalencia  Or. A. Salvador. Hospital Dr. Peset. Valencia.

¥ prevencion prmaria 15 de noviembre; Seminario practico de ELECTROCARDIOGRAFIAL

Dr. Grau. Unidad oe cardio'ogia de Alcoy. Dr. Grau. Unidad de cardiologia de Alcoy.

15,de marzo; Ang<a de pecho: Concapto. Fisiopatologia y dagnbstes dierencial, Clastheactn. Métodos 22 de noviembre; Seminario practico de ELECTROCARDIOGRAFIA Ii.

dagnasticos. Tratamiento. Dr. Grau. Unidad de card:ologia de Alcoy.

Dr.J.G Martinez. Unidad de card-oogia de Alicante. 29 de noviembre; Seminario practico de ELECTROCARDIOGRAFIA I,

22 de marzo: La crugia cardaca hoy. Segumiento def paciente operado. Dr. Grau. Unidad de card:ologia de Alcoy.

Dr. J.A Montero. Hosprtat General Universitano. Valencia.

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE ALICANTE
{Salon de Actos del hospital 13 a 15 horas - Inscripciones: Secretaria del servicio de Cardiologia)

14 de enerp; Introduccion Exploracién y métodos diagno en Cardiologi 27 de mayo: Prondstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.

Unidad de Card.ologia de los hosma]es de Alicante y San Juan. Dr. A. Pastor y Dr. G. Grau. Unidad de Cardiologia hospital de Alcoy.

28 de enero: Cardologia Invasiva. 10 de junio: Sincope.

Dr. V. Manar. Hemod.nam ca Hospral de Alicante. Dr. F. Garcia de Burgos. Unidad de Cardiologia hospital de Elche.

11 de febrero: Concepto. ciasticacn. Factores de nesgo coronario. Prevalencia y prevencon primaria. 17 de [unlo: Identificacion y manejo actual de las aitmias supraventriculares.
Dr. JL. Balen. Unidad de Cardiotogia de! hospial de Ohlhuela Dr. F. Sogorb. Unidad de Cardiologia hospital de Alicante.

25 de febrerp; Angina de pecho: Concepto. Fisiopatoiog; gnéshco di Clasficacén. Métodos 7 de ogtubre: Identificacion y manejo actual de las arritmias ventriculares.
diagngsticos. Tratamiento. Dra. A. Rubio. Unidad de Cardiologia hospital de Elda.

Dr. J.G. Martinez. Unidad de Cardiologia hosptal de Alcants. 21 de octubre; Marcapasos: Concepto. Tipos y modos de estimulacién. Indicaciones. Seguimiento.
11 de marzo; Infarto agudo de miocardio: Concepio. Diagnéstica, Tratamiento actual. Dr. V. Bertomeu. Unidad de Cardiologia hospital de San Juan.

Dr.J. Caturia. UCI hosprial de Alicante. 28 de octubre: Valvulopatias: Diagngstico y tratamiento.

25de merzo: Estratificacidn de riesgo post-tam: Manejo de! post-lam. Prevention secundaria, Dr. J.G. Martinez y Dr. F. Marin. Unidad de Cardiologia hospital de Alicante.
Dr. J. Contés. Unidad de Cardiologia hospital de San Juan. 18 de noviembre: Manejo practico de la patologia del pericardio.

22 de abril; H.T A Cardiopatia h:pertensiva, Téenicas de estudio. Dr. F. Marin. Unidad de Cardiologia hospital de Elche.

Dr. J A Quies. Unidad de Cardiclogia hospral de Alicante

25 de noviembre: 1a cirugla cardiaca hoy: Seguimiento del paciente operado
29 de abril: H.T.A: Tratamiento indvidualizado.

Dr. J.A. Casillas. Servicio de cingia cardiaca hospnal de Allcanle

Dr. M. Garcia. Uridad de Cardiologia hospial de Elda. 2 de diclembre: inario préctico de el

13 de mayp: Insuficiencia cardiaca: Epidemioiogia y Fisiopatologia. Dr. M.Rubio. Unidad de cardiologia hosgital de Al mme

Dr. Ortufio. Unidad de Cardiologia hospital de Alicante. 16 de diclembre: Seminario practico de electrocardiografia Il.
20demayo Dr.J A Rodriguez Unidad de Cardialogia hospial de San Juan. Dr. A. Jorddn. Unidad de cardiologia hospital de Eiche.

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE ELCHE
{Salén de Actos del hospital 13 a 15 horas - Inscripciones: Unidad de cardiologia / Dr. Garcia de Burgos)

14 de enerp: | 6n. Exploracin y métodos diagné en Cardrologi 25 demarzo: Cardiologia invasiva.

Unidad de Cardiologia de los hospna’es de Elche y Olhuela Dr. V. Mainar. Hemodinamica hospital de Alicante.

2 de enero: Cardiopatia Isquémica: Concepto. Clasificacion. Factores da fiesgo coronanc. Prevalencia 22 de abril: I cardiaca: Epidemiologia y Fisiopatologi
¥ prevencion primaria.

Dr. Ortufio. Unidad de cardiologia hesp\'lal de Alxcanle

Dr. F. Garcia de Burgos. Unidad de cardiologia hosprai de Eiche. 29.de abril: Diagndstico de 1a insuficiencia cardiaca,

11 de febearg: Angina de pecho: Concepto. Fisiopatoiogia. Diagnosteo dferencial Clasificacén. Métodos  Dr. J.A. Rodriguez. Unidad de cardiologia hospital de San Juan,
diagnostcos. Tratamiento. 13.de mayo: Prondslico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.

