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EDITORIAL

RELACIONES INSTITUCIONALES DE LA SOCIEDAD
VALENCIANA DE CARDIOLOGIA



Nuestra Sociedad no ha tenido hasta ahora más relación institucional que la establecida con la Española de Cardiología como filial de la misma, que se ha traducido tradicionalmente en su apoyo para la financiación de los Cursos de Formación Continuada en Cardiología para médicos de atención primaria y, desde el presente año, en la acreditación de nuestra Reunión Anual como ocho horas-crédito del Programa de Formación Continuada de la S.E.C. para todos los cardiólogos y médicos residentes asistentes a la misma que lo soliciten.

Sin embargo, dos respetables instituciones médicas han contactado con nosotros durante los últimos meses para establecer una relación que podría resultar fructífera para las partes y facilitaría nuestra presencia en la comunidad médica valenciana. Se trata, por orden cronológico de aproximación a nosotros, del Ilustre Colegio Oficial de Médicos de Valencia y el Instituto Médico Valenciano (I.M. V.). El primero ha tomado la honrosa iniciativa de proporcionar en su sede un despacho a cada una de las Sociedades Científicas de nuestra Comunidad (de momento compartido, en nuestro caso, con otras dos), así como dos Salas de Juntas comunes a todas ellas. Además, hemos observado en esta institución signos evidentes de colaboración con las sociedades para elaborar programas de formación continuada a sus colegiados, colaboración incipiente y deseamos que futura que se ha sustanciado por el momento en la participación de las sociedades en los actos conmemorativos del primer centenario del Colegio. Así, nuestra Sociedad tiene la oportunidad de presentar el día 26 de Mayo a los colegiados valencianos una actualización de las patologías cardiológicas en las que el protagonismo asistencial está repartido entre la Atención Primaria y la Especializada.

Con 157 años de existencia, el Instituto Médico Valenciano es la asociación médica de ámbito autonómico más antigua de nuestra Comunidad y una de las primeras de España. A lo largo de su historia, el desarrollo de las especialidades médicas y quirúrgicas produjo el correspondiente fenómeno asociativo específico y la desvinculación progresiva del I.M.V.. Sin embargo, este último ha mantenido su vocación de relación con las Sociedades Científicas, como lo prueba el hecho de que en sus Estatutos figurase como órgano de gobierno la llamada "Junta de Presidentes de las Sociedades Federadas", aunque sin el correspondiente desarrollo reglamentario. La actual Junta Directiva del I.M.V. está sumamente interesada en impulsar de nuevo una Junta de Sociedades Científicas Federadas (J.S.C.F.) dotada de una representatividad adecuada. Para ello se han dado pasos tan sólidos como la aprobación, en Asamblea del 20 de Diciembre pasado, de una modificación de sus Estatutos según la cual se establece la figura del Coordinador de la J.S.C.F., que junto con el Primer Vocal de la misma están presentes en la Junta Directiva del I.M.V.. A su vez, la J.S.C.F. tiene como Presidente y Secretario a los de la Junta Directiva del I.M.V. y está constituida por todos los Presidentes de las Sociedades Científicas que hayan aceptado su pertenencia a la Federación, los cuales elegirán a su vez una Comisión Permanente constituida por un Coordinador y tres Vocales, estos últimos representando preferentemente a una de las áreas médica, quirúrgica y de servicios generales. El desarrollo reglamentario de este organigrama está también aprobado y solo queda ratificar en nuestra Asamblea General a celebrar en Benicasim la integración de nuestra Sociedad en la citada J.S.C.F.




Desde mi punto de vista, la iniciativa de acercamiento a nuestra institución por parte del Colegio de Médicos de Valencia y del I.M.V. es previsible que contribuya en el futuro a una aumento de nuestro protagonismo en la elaboración y desarrollo adecuado de los programas de formación cardiológica de los médicos valencianos, complementario con las actividades docentes oficiales derivadas de nuestra condición de Sociedad filial de la Española de Cardiología.




Antonio Salvador Sanz




Presidente de la S.V.C.
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INTRODUCCION




Los tumores primarios cardíacos son mucho menos frecuentes que los metastásicos.1,2 Algunos de los tumores cardíacos son potencialmente curables con cirugía o quimioterapia, por lo que se debe intentar obtener un diagnóstico etiológico siempre que sea posible. Los avances conseguidos en los últimos años en técnicas de diagnóstico por imagen como la ecocardiografía, tomografía computarizada (TAC) o resonancia magnética nuclear (RMN), permiten en muchos casos una aproximación diagnóstica fiable antes de la cirugía. Sin embargo, en la mayor parte de casos es necesaria la obtención quirúrgica de una muestra del tumor para confirmar el diagnóstico a pesar de que, en el caso de la gran mayoría de tumores malignos primarios del corazón, la cirugía no constituye un tratamiento efectivo.




PRESENTACION DEL CASO




Paciente de 55 años, ex-fumador ligero sin otros antecedentes patológicos, que ingresa para estudio de masa en aurícula derecha (AD). Nueve meses antes ingresa en Cardiología por taponamiento cardíaco, realizándose pericardiocentesis y extrayéndose 1.500 ml., de líquido hemático cuyos resultados del análisis microbiológico y citológico son negativos en dos determinaciones. Se lleva a cabo TAC toracoabdominal, ecografía abdominal, mantoux y análisis del esputo en busca de BAAR, serología reumática y análisis de marcadores tumorales, siendo todos ellos negativos. Durante los meses siguientes se realizan ecocardiografías seriadas, apareciendo derrame pericárdico en cantidad progresivamente menor hasta ser mínimo en cara posterior.
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Figura 1. Ecocardiografía transtorácica. Corte transversal de grandes vasos que muestra la existencia de una masa de bordes bien delimitados en el interior de la AD.



 


Consulta por molestias epigástricas mal definidas de dos semanas de evolución, vahídos sin relación con la postura, cuadro febril autolimitado en que no se demuestra origen infeccioso, y posteriormente dolor en hemitórax derecho que se reproduce con la inspiración, en ausencia de síndrome constitucional u otros síntomas. En la exploración física destaca la presencia de ingurgitación yugular a 30° y un soplo sistólico ll/VI en foco tricúspideo de carácter intermitente. Se realiza nueva ecocardiografía comprobándose la ausencia de derrame pericárdico. En cambio, aparece una masa homogénea de 29 x 24 mm., localizada en AD, de bordes bien delimitados, sin apreciarse claramente el lugar de implantación (figura 1) y que no se observaba en el control ecocardiográfico realizado 4 meses antes. Asimismo, se observa infiltración de la pared anterolateral de la AD (figura 2). Se detecta regurgitación tricúspidea e hipertensión pulmonar ligeras. La RX de tórax y los parámetros analíticos, incluyendo marcadores tumorales, son normales. Se lleva a cabo estudio Holter en que se detectan pausas sinusales de 3 seg. de duración máxima. La RMN muestra una masa de partes blandas en relación con la pared anterior de la AD,









 Figura2. Ecocardiografía transtorácica. Corte apical de cuatro cavidades donde se observa, además de la imagen redondeada intracavitaria en la AD, una infiltración tumoral de la pared auricular (flechas).



 


Figura 4. RMN. Corte sagital en T1 en que se aprecian las sienes descritas anteriormente, observándose que el tumor entra en contacto con el diafragma derecho (flechas).



 


heterogénea, de 6 cm. de diámetro máximo, con un componente de afectación intracavitario y otro intrapericárdico, y con una lesión nodular de 3 cm. -probablemente quística- asociada, existiendo infiltración diafragmática derecha (figuras 3 y 4).