Dr. J.G. Mantinez. Unidad de cardiologia hospdal de Alicante. Dr. A. Pastor y Dr. G. Grau. Unidad do cardiologia hospital de Alcoy.
25,de febrero: Infarlo agudo de miocardio: Concepto. Diagné: Ti actual. 20, de mayo: H.T.A. Cardiopalia hipertensiva. Técnicas de estudio.
Dr.J. Caturla. U.C.\. Hospial de Alicante. Dr. J. Quiles. Unidad de cardiologia hospital de Alicante.

11.de marzo: Esvatficacion de riesgo post-lam Manejo def post-lam Prevencion secundaria, 27 de mavo: H.TA:Tratamiento individualizado.

Dr. J. Contés. Unidad de cardiologia hospial de San Juan. Dr. M. Garcia. Unidad de cardiclogia hospilal de Elda.
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10 de junio: Identificacion y manejo actual de las amitmias supraventricufares.
Dr. F. Sogorb. Unidad de cardiologia hospital de Alicante.

17 de junio: Identificacién y manejo aclual de las amitmias ventriculares.

Dr. A. Rubio. Unidad de cardiologia hospital de Elda.

7 de octubre: Sincope.

Dr. J.L. Ballén. Unidad de cardiologla hospital de Orihugla.

21 de oclubre; Valvulopatias: Diagndstico y i

Dr. J.G. Martinez y Dr. F. Marin. Unidad de cardiologia. Hospital de Alicante
28 de octubre: Manejo praclico de la patologia del pericardio.

Dr. F. Marin. Unidad de cardologia. Hosptal de Alicante.

18 de noviembre: ta crugia card aca hoy: Sequimrento del pacente operado.

Dr.J. A Casiifas. Senc o de crugia cardiaca. Hospial de Alicante.

25 de noviembre; Marcapasos: Corcepto. Tipos y modos estimutacién. Indicac S
Dr V. Bertomeu. Unidad de cardig'ogia. Hospital de San Juan.

2 de diclembre: Seminario practico de e'ectrocardiografia

Dr. A. Jorddn. Urrdad de card ologia. Hospial de Eiche.

16 de diclembre: Seminario préctico de electrocard:ografia Ik,

Dr. M. Rubio. Unidad de cardiologia. Hospial de Alicante

HOSPITAL DE ELDA
(Salén de Actos del hospital 13 a 15 horas — Inscripciones: Unidad de cardiologia)

19 de enero; Introduccitn, exploracién y métodos diagndsticas en cardiologi
26 de enero: Cardiologia invasiva

Dr. V. Mainar. Hemodindmica Hospial de Alicante

2.de febrero: Cardiopatia Isquémica: Concepto. Clasificacion. factores de riesgo coronario. Prevalencia
y Prevencion Primaria.

Dr. F. Garcia de Burgos. Unidad de Cardiologia Hospital de Elche.

9 de febrero: Angina de pecha: Concepto. Fisiopatologia. Diagnéstico di ia. Cl
diagndsticos. Tratamiento.
Dr. J.G. Martinez. Unidad de Cardiologla Hospttal de Alicante.
16 de febrero; Infarto agudo de mi io: Concepto. Diagnosti
Dr. J. Caturia. UCI Hospital de Alicante.

23 de febrero; Estratificacién de riesgo Post-lam: Manejo det Post-lam. Prevencion secundaria.
Dr. J. Cortés. Unidad de Cardiologia Hospital de San Juan.

2. de marzo: H.T.A.: Cardiopalia Hipertensiva. Técnicas de estudio.

Dr. J. A. Quiles. Unidad de cardiologia Hospital de Alicants.

9 de marzg: H.T.A.: Tratamiento individualizado.

Dr. M. Garcia. Unidad de Cardiologia Hospital de Eida.

16 de marzo; Insuficiencia cardiaca: Epidemiologia y Fisiopatologia.

Dr. Ortuio. Unidad de Cardiologia Hospital de Alicante.

23 de marzo; Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca.

Or. J.A. Rodriguez. Unidad de Cardiologia Hospital de San Juan.

Métodos

Tratamiento actual.

13 de abril; Prondstico y tratam.ento de la insuficiencia cardiaca.

Or. A Pastor y Or. G. Grau. Unidad de Cardiclogia Hospita! de Alcoy.

20 de abril; Sincope.

Dr. J.L. Bailén. Uridad de Cardiologia Mospital de Orhuela.

27 de abril: dentticacién y manejo actual de as amtmias supraveninculares.
Dr. F. Sogorb. Undad de Cardiologia Hospital de Aficante.

4 de mavo: Identficacion y manejo actual de 'as amtmias ventriculares.

Or. A. Rubio. Unidad de Card:ologia Hospitai de Elda.

11 de mavo: Marcapasos. Concepto. Tipos y medos de lacid i S
Dr. V. Bertomeu. Unidad ce Cardiclogia Hospital de San Juan.

18 de mavo: Valvulopatias: Diagréstico y Tralam:

Dr J.G. Martinez y Dr. F. Marin. Un'dad de Cardiciogia Hospital de Alicante.
25 de mavo: Manejo practico de [a pato'egia de! pericardio.

Dr. F. Marin. Unidad de Cardiologia Hospital de Alicante.