Se lleva a cabo biopsia con biotomo percutáneo por a transvenosa guiada por ecocardiografía transesofágica (ETE). Los resultados de anatomía patológica se









Figura 3. RMN. Corte axial en TI que muestra una masa de partes blandas en relación con la pared anterior de la AD (flechas), que presenta un componente intracavitario y otro intra-pericárdico. Por delante de ella se observa una imagen nodular bien definida de 3 cm. de diámetro (asterisco), separada de la lesión previa por una pared delgada.



 


corresponden con sarcoma de tipo indiferenciado altamente agresivo. Dada la afectación extra cardíaca y la imposibilidad de una resección quirúrgica completa, se decide tratamiento paliativo mediante quimioterapia con epirrubicina, encontrándose actualmente bajo control por el Servicio de Oncología.




DISCUSION




La proporción entre tumores cardíacos primarios y metastásicos es de 1 a 30.1,2,3 Aproximadamente el 25 % de todos los tumores cardíacos son malignos, y a su vez, dentro de ellos, el 95 % corresponden a diferentes tipos de sarcomas.4 Los sarcomas primarios cardiacos más frecuentes son los angiosarcomas, seguidos de los rabdomiosarcomas. El resto está constituido por fibrosarcomas, liposarcomas y sarcomas de otros tipos celulares -entre los que se incluye el sarcoma indiferenciado-siendo de presentación infrecuente.5




La mayoría de tumores cardíacos producen síntomas inespecíficos que podrían corresponderse con las formas más frecuentes de enfermedad cardíaca. Aunque es difícil y en ocasiones imposible diferenciar los tumores benignos de los malignos antes de la cirugía, el caso descrito presenta varias características sugerentes de malignidad,6 como su rápido crecimiento, la localización en el corazón derecho, la afectación de la pared libre auricular, la evidencia de localización intramural e intra-







cavitaria, la producción de derrame pericárdico y la invasión diafragmática.




La ecocardiografía transtorácica constituye el método no invasivo estándar para la evaluación de las masas cardíacas y paracardíacas a pesar de que puede presentar falsos positivos y negativos, evitándose este problema en gran medida empleando la técnica transesofágica. La TAC se ha utilizado con éxito para evaluar las masas intracardíacas y extracardíacas, pero requiere radiación ionizante y frecuentemente utilización de contraste, siendo en ocasiones incapaz de diferenciar adecuadamente los trombos de los tumores cardíacos. La RMN, en cambio, define mejor la localización y extensión de las masas que la ecocardiografía, puede determinar sus características tisulares y se lleva a cabo sin radiación, por lo que debe entenderse como un test complementario en la evaluación no invasiva de los tumores cardíacos y más específico que los otros en la confirmación del diagnóstico.8




A pesar de las técnicas de diagnóstico por imagen disponibles en la actualidad, con frecuencia el único modo de diferencia entre tumores primarios o secundarios, benignos o malignos, o masas no neoplásicas es mediante el análisis microscópico de una muestra del tumor. La cirugía ha sido el método generalmente empleado para este fin, aún teniendo en cuenta que su finalidad, en la mayor parte de los tumores malignos, no puede ser curativa. La utilización de procedimientos alternativos como la biopsia transvenosa del tumor guiada por ETE, método empleado en nuestro paciente y que es útil sobre todo en masas de AD,8 permite llegar al diagnóstico de una manera menos agresiva y descartar así la existencia de tumores potencialmente tratables.
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INTRODUCCION




Se presenta el caso clínico de un paciente con síncopes de repetición, en alguna ocasión acompañados de dolor torácico opresivo, que precede o sucede al episodio sincopal. El diagnóstico de causalidad probable se hizo en base a los hallazgos de la monitorización electrocardiográfica de Holter. Se objetivó una elevación del segmento ST de 2 minutos de duración seguida de extrasistolia ventricular bigeminada, dobletes ventriculares y taquicardia ventricular no sostenida. El episodio fue totalmente asintomático.




Revisamos las causas de síncope en este tipo de pacientes.




PRESENTACION DEL CASO




Varón de 77 años de edad que consulta por pérdidas de conciencia bruscas asociadas, en ocasiones, a dolor epigástrico y retroesternal. Sin horario fijo, tanto en ortostatismo como sedestación y no relacionadas con movimientos de cuello. Sin palpitaciones. La recuperación de la conciencia, hasta la fecha, ha sido rápida, sin secuelas neurológicas ni relajación de esfínteres. Refería como antecedentes patológicos gastritis crónica atrófica con anemia. No factores de riesgo cardiovascular.




La exploración física mostró una presión arterial de 140/80 mmHg. Auscultación cardiaca: soplo sistólico eyectivo en borde esternal izquierdo bajo. Auscultación respiratoria normal. Pulso carotídeo de ascenso y amplitud normal. Abdomen normal. Exploración neurológica normal. El masaje del seno carotídeo derecho produjo una asistolia de 3,5 segundos asintomática.
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Datos analíticos: hemoglobina 12,9 gr/dl, hematocrito  36,9%, fórmula leucocitaria normal, plaquetas normales. Bioquímica estandard, lípidos, iones y hemostasia normal.

El ECG basal mostró ritmo sinusal. Signos de hipertrofia ventricular izquierda sin alteraciones de la repolarización. BIRDHH.




Radiografía de tórax con silueta cardiaca normal y campos pulmonares normales.




En la Ecocardiografia-Doppler se objetivó una hipertrofia septal asimétrica (17/7mm.). Diámetros ventriculares normales con buena función sistólica y ausencia de anomalías de la contractilidad segmentaria. Alteración de la relajación de ventrículo izquierdo.




El registro electrocardiográfico de Holter detectó un episodio asintomático de ascenso del segmento ST hasta 8 mm., de 3 minutos de duración. El máximo ascenso de ST coincidió con una bradicardia sinusal a 46 l.p.m. Cuando el segmento ST era ya casi isoeléctrico, aparecieron extrasístoles ventriculares bigemínados, dobletes y una taquicardia ventriculares no sostenida a 150 l.p.m. El paciente declinó someterse a estudio coronario-gráfico. A pesar de la medicación con nisoldipino y nitratos sigue presentando episodios de angina de pecho en reposo asociados, en ocasiones, a mareo referido como visión borrosa, que son más breves con nitroglicerina sublingual.




DISCUSION




El espasmo coronario secundario a disfunción endotelial, con o sin lesiones ateromatosas coronarias, es una entidad bien conocida. En 1908, Galli describió por primera vez un caso de muerte súbita durante un episodio de angina de pecho, no encontrando en la autopsia lesiones de las arterias coronarias.1 En 1959 Prinzmetal y cois, describieron un tipo de angina caracterizado por dolor en reposo, ascenso del segmento ST, aparición de arritmias graves y buena respuesta a la nitroglicerina.2 Desde entonces han habido muchas aportaciones en la literatura acerca de los fenómenos hemodinámicos, metabólicos y clínicos relacionados con el espasmo coronario, la utilidad diagnóstica de tests de provocación o resultados de la terapéutica disponible.




La etiopatogenia del espasmo coronario es multifactorial. Cabe citar un factor vascular con tendencia a vasoconstricción inapropiada, presumiblemente ligado a la dinámica del calcio. Además, existen otros factores desencadenantes, moduladores, favorecedores o coadyuvantes. Sería el caso del sistema nervioso autónomo y substancias como la histamina, serotonina, hidrogeniones o déficit de magnesio intracelular.




El espasmo, asociado a lesiones coronarias, está en relación con la fisiología alterada del endotelio vascular y la activación plaquetaria. En las placas ateromatosas o en su vecindad disminuye la producción de PGP2 aumenta la de TXA2 plaquetario3, lo que facilita la vasoconstricción coronaria.4




El espasmo coronario es pleomórfico en relación a su expresividad clínica o electrocardiográfica. Se ha descrito en todas las entidades de la cardiopatía isquémica o en ausencia de ella y puede manifestarse con diversos cambios electrocardiográficos o incluso sin ellos.




La aparición de sincope y muerte súbita está en relación a la duración de la isquemia o elevación del seg mentó ST, en lugar de descenso o inversión de onda T. No hay una clara evidencia de una mayor incidencia o espasmo en caso de lesiones coronarias significativas sin ellas.




En un estudio de Miller y cols5, sobre 114 pacientes hubo un 16 % de muertes súbitas. Por otro lado, se han demostrado en numerosas ocasiones crisis de taquicardia ventricular, fibrilación ventricular, bloqueo aurículo ventricular y síncope.6




Las arritmias suelen aparecer a partir de la máxima elevación del segmento ST, momento de máxima lesión tardíamente, como en nuestro paciente, lo cual estaría en relación con la reperfusión de la arteria ocluida.




En el caso que presentamos, consideramos más lógico que los episodios sincópales sean debidos a taquicardia ventricular, pero siendo estrictos, tampoco podemos descartar una bradiarritmia como responsable de los síntomas. El tratamiento de las taquicardias en estos pacientes se basa en el control de los episodios isquémicos, siendo poco útiles los fármacos antiarrítmicos.
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Presentamos el caso de un varón de 46 años ingresado en nuestro servicio tras presentar un infarto agudo de miocardio de localización anteroseptal. Hasta ese momento se encontraba asintomático, practicando deporte de forma habitual.




La exploración física mostraba la existencia de un soplo sistólico 2-3/6 infraclavicular y en BEI, seguido de un soplo diastólico 3/6 de la misma localización y presencia de un 4 ruido.




La Radiografía simple de tórax realizada al ingreso puso de manifiesto una cardiomegalia 3/4 predominio derecho, crecimiento de tronco y ramas pulmonares (plétora pulmonar) y patrón alveolar de predominio basal bilateral.

El ECG en el 6.° día post infarto mostraba una imagen de necrosis anteroseptal subaguda junto con bloqueo completo de rama derecha del Haz de Hiss.




La Ecocardiografía transtorácica mostró un ventrículo izquierdo con acinesia localizada a nivel septo apical, con buena función sistólica del mismo, así mismo puso de manifiesto una gran dilatación de VD (figura 1), con signos de sobrecarga de volumen (movimiento septal paradójico), insuficiencia tricúspide ligera con hipertensión pulmonar moderada (PSP de 50 mmHg), dilatación de auricula derecha y de arteria pulmonar, e insuficiencia valvular pulmonar ligera.




/Vite la sospecha de cortocircuito izquierda derecha se indicó una Ecocardiografía transesofágica que corroboró la acinesia localizada a nivel de septo apical (figura 2). confirmando la dilatación de auricula derecha y la existencia de un gran defecto septal auricular alto que comunicaba Al con Vena Cava Superior (figuras 3 y 4). Se confir-
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Figura 3. ETE en plano transversal de la base en eje corto mostrando el defecto auricular alto a nivel de la entrada de la




vena cava superior en la aurícula derecha (CIA). Aurícula derecha (AD), Aurícula izquierda (Al),Aorta (AO), Ventrículo derecho (UD).




Figura 4. ETE en plano transversal eje corto con codificacicón Doppler color mostrando el cortocircuito izquierda derecha.



 




 






 



 




 










Figura 5. ETE en plano longitudinal en tracto de salida de VI con Doppler codificado en color mostrando cortocircuito izquierda derecha a nivel ventricular (CIV); y ausencia de insuficiencia aórtica. Aorta (AO), Aurícula izquierda (Al), Septo interventricular (SIV), Válvula mitra! (UM).



 


maba así, la existencia de una CIA tipo Seno venoso con shunt Izquierda-Derecha a Vena Cava superior ,así como una CIV alta supracristal, restrictiva, con shunt l-D (figura 5). Dilatación de VD y Arteria pulmonar.




DISCUSION




El caso expuesto muestra la coexistecia de dos defectos septales congénitos, que hablan permanecido silentes y son detectados de forma casual al presentar el paciente una patología aguda grave por la que acude al hospital.




 

El interés en el caso de este paciente es doble. Por un lado pone de manifiesto la necesidad, en determinadas patologías, de completar el estudio mediante ecocardiografía transesofágica, para detectar defectos localizados en lugares poco accesibles mediante técnica transtorácica.1,2,3




En segundo lugar cabe destacar el hallazgo casual de una cardiopatía congénita compleja, en un paciente de mediana edad, que hasta el evento habla permanecido asintomático, con vida laboral y deportiva activa




En el estudio se aprecia un defecto auricular alto situado por encima de la fosa oval, esto es, caval superior, junto al orificio de desembocadura de la vena cava superior, lo que producía una conexión venosa biatrial. Este defecto en la mayoría de las ocasiones forma parte de un complejo cuyo segundo elemento lo constituye el drenaje anómalo de las venas pulmonares derechas en la vena cava superior, que no presentaba nuestro paciente.4,5,6




Pero, se asociaba además una CIV poco frecuente, como es la situada por encima de cresta supraventricular, inmediatamente por debajo de las válvulas pulmonar y aórtica. En la mayoría de las ocasiones se asocia a insuficiencia aórtica por prolapso de la sigmoidea derecha. Esta situación conforma el síndrome de Laubry-Pezzi.6
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Presentamos el caso de un paciente que desarrolló angina y desviación izquierda transitoria del eje eléctrico durante la prueba de esfuerzo. En la coronariografía se observó una estenosis del 90 % en el segmento proximal de la arteria desdendente anterior, que se resolvió mediante angioplastia con balón de implantación de stent




Wiktor. En la prueba de esfuerzo de control realizada tras la revasculación no se desencadenaron angina ni recurrencia del trastorno de conducción, lo que confirma el origen isquémico de este hallazgo.
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Se presenta el caso de un paciente con una herida torácica por arma de fuego y proyectiles múltiples intratorácicos de pequeño calibre. Se discuten las distintas técnicas no invasivas utilizadas para valorar la localización anatómica de proyectiles y las repercusiones estructurales cardíacas, comentando la información aportada por la radiografía simple de tórax, la tomografía axial computarizada (TAC) y la ecocardiografía transtorácica.




La radiografía simple de tórax no permitió discernir la localización de los proyectiles, mientras que la TAC precisó su número y localización, completando la información la ecocardiografía transtorácica, especialmente en lo referente a los proyectiles situados en las zonas anteriores cardiacas.
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INTRODUCCION Y OBJETIVOS: El uso de stents intracoronarios ha sido generalmente contraindicado durante la angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) primaria en el infarto agudo de miocardio (lAM) debido a su posible trombogenicidad. Presentamos los resultados intrahospitalarios de un grupo de pacientes sometidos a implante de stent durante una ACTP primaria.




METODOS: Desde enero de 1995 a abril de 1996, 31 pacientes fueron sometidos a implante de stent durante una ACTP primaria. La edad media fue de 62 ± 11 años. La localización del infarto fue anterior en 20 casos (65 %) e inferior en 11 pacientes (35 %). Cuatro pacientes estaban en clase IV de Killip. El tiempo medio desde el comienzo del dolor fue 129 ± 29 min. Las indicaciones para el implante del stent fueron: resultado subóptimo en el 64 %, disección en el 29 % y electivo en el 6 %. Todos los pacientes fueron heparinizados durante 72 h. y recibieron terapéutica antiagregante con ticlopidina y aspirina.