1de lunlo: La cirugia cardiaca hoy: Seguimiento del paciente operaco.

Dr. J.A. Casillas. Servicio de Cirugia Cardiaca Hospital de Al cante.

8 de lunlo: S 10 practico de efectroc grafi

Or M. Rubio. Unidad de Cardiolcgia Hospital &2 Alcante.

15 de junio: Si practico de elec gratia [l

Dr. A. Jordan. Unidad de Cardiologia Hospital de Elche.

PROVINCIA DE CASTELLON

HOSPITAL GENERAL DE CASTELLON
(Salén de Actos del hospital 13 a 15 horas - Inscripciones: Servicio de cardiologia / Dr. Gualtar Urena)

13 de enero: Introduccion, exploracion y mé iagnosticos en cardiologi
Dr. C. Guallar. Servicio de Cardiologla. Haspital General de Castefion.

27 de enero: Cardiopatia isqué Concepto. Clasificacién. Factores de riesgo coronario.
Prevalencia y prevencion primaria.
Dr. E. Gonzalez. Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Gran Via de Castellén.

10 de febrero; Angina de pecho: Fisiopatologia. Diagnostico diferencial. Métodas diag
tamiento.

Dr. J. Moreno. Servicio de Cardiologia. Hospital General de Castellon.

24 de febrero; Infarto agudo de miocardio: Concepto. Diagnéstico y tralamiento actual.

Dr. R. Abizanda y Dra. A. Ferréndiz. Servicio de Med. Intensiva. Hospilal General de Castelian.

10 de marzo; Estratificacién de riesgo post infarto de miocardio: Manejo def paciente Post-lam.
Prevencién secundaria.

Dr. J.T. Corbacho. CCEE Jaime I. Castellon.
23 de marzo; Hipertension arterial. Cardiopatia hiperiensiva. Técnicas de estudio.
Dr. F. Bertomeu. Servicio de Medicina Interna. Hospital Gran Via de Caslellon,

14 de ab‘ il Tratamiento individualizado de la hipertension arterial.

Dr. E. Simén. Servicio de Cardiologia, Hospital General de Castellon.
M]_: Insuficiencia cardiaca: Epidemiologia y fisiopatologia.

Dr. J.L. Diago. Servicio de Cardiologia. Hospital Genera! de Castellon.

12 de mayo: Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca.

Dr. K. Sayegh. Servicio de Cardio! gia. Hospital la Magdal

y -

de Castellén.

26 de mavo: Prondstca y fratamiento de fa insuficiencia cardiaca.

Dr. K. Sayeq. Servicio de Cardiologia. Hospital La Magdalena de Castelion.

9 de iunio: Sincope.

Dr. J.R. Sanz. Servicio de Cardiologia. Hospital de Castellan.

23 de funlo: dentificacdn y manejo de fas arrtmras supraventriculares.

Dr. A. Cabrera. Seccion de Cardiologia. Hospita! Gran Via de Castelian.

6 de octubre: Identficacion y mane;o actual de las amtmias ventnculares.

Dr. E. Orts. Servicio de Card:ologia. Hospital General de Castelion.

20 de octubre; Marcapasos: Concepto. Tipos y modos de esimulacon.

Dr. J. Aguilar. Seccion de Cardiclogia. Hospital Gran Via de Castellén.

27 de oclubre: Vi patias: Diagnostico y Ti

Dr. A. Martinez. Servicio de Cardiologia. Hospital Gran Via de Castetian.

10 de noviembre: Marejo practco de 'a patologia de! pericardio.

Dr.E. Steso. Servicio de Medicira Intema. Hospital Gran Via de Castelldn.

17 de noviembre: La cirugia cardiaca hoy: Seguimiento de! paciente aperado.
Dr. £. Oteroy Dr. J. Maninez-Leén. Servicio de Cirugia cardiovascular. Hospial Clinico Universitano
de Valencia.

1_de diciembre; Seminario practico de E.C.G.

Dr. C. Guallar y Dr. J. Aqudar. Hospital General y Hospital Gran Via de Castelidn,
15 de diclembre: Cardwiogia invasiva: Dragl y Terapé

Dr. L. Insa. Servico de Card:oiogia-secién Hemodmamica. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

PROVINCIA DE VALENCIA

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALENCIA
(Aula seminario 3€r piso (Junto Sala Cardiologia) 13 a 15 horas Inscripciones: Secrelaria Servicio de Cardiologia. Srta. Marifé. Tel. 386 26 41)

2.de febrero: Introduccion ,
Dr. V. Lépez Merino.

16 de febrero; Cardiopalia isquémica: Canceplo, Clasilicacion. Faclores de riesgo coronan.
Prevalencia y Prevencién primaria.

Dr. Juan Sanchis Forgs,

Exploracion y métodos diagnéslicos en cardiologf

e e e ——

2 de marz20: Angina de pecho: Concepto. Fisiopatalogia Diagnéstico diferencial. Clasificacian,
Métodos diagnostico. Tratamiento.

16 ge marzo: Infarto agudo de rmocardio. Cancepto, Diagndstico. Tratameento actual.

Dr. J. Muitoz Gil.

23 de marzo: Estratificacton de rresgo Post-Infario. Manejo de! paciente despuds det infarto.
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Prevencén secundana. 21 de sepliembre; Identficacion y manejo actual de las amitmias venlriculares.