 

RESULTADOS; Se consiguió restaurar la permeabilidad del vaso con un flujo TIMI 3 en 29 pacientes (94 %) y con un flujo TIMI 2 en 2 pacientes. En el 80 % de los pacientes se realizó control angiográfico sin observar ninguna oclusión del stent y todos mostraron flujo TIMI 3. Hubo 3 muertes (9 %): 2 pacientes debido a shock cardiogénico y uno por severa disfunción ventricular derecha. Hubo recurrencia de angina en 2 casos (6 %), debido a otras lesiones coronarias. Un paciente con enfermedad de tronco principal izquierdo fue sometido a revascularización quirúrgica electiva.




CONCLUSIONES: El stent intracoronario puede ser usado con éxito durante la angioplastia primaria con una baja incidencia de complicaciones. Los beneficios a largo plazo deberán ser establecidos.
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El día 6 de marzo se reunió, en la secretaria técnica de la Sociedad, el Comité Científico de la XV Reunión, para proceder a la Evaluación de las Comunicaciones Científicas recibidas.




Previamente se había establecido, dadas las posibilidades de espacio y tiempo disponible, que podrían ser presentadas hasta un máximo de 90 comunicaciones en la referida reunión. En la anterior Reunión de Alicante el número de comunicaciones admitidas fue de 91, por lo que calculando que como en otros años, se recibieran un número en tomo a las cien, ello supondría la no-aceptación de un 10 % aproximadamente de las mismas.




Para esta Reunión se han recibido dentro del plazo establecido 130 comunicaciones, además de 20 para la mesa de enfermería, cantidad que desbordaba las previsiones iniciales, pues nunca se habían recibido tantas, lo cual ha obligado en esta ocasión a rechazar por motivos evidentes el 30 % de las mismas.




Para la selección y puntuación de las comunicaciones, en una primera fase, desconociéndose la identidad de sus autores y procedencia, fueron puntuadas cada una de ellas por cuatro miembros del comité científico, los mismos para cada grupo de los indicados en las normas de la XV Reunión. La asignación de las comunicaciones a cada grupo se realizó según lo consignado por los autores al remitir el resumen.




Dado que había que aceptar tan sólo un 70 %, el Comité Científico acordó tras votación, que dicha selección se hiciera por grupos, ya que las evaluaciones en cada uno de ellos se había realizado por los mismos miembros del comité científico y habría así más homogeneidad en la forma de puntuación.




El número de comunicaciones recibidas, así como la calificación media por grupos, la mejor evaluada , la última aceptada, se exponen en la tabla 1. Las puntuaciones se realizaron sobre un máximo de 70 puntos, teniendo en cuenta los siguientes aspectos: originalidad, metodología, presentación del resumen e interés de lar conclusiones. Para comparar entre si los grupos, se ha establecido una corrección sobre la puntuación obtenida (C), asignando de forma arbitraria un 7 a la calificación media (Cm) de las puntuaciones de cada grupo corre-






 





TABLA1




Calificaciones por grupos a las Comunicaciones recibidas para la XV Reunión de la S.V.C.






Puntuaciones medias y de las mejores y últimas seleccionadas de cada grupo. Puntuación corregida, dando valor de 7 a la puntuación media y calculando proporcionalmente. No se incluye la valoración de las comunicaciones a la mesa de enfermería.








 





gido por los mismos miembros del comité científico y calculando dicha calificación corregida (Ce) según la siguiente fórmula: Ce = C X 7/Cm:




En la tabla 2 se expone el número de comunicaciones no aceptadas en cada grupo, la puntuación de la mejor y peor. En esta tabla comparada con la anterior podemos constatar alta calidad de la mayor parte de dichas comunicaciones que ha hecho más difícil su selección. La posibilidad de realización de posters no se ha considerado debido a la experiencia de anteriores reuniones.




Esta progresión en el número de comunicaciones y su mayor calidad científica, pese al problema que plantea para su aceptación por imposibilidad física de tiempo y lugar, nos indica el buen estado de salud e inquietud científica de nuestra Sociedad, y nos estimula a buscar nuevas alternativas para su difusión, que habrá que tener en cuenta en las próximas Reuniones.






 





TABLA 2




Calificaciones por grupos a las Comunicaciones no aceptadas recibidas para la XV Reunión de la S.V.C.



	

Grupos



	

Número



	

Mejor puntuada



	

Peor puntuada




	

1. Clínica



	

7



	

42,75 (6,86)



	

28,5	(4,57)




	

2. C. Isquémica



	

6



	

47	(6,64)



	

42,13 (5,95)




	

3. Arritmias



	

7



	

42,5	(6,49)



	

25,5 (3,89)




	

4. Ejercicio



	

2



	

38,75 (5,92)



	

32,25 (5,68)




	

5. Ecocardio.



	

5



	

42,93	(6,6)



	

39	(5,99)




	

6. Hemodinám.



	

2



	

45,67 (6,69)



	

39,68 (5,81)




	

7. Epid.yHTA



	

5



	

41,62 (6,84)



	

31,93 (5,25)




	

8. Experimental



	

3



	

49,25 (6,78)



	

40,5 (5,58)




	

9. Marcapasos



	

3



	

50	(6,86)



	

38,75 (5,31)




	

Total



	

40



		



Puntuaciones de las comunicaciones no aceptadas, número de comunicaciones rechazadas por grupo, mejores y peor puntuadas. Puntuación corregida, dando valor de 7 a la puntuación media y calculando proporcionalmente. No se incluye la valoración de las comunicaciones a la mesa de enfermería.
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NORMAS DE PUBLICACION EN LATIDO



LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos relacionados con las enfermedades cardiovasculares, así como los temas relacionados con el colectivo de Cardiólogos del ámbito de la sociedad, la Comunidad Valenciana.




Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las líneas de la Junta Directiva; colaboraciones solicitadas; articules premiados en las Reuniones de la SVC; resúmenes de tesis doctorales que recibieron ayuda económica por parte de la sociedad; resúmenes de comunicaciones aceptados a Reuniones de la SVC que se publican en números extraordinarios. casos clínicos, cartas al editor y aquellos trabajos remitidos que serán evaluados previamente para su aceptación por el comité editorial.




Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas éticas consignadas en la Revista Española de Cardiología.




Todos los escritos se remitirán a Editor de la S.V.C.. C/. Artes Gráficas 28.46010 Valencia.




INSTRUCCIONES A LOS AUTORES




Normas generales




Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado.

En la página frontal se indicará el título del trabajo o resumen. Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y/o fuente de financiación del mismo. Nombre del premio concedido, o sección de la revista a la que se remite. Dirección postal para remitir correspondencia.

El manuscrito estará mecanografiado a doble espacio, sobre folio DIN A 4. con márgenes de 2.5 cm. Se numerará comenzando por la página frontal.




Podrá ser remitido simultáneamente al texto mecanografiado en soporte informático, utilizando un disquete de 3.5 pulgadas, utilizando cualquiera de los procesadores de texto para ordenadores tipo PC. PC compatibles o Macintosh. Esta norma no rige para figuras.




Comunicaciones seleccionadas




En el Texto figuraran los siguientes apartados: Resumen. Introducción y objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones. Bibliografía Pies de figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de aceptación de resúmenes para las Reuniones de la SVC. tendrá un máximo de 300 palabras. estará estructurado en cuatro apartados que contendrán los siguientes aspectos: a) Objetivos, b) Métodos, c) Resultados y c) Conclusiones. No contendrá abreviaturas ni citas bibliográficas.

La extensión máxima recomendada para el texto es de 6 folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografía.




Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá la normativa de la SEC.




Casos clínicos




La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyendo la bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.




El texto constará de introducción, presentación del caso, discusión y bibliografía.




Trabajos publicados en la Rev Esp Cardiol




Resumen del trabajo tal como haya sido publicado en la Rev Esp Cardiol.




Resúmenes de tesis doctorales




La extensión máxima será de dos folios.




En la página frontal se consignará, además del título, el autor, director de la tesis, fecha de la lectura de la misma y dirección postal del autor para remitir correspondencia.




Correspondencia con el editor




Extensión máxima de dos folios. Podrán acompañarse de una breve bibliografí
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PRESENTACION



Querido/a congresista:




Han pasado varios meses desde que comenzamos a preparar esta Reunión y tras el esfuerzo de muchos, tengo el placer de presentaros el Programa de la XV Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología. Desde esta tranquila y acogedora ciudad os doy la bienvenida esperando saquéis provecho del programa científico y os relajéis con los actos sociales que hemos preparado, el marco da para ello.




El comité científico ha elegido temas para las Mesas Redondas, que pienso son actuales, atractivos y del interés general y para desarrollarlas, moderadores y ponentes que sin duda contribuirán a que estas tengan el nivel que los Cardiólogos Valencianos merecemos.




El número de comunicaciones a aumentado considerablemente por lo que el Comité Científico, dada la capacidad estructural y temporal de la reunión, ha tenido que realizar un esfuerzo considerable para la elección de las mejores comunicaciones y se ha visto obligado a rechazar el 30 % de las presentadas, lo cual pienso habla a favor de la productividad de los miembros de nuestra sociedad, con el consiguiente aumento de la calidad de las comunicaciones que van a ser leídas y de la valoración que esta Reunión tiene en el marco de la Cardiología Valenciana.




Un análisis detallado de la selección de las comunicaciones, viene analizado por el Editor de Latido en el número anterior (Latido 1998; 7:1).




Es justo expresar mi reconocimiento a todos los miembros del Comité Organizador por su ayuda en la preparación de esta Reunión, al Comité Científico por el trabajo realizado en la selección de comunicaciones y a la Junta Directiva por la organización, coordinación y el apoyo prestado para el desarrollo de la misma. También a las Entidades Colaboradoras por la ayuda y el interés mostrado




Esperando que esta XV Reunión se desarrolle como hemos previsto os deseo una fructífera y grata estancia en Castellón.




Juan Moreno Rosado
Presidente del Comité Organizador
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PROGRAMA CIENTIFICO



MIERCOLES 13-05-98




17:00 a 19:00 h. ENTREGA DE DOCUMENTACION.




JUEVES 14-05-98




COMUNICACIONES LIBRES




SALA “A”; CARDIOLOGIA CLINICA (nº 1 all 6)




Moderadores:	Dr. K. Sayegh Ziade




Dr. J. L. Vidal Rebollo




Dra. Mª J. Sancho-Tello de Carranza




8:30 h. 1. Incidencia de la miocardiopatía hipertrófica y características diferenciales de las formas familiar y no familiar.




MARTINEZ-DOLZ, L; ALMENAR, L; DOMENECH, M.D.; OSA, A.; SANCHEZ, E.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F.




Servicios de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




8:40 h. 2. Evolución de pacientes con estenosis valvular aórtica en nuestro medio. Estudio prospectivo. 

SEVILLA, B.; MORA, V.; MARIN, A.; ROMERO, J.E.; ALMELA, M.; MARTINEZ, J.V.; ORRIACH, M.D.: ASHOUR, M.D.




Servicios de Cardiología. Hospital Dr Reset. Valencia.




8:50 h. 3. Anticuerpos antifosfolípido. ¿Un importante factor de riesgo cardiovascular?




NAVARRO, L; OROSA, P.; FERRER, R.; LAUWERS, C.; RUIZ, M.A.; GARCIA, P.; MARTINEZ, J.; FELIS, A.




Servicios de Cardiología, Hematología. Hospital Gandía. Gandía.




9:00 h. 4. Incidencia y factores determinantes de reestenosis tras la valvuloplastia mitral




OSA, A.; ALMENAR, L.; RINCON DE ARELLANO, A.; MIRO, V.; DICENTA, F.;TEN, F.; DOMENECH, M.D.; PALENCIA, M.




Servicios de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




9:10 h. 5. Evolución a largo plazo de los pacientes sometidos a recambio valvular combinado mitral y aórtico.




DOMENECH, M.D.; OSA, A.; ALMENAR, L; RUEDA, J.; TEN, F.; ARNAU, M.A.: PALENCIA, M. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




9:20 h. 6. Evaluación de la supervivencia a largo plazo de los pacientes con regurgitación mitral sometidos a recambio valvular.




DOMENECH, M.D.; ALMENAR, L; OSA, A.; OSCA, J.; TEN, F.; MORILLAS, P.; CAFFARENA, J.M,; Servicios de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




9:30 h. 7. Estudio etiológico de la insuficiencia mitral mediante ecocardiografia-Doppler.




 PERIS, E.; PAYA, R.; PEREZ-BOSCA, J.L.; ESTEBAN, E.; ESTORNELL, J.; SERRA, E.; GIMENEZ, J.V.; VELASCO, J.A.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.



	

9:40 h. 8.



	

Els antecedents familiars com a factors de rise. Dades del pla assistencial de prevenció secundaria coronaria.




LLACER, A.; CANOVES, J.; LLACER, B.; VALLS, A; RUIZ, V.; BODI. V--, SANCHIS, J.; FERRERO, J.A.




Servei de cardiología de L'Hospital Clinic Universitari de Valencia.




Universitat de Valéncia.




	

9:50 h. 9.



	

¿Existen datos para recomendar la anticoagulación en la fibrilación auricular paroxística? 

CLIMENT, V.E.; IBAÑEZ, A.; ROLDAN, V.; MARIN, F.; MARTINEZ-TUR, J.V.; VERDU, J.; MARTINEZ, J.G.; SOGORB, F.




Servicio de Cardiología y hematología, H.G.U. de Alicante. Sección de cardiología, H.G.U. de Elche.




	

10:00 h. 10.



	

Determinantes de dilatación ventricular izquierda en pacientes con insuficiencia mitral crónica.




JORDAN, A.J.; MONMENEU, J.V.; MARIN, F.; REYES, F.; GARCIA, M.; GARCIA DE BURGOS, F, Sección de Cardiología. Hospital general Universitario de Elche.




	

10:10 h. 11.



	

Hipotensión durante la hemodiálisis: factores cardíacos y extracardíacos relacionados.

JORDAN, A.J.; ARENAS, D.; REYES, F.; MONMENEU, J.V.; MARIN, F.; GARCIA, M.; GARCIA DE BURGOS, F.




Servicio de Cardiología. Hospital universitario de Elche.




Centro de Hemodiálisis A.S.H.D.O.. S.A. Orihuela.




	

10:20 h. 12.



	

Influencia del mantenimiento en ritmo sinusal sobre los marcadores de función fibrinoli-tica en pacientes con estenosis mitral.




MARIN F.; ROLDAN, V.; MONMENEU, J.V.; MARTINEZ, J.G.; BODl, V.; GARCIA DE BURGOS, F;

MARCO, P.; SOGORB, F.

Servicios de Cardiología H.G.U. de Elche. Servicios de Hematología y Cardiología.




H.G.U. de Alicante. Cardiología, Hospital de la Marina Baixa.




SALA “B": CARDIOPATIA ISQUEMICA, (n.» 20 al 31)




Moderadores;	Dr. J. L. Diago Torrent




Dr. V. Bellido Dolz Dr. J. V. Vilar Herrero




	

8:30 h. 20



	

Minitoracotomia sin extracorpórea en las reoperaciones de bypass coronario. Empleo de la arteria radial.