Dr R. Sanuan Madez. D. R. Garcia Cwvera. o o o
13 de abril: Hpentens én arteriai. Ca-d opatia hpertensiva. Técn cas de estudio. 5 de octubre; Marcapasos: Concepto. Tipos y modos de estimulacion. Indicaciones. Seguimiento.
Dr. E. Casaban Res. Dr. R. Ruz Grane!l. I

27 de abril: Tratamentd indvidua'izado de 'a hipertens:n arlenal. 19 de octubre; Valvulopatias: Diagndstico y tratamiento.

Or. A Uacer Escomhuela. Dr. A. Losada Casares. } )

11 de mavo: Insiuencia card.aca: Epdemio'ogia y Fisicpatelogia. 2de noviembre: La crugia cardiaca hoy: Sequimiento del paciente operado.

Dr. E. Ba'do Pérez. Dr. Ecuardo Otero Coto

25 de mayo: D.agndshco de la insuficencia cardiaca 16 de noviembre: Manejo practico de la patologia pericardiaca.

Or. L. Insa Pérez. Dr J. Menno Sesma.

8. de lunjo: Prondstico y iento de la insufic cardiaca. 30 de noviembre; Seminario practico de ECG (1)

Dr. R. Uaps Uomban Dr. J. Mudoz G

22 de junio: Sincope. 14 de diciembre; Seminario practco de ECG (2)

Dr. S. More!! Cabedo. Dr. J Sanchis Forés.

29 de lunio; 1de=ticaten y mane;o aciual de fas arimias supraveniriculares. 21 de diclembre: Cardiologia invasiva.

Dr. F.J. Chomo Gased. Dr. L. Insa Pérez.

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE VALENCIA )
(Salén de Actos del hospital 13 a 15 horas — Inscripciones: Secretaria servicio de cardiologia. Srta. Tere o Dr. Pomar Domingo)

21 de enero; Inoduceidn. Exploracda y métodos d agndsticos en cardo'og:a. Dr. V. Vilar. Hospital General Universitario de Valencia.

Dr. J.V. Gménez. Hosp 2 General Un.versnario de Va'enca 27 de mayo; Insuficencia cardiaca: Ep.demiologia y Fisiopatologia.

28 de enero; Semnatio practco de e'ectrocardogratia. Dr. A. Quesada. Hospita! General Universitario.

Or. J L. Colomer y Dr. Pérez-Bosca. Hosp:tal General Unversiiario de Valencia. 10 deiunio: Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca.

4 de febrero: Semnano practico de e'ectrocard ogralia. Dr. R. Gonzélez. Hospital Dr. Peset Aleixandre de Valencia.

Dr. V. Vitary Dr. Aterza Hospital Genera! Universitario de Vaencia. 24 de junio; Prondstico y tratamiento de la insuficiencia cardraca.

11 de febrero: Cardopatia isquém:ca: Conceplo. clasificacion. Factores de riesgo coronario. Dr. M. Ame!a. Hospital Dr. Peset Aleixandre de Valencia.

Preva'enciay prevencén pimata. 1 de octubre; Sincope.

D:. 1. Echanove. Hospsa! General Unverstario de Va'encia. Dr. F. Ridocci. Hospital General Universitario de Valencia.

4 de marzo: Angna de pechio’ Concepto. Fisiopatologia. D.agndstico dferencial. Clasificacié 21 de octubre: Identificacion y mane;o actual de las amtmias supraventriculares.
Métodos d agndst cos Tratamento. Dra. D. Omach Hospital Dr. Peset Aleixandre de Valencia.

Dr. F. Pomar. Hospa' General Un.verstario de Valenca. 4 de noviembre: Identficacién y manejo actual de las arritmias ventriculares.
11 de marzo: In‘ato agudo de m:ocard o: Concepto. D.agnéstico. Tratamiento actual. Dr. V. Valentin. Hospital Dr. Peset Aleixandre de Valencia

Dr.F. Va's. Hospa! Dr. Peset Aleixandre de Va'enca. 18 de noviembre: Marcapasos: Concepto tipos y modos de esli 16 icaci Seg
25 de marzo; Ectratficacdn de! niesgo Post-lam: Manejo del Post-lam. Preventién secundaria. Or. J. Roda. Hospital General Universilano de Valencia

Dr. J. Veiasco. Hospi:al Genera! Un.verstiaio de Valencia. 25 de noviembre: Valvulopatias: Diagndsticd y tratamiento.

15 de abril; Sem nano practco de card ologia invasiva. Dr. A, Salvador. Hospital Dr. Peset Aleixandre de valencia

Dr. Pomar. Hosp:al General Un'vers:tario de Valencia. 2 de diciembre: La cirugia cardiaca hoy: Sequimiento de! paciente operado.
28 de abril; H.T.A: Cardiopatia H pertenswva. Técn'cas de Estudio. Dr. A. Montero. Hospital General Universitario de Valencia.

Dr. J.L. Co'omer. Hosp 1) Genera! Univers:ario de Valencia. 16 de diclembre: Manejo préctico de 1a patologia del pericard:o.

13 de mavo: Tratamenio ndv.duazado defaHT.A. Dr. R. Paya. Hospital General Universitario de Valencia.