GARCIA FUSTER, R.; MONTERO, J.A.; LUNA, D.; GIL, O.; HORNERO, F.; CANOVAS, S.

Cirugía cardiaca, Hospital General Universitario. Valencia.




	

8:40 h. 21.



	

 Factor tisular y su inhibidor en pacientes con un infarto de miocardio.




MARIN, F.; LUJAN, J.; FERNANDEZ, J.; ROLDAN, V.; MARTINEZ, J G · MARCO P · GARCIA




DE BURGOS, F.; SOGORB, F.	’	’ ”




Sección de Cardiología, H.U.G. de Elche. Servicios de Cardiología y Hematología.




	

8:50 h. 22.



	

Patrones de asistencia en el infarto de miocardio. Diferencias entre dos comunidades autónomas.




 

CABADES, A., CEBRIAN, J.; PABON, P.; BERMEJO, J.; ECHANOVE I · SANZ J · MONTON, A; CARDONA, J.	ve, i., ortiNz., j., muiviv




Primvac. Insvacor. Valencia.











9:00 h. 23. Estudio de la supervivencia en pacientes con enfermedad coronaria severa que rechazan la revascularización quirúrgica.




ANDRES, L: ARNAU, M.A.; PALENCIA, M.; ALMENAR, L; MORILLAS, P.J.; RUEDA, J.; TEN, F.; OSA, A.




Servicio de Cardiología Hospital Universitario La Fe. Valencia.




9:10 h. 24. Evolución de pacientes con coronariopatía severa en los que se desestima revascularización miocárdica.




ARNAU, M.A.; MORILLAS, P.; ALMENAR, L; ANDRES, L; OSA, A.; TEN, F.; MARTINEZ-DOLZ, L; PALENCIA, M.




Servicio de Cardiología Hospital Universitario La Fe Valencia.




9:20 h. 25. Variedades predictivas de rotura de pared libre de ventrículo izquierdo tras infarto agudo de miocardio.




ESTEBAN, E.; POMAR, F.; PERIS, E.; CASTELLO, T.; PAYA, A.; ATIENZA, F.; RIDOCCI, F.; ECHANOVE, I.




Servicio de Cardiología Hospital General Universitario Valencia.




9:30 h. 26. Perfil de rise de la dona coronaria. Dades del pía assistencial de prevenció secundaria coronaria.




LLACER, A.; IBAÑEZ, M.; LLACER IBORRA, B.; VALLS, A.; LOPEZ, M.P.; RUIZ, V.; BODI, V.;

LOPEZ MERINO, V.




Servei de cardiología. Hospital clinic Universitari de Valéncia. Universitat de Valónela.




9:40 h. 27. Factors majors del perfil de rise dels malalta coronaris. Dades del pía assistencial de prevenció secundaria coronaria.




LLACER, A.; LLACER, P.; SANCHIS, J.; GOMEZ, R.; RUIZ, V.; BELENGUER, A.; CHORRO, F.J.; LOPEZ MERINO, V.




Servei de Cardiología de L'Hospital Clinic Universitari de Valéncia. Universitat de Valéncia.




9:50 h. 28. Valor pronóstico del electrocardiograma con dolor en ingreso en la angina inestable e infarto no Q.




RUEDA, J.; MARTINEZ-DOLZ, L.; ALMENAR, L; MORILLAS, P.; QUESADA, A.; TEN, F.;

ARNAU, M.A.: ANDRES, L.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




10:00 h. 29. Valor pronóstico del E.C.G. en el I.M.A. inferior.




ARNAU, M.A.; IGUAL, B.; ALMENAR, L; ANDRES, L; RUEDA, J.; MORILLAS, P.; SANCHEZ, E.; MARTINEZ-DOLZ, L.




Servicio de Cardiología Hospital Universitario La Fe. Valencia.




10:10 h. 30. Revascularización miocárdica con múltiples conductos arteriales.




HORNERO. F.; CANOVAS, S.; GIL, O.; LUNA, D.; GARCIA, R,; MONTERO, A.




Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.




10:20 h. 31. Progresión de enfermedad coronaria en pacientes con angina de pecho y coronarias normales que reingresan por angor inestable.




ATIENZA, F.; COX, I.D.; SCHWARTZMAN. R,; DE VELASCO. J.A.; KASKI. J.C.




Servicio de Cardiología, Hospital General Universitario de Valencia y Cardiological Sciences Department. St George's Hospital Medical School. London. U.K.



		

SALA “C": FISIOPATOLOGIA Y E.C.G. DEL EJERCICIO (n.® 40 al 45)




HEMODINAMICA (n.® 46 al 51) Moderadores;	Dr. A. Martinez Ruiz




Dr. V. Peris Corel

Dr. A. Rincón de Arellano y Castellvi




	

8:30 h. 40.



	

Variables predictivas del consumo de O2 en reposo y esfuerzo.




VALLS, F.; DIEZ. J.L.; MIRO, V.; MURCIA, B.; ALAMAN, G.; GARCES, U. Cardiología. Hospital 9 de Octubre. U.C.I.C. H.U. Dr. Reset. Valencia.




	

8:40 h. 41.



	

El test del esfuerzo en mujeres con monitorización del E.C.G. ¿Qué información proporciona en nuestro medio?




IGUAL. B.; SANCHO-TELLO, M.J.; DICENTA, F.; MIRO, V.; RINCON DE ARELLANO, A.;




CEBOLLA, R.; OLAGÜE, J.; ALGARRA, F.J.

Servei de Cardiología. Hospital Universitari La Fe. Valónela.




	

8:50 h. 42.



	

Rendimiento funcional de la estimulación cardiaca en V.D.D. frente a V.V.I.R.

JORDAN, A.J.; MONMENEU, J.V.; REYES, F.; MARIN, F.; GARCIA, M.; GARCIA DE BURGOS, F.

Sección de Cardiología. Hospital General Universitario de Elche.




	

9:00 h. 43.



	

¿Es útil la prueba de esfuerzo precoz tras la ACTP primaria como predictora de reestenosis?




CASTELLO, T.; RIDOCCl, F.; ESTEBAN, E.; VILAR, J.V.; TORMO, M.G.; QUESADA, A.; PEREZ, E.; ATIENZA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario. Valencia.




	

9:10 h. 44.



	

Utilidad de la prueba de esfuerzo convencional en la detección de reestenosis tras




A.C.T.P. primaria en pacientes con enfermedad de un vaso.




CASTELLO, T.; RIDOCCl, F.; PERIS, E.; POMAR, F.; PAYA, R.; PEREZ, J.L; ECHANOVE, 1.; ESTEBAN, E.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:20 h. 45.



	

Influencia del tratamiento betabloqueante sobre la capacidad funcional de los pacientes con estenosis mitral en ritmo sinusal.




MONMENEU, J.V.; REYES, F.; MARIN, F.; GONZALEZ, M.; BODI, V.; JORDAN, A,; GARCIA, M.: GARCIA DE BURGOS, F.




Sección de Cardiología; Hospital General Universitario de Elche. Sección de Cardiología;




Hospital Marina Baixa de Villajoyosa.




	

9:30 h. 46.



	

La ventriculografía con dobutamina en un cateterismo cardíaco predice la mejoría de la función ventricular tras angioplastia.




GOMEZ-ALDARAVI, R.; SANCHIS, J.; BODI, V.; INSA, L; LOPEZ M.; BERENGUER A.;CHORRO, F.J.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia; Sección de Cardiología. Hospital Vila-Joiosa.




	

9:40 h. 47.




 



	

Recuperación espontánea de la disfunción regional postinfarto. Papel de la estenosis residual.