HOSPITAL UNIVERSITARIO "LA FE" VALENCIA
(Salon de Actos del pabelion central 1230 a 14'30 horas. Inscripciones: Secretaria servicio de cardiologia. Srta. Rosa 6 Dr. Flores Pedauye. Tel. 386 27 59)

20 de enero; Curso practco de electrocard ografia i, Dr. Ruvira Durante. Hospital Amau de Vilanova.
Dr. O'ague de Ros Hosprtal Universitano La Fe. 9.de lunlo: Diagnéstico de la insuliciencia cardiaca
27 de enero: Curso practco de e'ecirocard.ografia Il. Dr. J. Sotiflo Marti. Hospital Amau de Vilanova.
Dr. Oage de Ros. Hospita! Universitaro La Fe. 23 delunio: Prondstico y ratamiento de la insuficiencia cardiaca.
10 ge febrero; Exploracidn y méiodos d:agndsticos en cardioogia. Dr. Almenar Bonet. Hospital Universitario La Fe.
Dr. A'garra Vidal Hospita! Unwersitano La Fe. 30 de Junio; Sincope.
24 de febrero; Card.opatia isquém.ca: Concepto. Clasficacion. Factores de fiesgo coronario. Dra. Sancho-Tello. Hospital Amau de Vilanova.
Prevalenca y Prevencon 6 de octubre; Identificacién y manejo actual de las aritmias supraventriculares.
Dr. Fiores Pedayué. Hosptal Universtano La Fe. Dr. Martinez Dolz. Hospital Universitano La Fe.
10 de marzo: Angina de pecho: Concepio. Fisiopatologia. D:agndstico dd . Clasificacié 20 de octubre; Identficacién y manejo actual de las amimias ventriculares.
Métodos d:agndstco y tratamiento. Dr. Cabadés O'Catlaghan. Hospital Universitario La Fe.
Dr Ta'ens Hemand.s. Hospital Un.versitanio La Fe. 3 de noviembre; Marcapasos: Concepto. Tipos y modos de estimulacién. Indicaciones. Seguimiento.
24 de marzo; Infarto agudo de miocard o: Concepto Diagnésteo. Tratamiento. Dr. Olagite de Ros. Hospial Universitario La Fe.
Dra. Hervas Bote''a. Hosp'tal Arnau de Vi'anova. 17 de noviembre; Valvulopatias: Diagndstcey T
14 de pbril; Estralficacion del riesgo Post-lam: Mane;o del Post-lam. Prevencién secundaria. Dr. Mora Liabata. Hospital Universitario La Fe.
Dr. Mir6 Palau. Hospital Universtario La Fe. 24 de noviembre: La cirugia cardiaca hoy: Sequimiento del paciente operado.
28 de abril: Hipertension artenal: Card:opatia H:pertensiva. Técnicas de estudio. Dr. Palencia Pérez. Hospital Universitario La Fe
Dr. Dalli Peydro. Hospital Universitaro La Fe. 1de diclembre: Patologia del pericardio
12 de mayo: Tralamento indviduaiizado ge la hipertension artenal. Dr. Hernandez Martinez. Hospital Universitario La Fe.
Dr. Gimeno Gascdn. Hospital Universiario La Fe. : Cardiopatia invasiva. Diagnostica y
; Insiicencia cardiaca: Ep'demiclogia y Fis:opatologia. Dr. Cebot'a Rosell. Hospital Universitario La Fe.

HOSPITAL DR. PESET ALEIXANDRE DE VALENCIA
(Salén de Actos del hospital 13 a 15 horas - Inscripciones: Secretaria de U.C.I. Dr. Valls Grima)

28.de enero: Introduccién. Exporacién y métodos diagnisticos en cardologia. 11 de lebrerg; S 0 practico de elec diografi '
Dt J.V. Gménez. Dr. V. Valentin.
; S practico de electrocardiogratia 18 de febrero; Cardiopatia Isquemica: Cancepto. Clasticacion, Factores de riesgo coronario.
Dr. M. Almela. Prevalencia y Prevencién primaria.
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Dr 1. Echanove.

25 de febrero: Angina de pecho: Concepto. Fisiopatologia. Diagnéstico diferencial. Clasificacion.
Métodos diagnésticos. Tratamiento.

Dr F. Pomar.

4 de marzo; Infario agudo de miocardio: Cancepto. Diagndstico. Tratamiento actual.

Dr. F. Valls.

11 de marzo; Estratificacién de riesgo Post-lam: Manejo del Post-lam. Prevencitn secundaria,
Dr. J. Velasco

25 de marzo; Seminario practico de cardiologfa invasiva,

Dr. F. Pomar.

22 de abril: H.T.A.: Cardiopatia Hipertensiva. Técnicas de estudio.

Dr. J.L Colomer.

29 de abril; Tratamiento individuatizado de la H.T.A.

17 de [unie: Prondstico y tratamiento d la insufici
Dr. M. Amela.

24 de junlo; Sincope:

Dr. F. Ridocti.

1 de oclubre: Identifcacién y manejo actual de las arritmias supraventriculares.

Dra. D. Omiach.

21 de ogtubre; Identificacion y manejo actual de las amitmias ventriculares.

Or. V. Valeniin.

11 de noviembre: Marcapases: Conceplo. Tipas y modos de estmulacion. Indicaciones.
Segumien‘o.

Dr.F.Va's.

18 de noviembre: Vavu'opatias: Diagnostico y tratamiento.

Dr. A. Saivador.

ia cardiaca.

Dr. Vilar. 25 de noviembre: La cirugia card'aca hoy: Sequim:enta del paciente operado.
13 de mayo: Insufic cardiaca: Epidemiologia y Fisiopatologia. Dr. A Salvader.
Dr. A Quesada. 2de diciembre: Manejo practico de la palologia de! pericarcio.
217 de mayo: Diagnéstico de fa insuficiencia cardiaca. Dr_R. Paya.
Dr. A. Gonzdlez.
HOSPITAL DE GANDIA

(Salén de Actos del hospital 13 a 15 horas. Informacién e inscripciones: Unidad de Cardiologia del Hospital - Secretaria 6 Dr. Orosa - Dr. Estruch)

25 de enero; Introduccién. Exploracitn y métodos diagnésticos en cardiotogia.
Dr. P. Orosa Fernndez. Unidad Cardiologia Hospilal da Gandia.

27 de enero: Seminario practico de el iografia,

Dr. G. Eslruch Catala. Unidad de Cardiolegia Hospilal de Gandia.

3 de febrero; Seminario préctico de Halter.

Dr. S. Bellver Beliver Unidad de Cardiologia Hospital de Gandia.

3 de marzo: Angina de pecho: Concepto. Fisiop 2. Diagnéstico di
Métodos diagnésticos. Tratamiento.

Or. S. Beliver Bellver. Unidad de Cardiologia Hospital de Gandia.

4 de marzo: Cardiopalia isquémica: Concepto. Clasificacion. Factores de riesgo coronano.
Prevalencia y prevencion primaria,

Dr. J.A. Madrigal Vilata. Unidad de Cardiologia Hospia! de Gandia.

10 de marzo; Infarlo agudo de miocardio: Goncepto, Diagnostico Tratamiento actual.

Dr. S. Bellver Bellver. Unidad de Cardiologia Hospital de Gandia.

24 de marzo; Estratiicacion del nesgo Post-lam: Manejo del Post-lam. Prevencién secundaria.
Dr. G. Estruch Catala. Unidad de Cardiclogia Hospital de Gandia.

15 de abril; Seminario practico de test de esfuerzo y Holter de presion.

Dr. J.A. Madrigal Vilata. Umidad de Cardiologia Hospital de Gandia.

29 de abril; Hipertension arterial: Cardiopatia hipentensiva. Técnicas de estudio,

Dra. Catheline Lauwers. Unidad de Cardiologia La Fe de Valencia.

12 de mayo; Tratamiento individualizado de la hipertensién arterial.

24 de mavo; Sem'nario de ecocarciccralia.

Dr. P. Orosa Femandez. Un'dad da Card o'ogia Hospital de Gardia.

3 de junio; Insuficiencia cardraca: Epdemioiogia y fisicpaicogia.

Dra. Catherine Lauwers. Unidad de Cardic'eq'a La Fe Valenca.

24 de lunlo: Insuficiencia cardiaca: Diagristico, prordstico y tratamiento.

Dr. JA. Madrigal Vilata. Unidad de Cardologia Hespital de Gandia.

7 de octubre: Sincope.

Dr. S Morell Cabedo. Hospital Ctin.co de Valencia.

21de octubre: !dentficac:én y manejo actual de las arntmias supraventriculares.
Dr. F.J. Chorro Gascd. Hospital Clinico de Valenca.

11_de noviembre: Identficacén y mane,0 actual de las amtmaas ventreu'ares.
Dr. V. Valentin. Hospital Peset Aleixandre de Valencia.

18 de noviembre; Marcapasos: Concepto. Tipes y modos de estimulacién. Indcacones.
Sequimiento.

Dr. Ruiz Grare!l. Uridad de marcapasos de! Hospital Clinico.

28 de noviembre; Va'vulopatias: Diagnéstico y tratam.ento.

Dr. J. Remero. Un.dad Cardio'cgia Hosp'al de Xatva.

1 de diciembre: La cirugia cardiaca hoy: sequim:ento del paciente operado.

Dr. E. Otero Co'o. Servico de Cirugia Cardiovascu'ar del Hospital Clinico de Valencia.
13 de diclembre: Manejo prictico de la patc'ogia del pericardio.

Dr. P. Crosa Ferndndez. Unidad de Cardiclogia Hosptal de Gandia.

HOSPITAL DE SAGUNTO )
(Salén de reuniones Junto Salén deActos 16 a 18 horas — Inscripciones: Unidad de Cardiologia. Dr. Baldo Pérez. Tel. 265 94 00)

3 de febrero: Introduccion, exploracion y métodos diagnésticos en cardiologia

Dr. V. Lépez Merino.

17 de febrero; Cardiopatia isquémica: Conceplo. Clasificacion. Factores de nesgo coronario.
Prevalencia y prevencién pamaria.

Dr. J. Sanchis Forés.

3 de marzo; Angina de pecho: Conceplo, fisiopatologia, diagndstico diferencial, clasificacion, méto-
dos diagnésticos, tralamiento.

Dr. J.A. Ferrero Cabedo.

17 de marzo; Infarto agudo de miocardio: concepto, diagndstico, iento actual.

Dr. J. Mufioz Git,

24 de marzo: Estratificacion de! iesgo Post-Infarto. Manejo del paciente después del infarto.
Prevencion secundaria.

4 de abril: Hip
Dr. E. Baldé Pérez.

28 de abril: Tratamiento individualizado de Ia hipertensién arterial.
Dr. A. Ulacer Escorihuela.

12 de mavo: Insuficiencia cardiaca; Epidemiologia y fisiopatologia.
Dr. E. Baldé Pérez.

26 de mavo: Diagnéslico de fa insuficiencia cardiaca.

Dr. L. Insa Pérez.