BERENGUER, A.; BODI, V.; SANCHIS, J.; INSA, L; LOPEZ-LEREU M P · LLACER A · CHO




RRO, F.J.; LOPEZ-MERINO, V.	




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Sección de Cardiología.




Hospital de la Marina Baixa. Vila-Joiosa.








9:50 h. 48.





Predictores de dilatación ventricular postinfarto. Influencia de la viabilidad miocárdica.

BERENGUER, A.; SANCHIS, J.; BODI, V.; LOPEZ-LEREU, M.P.; INSA, L.; CHORRO, F.J.; LLA-CER, A.; LOPEZ-MERINO, V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clinic Universitario. Valencia.





10:00 h. 49.





Resultados de la angioplastia en el tratamiento del shock cardiogénico en la fase aguda del infarto de miocardio.

POMAR, F.: VILAR, J.V.; PERIS, E.; ESTEBAN, E.; RODRIGUEZ, J.; QUESADA, A.; ECHANOVE 1.; PEREZ, E.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.





10:10 h. 50.





Stent en la angioplastia primaria: ¿reduce las tasas de reoclusión y reestenosis tardía?

PERIS, E.: POMAR, F., ATIENZA, F.; CASTELLO, T.; VILAR, J.V.; PEREZ, J.L; PEREZ, E.;




VELASCO, J.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.





10:20 h. 51.





Descendente anterior proximal tratada con stent intracoronario: curso clínico.

CLIMENT, V.; MAINAR, V.; BORDES, P.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.





10:30 a 12:00 h.





SALA "A": MESA REDONDA: TOMA DE DECISIONES EN PACIENTES CON VALVULOPLASTIA MITRAL Y AORTICA.




Moderador:	Dr. FCO. J. CHORRO GASCO.




"HISTORIA NATURAL".

Dr. J. L. DIEZ GIL.

"DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO".

Dr. V. MIRO PALAU.

"TECNICAS QUIRURGICAS".

Dr. E. OTERO COTO.





12:00 a 12:30 h.





CAFE.





12:30 a 14:00 h.





SALA "A": MESA REDONDA: TRATAMIENTO DE LA I.C.C.C.




Moderador:	Dr. J. COSIN AGUILAR.




"TENDENCIAS DE HOSPITALIZACION Y MORTALIDAD POR INSUFICIENCIA CARDIACA

EN ESPAÑA".

Dr. F. RODRIGUEZ ARTALEJO.

"VALORACION FUNCIONAL E INDICADORES PRONOSTICOS".

Dr. A. JORDAN TORRENT.

"EVIDENCIAS PROPORCIONADAS POR ESTUDIOS CONTROLADOS DE LOS FARMACOS".

Dr. J.E. ROMERO SALVADOR.

"SELECCION DEL TRATAMIENTO".

Dr.G. ESTRUCH CATALA.





14:00 a 16:00 h.





COMIDA DE TRABAJO.





16:00 a 17:00 h.





REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES Y G. DE TRABAJO.




SALA “A“:	16:00 a 16:30 h. S. CARDIOPATIA ISQUEMICA.




16:30 a 17:00 h. S. FISIOPATOLOGIA Y E.C.G.




SALA "B":	16:00 a 17:00 h. S. HEMODINAMICA.

SALA"C":	16:00 a 17:00 h. GRUPO DE TRABAJO CARDIOLOGIA CLINICA.








 

	

17:00 a 18:00 h.



	

COMUNICACIONES LIBRES

SALA "A"

CARDIOLOGIA CLINICA (nº 13 al 17)

CARDIOPATIA ISQUEMICA (n.MSylO)




Moderadores:	Dr. K. Sayegh Ziade




Dr. J. L Vidal Rebollo

Dra. Mª J-Sancho-Tello de Carranza




	

17:00 h. 13.



	
 


Complicaciones en el seguimiento de pacientes intervenidos de cirugía de revascularización coronaria.




TEN, F.; ALMENAR, L.: DOMENECH, M.D.; OSA, A.; MORILLAS, P.; GOMEZ-PLANA, J.; MARTINEZ-DOLZ, L.; ROLDAN, 1.




Servicio de Cardiología. Servicio de Cirugía Cardiovascular.




Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:10 h. 14.



	

Resultados preliminares de un programa de autotransfusión en cirugía cardíaca. Estudio observacional.




GIL, 0.; CATALA, J.C.; MONTERO, A.; LUNA, D.; HORNERO, F.; CANOVAS, S.; GARCIA, R.;

AGUAR, F.

Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario.




	

17:20 h. 15.



	

Evaluación de la supervivencia a largo plazo de los pacientes con regurgitación aórtica sometidos a recambio valvular.




DOMENECH, M.D.; ALMENAR, L; OSA, A.; QUESADA, A.; TEN, F.;CHIRIVELLA, A.; ROLDAN.

1.; PALENCIA, M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:30 h. 16.



	

Perfil evolutivo de la captación de anticuerpos antimiosina para el diagnóstico de rechazo en el trasplante cardiaco.

ALMENAR, L; BELLO, P.; MARTI, J.F.; OSA, A.; ARNAU, M.A.; MARTINEZ-DOLZ, L; PALENCIA, M.: ALGARRA, F.




Servicios de Cardiología y Medicina Nuclear. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:40 h. 17.



	

Trasplante cardiaco en la Comunidad Valenciana. Diez años de experiencia.




ALMENAR, L.; GARCIA-SANCHEZ, F.; VICENTE, J.L.; BLANES, M.; CHIRIVELLA, M.; LOPEZ-




ALDEGUER, J.; TORREGROSA, S.; PALENCIA, M.

Servicios de Cardiología, Cirugía cardiovascular. Anestesia y Reanimación, Anatomía

Patológica y Unidad de Infecciosas.

Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:50 h. 18.



	

Relación entre niveles plasmáticos de vitaminas A. C y E, e infarto agudo de miocardio (lAM).




COLOMINA, F.; BERTOMEU, V.; PEREZ PLANEELES, G.; FRUTOS A · CARRASCO M · VALERO, R.	




Medicina Intensiva y Cardiología. Hospital U. San Juan de Alicante.




	

18.00 h. 19.



	

Angioplastia quirúrgica del tronco de la coronaria izquierda: nuestra experiencia en cinco casos.




CANOVAS, S.; HORNERO, F.; GIL, 0.; LUNA, D.; GARCIA, R.; MONTERO, A.

Cirugía cardiaca. Hospital General Universitario de Valencia.













		

SALA"B"

MARCAPASOS (nº 32 al 37)

E.C.G. Y ARRITMIAS (nº 38 y 39)




Moderadores:	Dr. J. Aguilar Botella




Dr. J. A. Madrigal Vilata

Dr. R. Ruiz Granell




	

17:00 h. 32.



	

Influencia de la sensibilidad auricular en el funcionamiento adecuado de los algoritmos de cambio automático de modo.




MARTINEZ, J.G.; IBAÑEZ, A.; VALENCIA, J.; ORTUÑO, D.; QUILES, J.A.; SOGORB, F.

Unidad de Marcapasos. Servicio de Cardiología. Hospital General Unversitario de Alicante.




	

17.10 h. 33.



	

Análisis comparativo de los parámetros de estimulación de los nuevos electrocatéteres de alta impedancia a largo plazo.




OLAGÜE, J.; SANCHO TELLO, M.J.; CASTRO, J.E.; CLEMENTE, M.R.; BONASTRE, J.:

RUANO, M.: ALGARRA, F.J.

Unitat Funcional de Marcapasos. Servéis de Cardiología i Medicina Intensiva.

Hospital Universitari La Fe. Valencia.