9 de Junlo; Prondstico y Iratamiento de [a insuficiencia cardiaca.
Dr. R. Uopis Liombart.

arterial. Cardiopatia hip Técnicas de estudio.
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23 de Junlo; Sincope.

Dr S. Morell Cabedo.

304de lunlo: Identificacion y manejo actual de las aritm:as supraventriculares.
Dr. F.J. Chorro Gased.

22 de septiembre; !dentficacidn y maneo actua! de fas amtmias ventneulares.
Or. R. Garcla Cwvera.

6 de octubre: Marcapasos: Concepto, tipes y modos de estmulacin. indicacones. Seguimiento.
Dr. R. Ruiz Grane!l.

20 de octubre; Vaivulopatias: Diagndstico y tratamiento.

Dr. A Losada Casares.

3 de noviembre; Lacrugia cardaca hoy. Seguimiento del paciente operago.
Dr. E. Otero Calo.

17 de noviembre; Mane,o prichco de fa patologia pericardica.

Dr J. Menno Sesma.

1 de diciembre: Seminario practico de ECG (1)

Dr. J. Mufez G,

15 de diciembre: Seminario pracico da ECG (2)

Dr. J. Sanchis Fotés.

22 de diciembre; Cardiclogia invasiva.

Dr. L. Insa Pérez.
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Ablacién transcateter
Resutados a iargo plazo de la ablac:on de la union
AV por radotrecuencia. 44

Crtenas a60/0giCas y exéctnens pard la ablacdn rans-
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187
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Aneurisma seno valsalva
Aneunsmas de los senos de Va'sava. Diagnosticn por
Eco-Dopp'er 190

Aneurisma seplo Interauricular

Diagnosnes ecocardiografico del aneunsma def septo
nlerauncuiar 91
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UNIKET RETARDS

S5-Mononitrato de isosorbida

rﬁn

® Vasodilatador que actlia
en cualquier condicion
del endotelio

o Proteccion eficaz durante 24 horas
¢ Comodidad, 1 solo comprimido al dia

Para
un completo
“enfoque”
del tratamiento
antianginoso...

COMPOSICION: Cada comprimido contiene: 5-mononitrato de isosorbida (D.C.1), 50 mg. Lactosa y otros excipientes c.s. INDICACIONES:
Profilaxis y tratamiento de Ia angina de pecho, POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 comprimido diario de UNIKET RETARD, que se ad-
ministrara preferentemente por la mafana. Si las crisis de angina de pecho son preferentemente noctumas, la administracion puede reali-
zarse por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos puede ser necesario un aumento de la dosis, aconsejandose en estos casos
la administracion de 2 comprimidos de UNIKET RETARD en una toma Gnica por la manana. El comprimido de UNIKET RETARD debe tra-
garse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIONES: Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al dinitrato de iso-
sorbida. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. Tampoco debe administrarse
en caso de shock, colapso cardiocirculatorio, hipotension pronunciada o en infarto de miocardio agudo con descenso de la presién de
lienado ventricular. No debe ser usado durante el primer trimestre del embarazo a no ser que, a estricto criterio médico, el beneficio justifi-
que posibles riesgos. PRECAUCIONES: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componente en
nifos y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar los sintomas de
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas debe consutar a su médico. INTERACCIONES: Por la posibilidad de potenciacion de la
accion hipotensora, se tendra precaucién en la administracion conjunta con antihipertensivos, betabloqueantes y fenotiazinas. Con alco-
hol puede acentuarse la disminucién de la capacidad de reaccion. Los nitratos pueden dar reacciones negativas falsas en la determina-
cion del colesterol sérico por el método de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, especialmente a dosis altas, puede
producir hipotensién ortostatica. Este efecto puede ser potenciado por el consumo de bebidas alcohdlicas. En pacientes especialmente
sensibles, Ia hipotension puede dar lugar a un sincope, que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo de miccardio.
Otros efectos secundarios son: dolor de cabeza, rubefaccion o sensacion de calor facial, mareos, palpitaciones, fatiga. Por lo general to-
dos estos efectos, como la hipotension, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al disminuir la dosis. No puede excluirse la po-
sibilidad de que, al igual que otros derivados nitrados, el 5-mononitrato de isosorbida origine, en raras ocasiones, cuadros de erupciones
cutaneas y/o dermatitis exfoliativa. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: En caso de ingestion masiva, se procedera a un lavado de esté-
mago. El principal sintoma que cabe esperar es hipotension. Por lo general, basta con mantener al paciente acostado con las piernas ele-

vadas para corregirlo. Si aparecen otros sintomas se instaurara el tratamiento corrector apropiado. PRESENTACION: Envase con 30 com-
primidos. P.V.P. VA 1,993 - Ptas. CON RECETA MEDICA.



LIDALTRIN,

Quinapril iz
Seguimos avanzando
donde los demas se detienen...

..FIJACION TISULAR

“Los Sistemas Renina-Angiotensina locales tisulares pueden ser especialmente importantes
en el control a largo plazo del Sistema Cardiovascular”. pzau, v.J. Circulation 1988; 77 (Supp. 1): 1-3.

DESCRIPCION: LIDALTRIN (Clorhidrato de Quinaprilo), es un inhibidor del enzima de conversion de la angiotensina (ECA), de accién prolongada y sin grupo sulfhidrilo. Tras su administracion oral, se ab-
sorbe rapidamente y se hidroliza a quinaprilato, su metabolito activo. COMPOSICION: LIDALTRIN 5 mg: Clorhidrato de quinaprilo 5 mg. LIDALTRIN 20 mg: Clorhidrato de quinaprilo 20 mg. Laclosa y otros
excipientes. INDICACIONES: Tratamiento de la hipertension arterial esencial POSOLOGIA: La absorcion de LIDALTRIN no se modifica por las comidas. Monoterapia: Dosis inicial recomendada 10 mg/dia.
Dosis de mantenimiento de 20 a 40 mg/dia. Sila reduccion no es satisfactoria se asociard un diurético. La dosis méxima es de 80 mg/dia. Tratamento concomitante con diuréticos: La dosis inicial reco-
mendada de LIDALTRIN es de 5 mg, modificéndola hasta conseguir la respuesta dptima y realizando supervision médica para prevenir una posible hipolension. Se valoraraa disconlinuacion del diurético.
Disfuncidn renal y anclanos: En los patientes con aclaramiento renal de creatinina inferior a 40 ml/min la terapia se inicia con 5 mg/dia. En ancianos la dosis inicial recomendada es de § mg/dia. CON-
TRAINDICACIONES: LIDALTRIN esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad al mismo. PRECAUCIONES: Angloedema: Se han descrito casos de angioedema en tratamientos con inhibidores
dela ECA. Si aparece estridor laringeo o edema facial, fingual o de glotis, se debe discontinuar el tratamiento con LIDALTRIN, instaurando supervision y tratamiento segn criterio médico. Si el edema pre-
domina en cara y labios, la situacion revierte sin tratamiento, pero el uso de antihistaminicos puede ser beneficioso. La aparicion de angioedema en la zona laringea puede ser grave, y sies potencialmente
critica para el flujo aéreo (lengua, glotis o laringe), se administrara tratamiento adecuado {g]. adrenalina subcutdnea al 1:1000 (0,3 a 0,5 ml). Hipotensién: Raramente se ha observado hipotension sintoma-
tica, siendo una consecuencia posible en pacientes con deplecion salina (diuréticos previos). Si aparece hipotensién el paciente se colocara en supino, afiadiendo infusion salina intravenosa si procede.
Una respuesta hipotensora transitoria no es motivo de suspension de! farmaco, pero se valorara disminuir la dosis o efiminar la medicacion concomitante. Neutropenia/Agranulocttosls: Los inhibidores de
1a ECA raramente se han asociado con agranulocitosis o depresion de la médula 6sea en hipertensos siendo posible en casos de insuficiencia renal y enfermedad vascular del colageno. En los estudios
con LIDALTRIN no se han registrado casos de neutropenia o agranulocitosis. Se debera monilorizar los leucocitos plasméticos en pacientes con enfermedad del coldgeno o insuficiencia renal. Funcién Re-
nal Deteriorada: Los pacientes con aclaramiento de creatinina de > 40 ml/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada seqin la respuesta. Se monitorizara la funcién renal. Hipercallemia ¥
dluréticos ahorradores de K*: LIDALTRIN puede elevar los niveles séricos de potasio, por eflo se advierte que la asociacion con diuréticos ahorradores de potasio se inicie con precaucion, controlando los
niveles de potasio. Clrugia/Anestesla: Se tendra precaucion en anestesia general o cirugia mayor, debido al bloqueo de la formacion de la angiotensina I; si aparece hipotension puede ser corregida con
expansion de volumen. Empieo en el embarazo: LIDALTRIN no deberia ser utilizado durante el embarazo a no ser que el beneficio potencial de su uso asi lo aconseje. No se han observado efectos fetot6xi-
c0s 0 teratogénicos en animales. Madres lactantes: Se desconoce si LIDALTRIN, o sus metabotilos se excretan por leche matema, por lo que debe tenerse precaucion en una madre lactante. Empleo el
pediatria: La sequridad y eficacia de LIDALTRIN en nifios se desconoce. Esta especialidad contiene laclosa, aunque en cantidades pequefias, habiéndose descrito casos de intolerancia a este componente
ennnifios y adofescentes por fo que pueden aparecer signos de intolerancia a la misma. INTERACCIONES: La presencia de carbonalo de magnesio como excipiente puede disminuir en un 28 a 37% la abr
sorcion gastrointestinal de tetraciclina. No se han detectado interacciones con propranclol, hidroclorotiazida, digoxina, cimetidina o warfarina. El uso con diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de
potasio o derivados de |a sal que contienen potasio, requiere precaucion, monitorizando los niveles séricos de K*. EFECTOS SECUNDARIOQS: Las reacciones adversas mas frecuentes son; dolor de cabezd
(6.9%), vérigo {4,7%), rinitis (3,0%), t0s (3,1 %), infecci6n del lracto respiratorio superior (2,5%), fatiga {2,5%) y nduseas o vomitos (2,3%). Incrementos de fa creatinina sérica y BUN se observaron efl eld
y el 4%, respectivamente, de los pacientes tratados con tIDALTRIN, mas susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicacién concomitante, desapareciendo en el curso del lratamiento. INTOXi
CACION Y SU TRATAMIENTO: La manifestacién clinica mas probable sera la de sinfomas secundarios a hipolension, que debera tratarse con infusion intravenosa de suero salino. PRESENTACION: 5 mg:
envase con 60 comp. PVP IVA: 2.175,- ptas. LIDALTRIN 20 mg: envase con 28 comp. PVP IVA; 3.928,- plas.