	

17:20 h. 34.



	

Consumo de corriente en los marcapasos con autocaptura: su influencia en la longevidad y en el coste económico.

RODA, J.; DIAGO, J.L.; MIRALLES, L.L.; MORELL, S.; MARTINEZ, J.G.; OLAGÜE, J. En nombre de P.E.A.C.E. (Plataforma de estudio de la autocaptura de España).




Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:30 h. 35.



	

Análisis de la magnitud y de la estabilidad de la respuesta evocada en los marcapasos con autocaptura.




MIRALLES, L.L.; MARTINEZ, J.G.; RODA, J.; MORELL, S.; DIAGO, J.L; OLAGÜE, J. En nombre de P.E.A.C.E. (Plataforma de estudio de la autocaptura de España).




Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:40 h. 36.



	

Análisis del test automático de umbral en comparación con el test vario en los marcapasos con autocaptura.




MARTINEZ, J.G.; RODA, J.; DIAGO, J.I.; MORELLS, S.; MIRALLES, L.L.; OLAGÜE, J. En nombre de PEACE (Plataforma de estudio de la autocaptura de España).

Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:50 h. 37.



	

Marcapasos con programación automática del voltaje: análisis de las causas de programación inadecuada.




DIAGO, J.L.; MIRALLES, L.L.; MARTINEZ, J.G.; MORELL, S.; RODA, J.: OLAGÜE, J. En nombre de P.E.A.C.E. (Plataforma de estudio de la autocaptura de España).




Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

18.00 h. 38.



	

Cuantificación de las modificaciones de la frecuencia dominante de la fibrilación ventricular durante la isquemia y la reperfusión.




MAINAR, L.; GUERRERO, J.; CHORRO, F.J.: CANOVES, J.; MARTINEZ-SOBER, M.; SAN CHIS, J.; ESPI, J.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Electrónica. Facultad de Físicas. Universidat de Valencia.




	

18.10 h. 39.



	

Modificación farmacológica del patrón fibrilatorio ventricular estudio experimental.




CANOVES. J.; GUERRERO, J.; SANCHIS, J.; MAINAR, L; ROSADO, A.; LLAVADOR, E.; DATALLER, M.; CHORRO, F.J.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento de Electrónica.




Facultad de Físicas. Universitat de Valencia.






 

		

SALA ’C*

EXPERIMENTAL (n.” 52 al 57)




Moderadores:	Dr. G. Gascón Ramón




Dr. J. T. Corbacho Ródenas

Dr. A. Salvador Sanz




	

17.00 h. 52.



	

Patrones de conducción anterógrados y retrógrados durante los procesos fibrilatorios auriculares o ventriculares.	




LLAVADOR, E.; SUCH, L.M.; CHORRO, F.J.; CANOVES, J.; MAINAR, L.; SANCHIb, J., ALBE-ROLA, A.; LOPEZ MERINO, V.	




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. Departamento e	




Universidad de Valencia.




	

17.10 h. 53.



	

Influencia de la dilatación ventricular aguda sobre el patrón fibrilatorio ventricular.

Estudio ventricular.

CHORRO. F.J.; GUERRERO, J.; CANOVES, J.; SORIA, E.; MAINAR, L.; SANCHIS, J.; ESPI, J.;

LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

Departamento de Electrónica. Facultad de Físicas. Universidad de Valencia.




	

17:20 h. 54.



	

Modificación de la inducibilidad de la fibrilación auricular mediante ablación con radiofrecuencia. Estudio experimental.

CHORRO. F.J.; EGEA. S.; CANOVES, J.; MAINAR, L; LLAVADOR, E.; SANCHIS, J.; SUCH, L;




LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

Departamento de Fisiología. Universitat de Valencia.




	

17:30 h. 55.



	

Prolongación del aturdimiento miocárdico tras la aplicación repetida de un protocolo isquémico.

ANDRES, L.; HERNANDIZ, A.; CAPDEVILA, C.; PALLARES, V.; PORTOLES, M,; MORILLAS, P.J.; CHIRIVELLA, A.; COSIN, J.




Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.

Unión de Mutuas. Castellón y Clínica Medefis. Vila-Real (Castellón).




	

17:40 h. 56.



	

Alteraciones morfológicas en la posible cronificación de un miocardio aturdido tras repetición de un protocolo isquémico.




CAPDEVILA, C.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, L; PORTOLES, M.; COSIN, J.; PALLARES, V. Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.




	

17:50 h. 57.



	

Influencia de los procesos isquémicos breves y repetidos sobre la adhesión de leucocitos en cerdos hipercolesterolémicos.




CHIRIVELLA, A.; CAPDEVILA, C.; HERNANDIZ, A.; PORTOLES, M.; PALLARES V · ANDRES,




L.; MORILLAS, P.J.; COSIN, J.	




Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia






 







	

VIERNES 15-05-98

8:30 a 10:30 h.



	

COMUNICACIONES LIBRES




SALA "A"; ECOCARDIOGRAFIA (n.° 58 al 67) Moderadores:	Dr. M. Bañó Aracil




Dr. J. L. Diez Gil Dr. J. Ruvira Durante






 







	

8:30 h. 58.



	

Nuevo acercamiento a la estimación del gradiente en estenoisis aórtica: ecocardiografía transesofágica.

MARIN, A.; MORA, V.; SEVILLA, B.; MARTINEZ, J.V.; ALMELA, M.; ROMERO, J.E.; ORRIACH, M.D.: GONZALEZ, R.

Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Reset. Valencia.




	

8:40 h. 59.



	

Planimetría del área valvular aórtica por ecocardiografía bidimensional transtorácica.

IGUAL. B.; MIRO, V.; OSA, A.; DICENTA, F.; MORILLAS, P.; SANCHO-TELLO, M.J.; OLAGÜE, J.; SANJUAN, R.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:50 h. 60.



	

Factores relacionados con la evolución de la masa ventricular izquierda en pacientes sometidos a diálisis peritoneal.

LOPEZ LEREU, M.P.; BEA, E.; MIGUEL, A.; GARCIA RAMON, R.; BERENGUER, A.; MUÑOZ, J. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:00 h. 61.



	

Valor añadido por el estudio doppler en la detección de las pruebas positivas a isquemia en la ecodobutamina.

BODI, V.: CORTES, J.; MONMENEU, J.V.; MARIN, F.; GARCIA-MATARREDONA, A.; LLOBET, E.; GARCIA-BUIGUES, A.; GUARDIOLA, M.

Unidad de Cardiología. Hospital Marina Baixa. Villajoyosa.

Unidad de Cardiología. Hospital General Universitari, Elche.




	

9:10 h. 62.



	

Densitometría acústica mediante retrodispersión integrada para el diagnóstico de rechazo en trasplante cardíaco.




OSA, A.; MIRO, V.; ALMENAR, L.; DICENTA, F.; ANDRES, L.; RUEDA, J.; PALENCIA, M.;




ALGARRA, F.J.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:20 h. 63.



	

Valoración de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo mediante el desplazamiento del plano aurículo-ventricular.




OSA, A.; MIRO, V.; ALMENAR, L; MARTINEZ DOLZ, L; TEN, F.; DICENTA, F.; PALENCIA, M.;

ALGARRA, F.J.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:30 h. 64.



	

Ecocardiografía con dobutamina en la detección de isquemia tras cirugía de revascularización coronaria.

PEREZ-BOSCA, J.L.; PAYA, R.; ATIENZA, F.; VILA, J.V.; BALAGUER, M.A.; PEREZ-FERNAN- DEZ, E.; GIMENEZ, J.V.; VELASCO, J.A.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:40 h. 65.



	

Análisis de los parámetros ecocardiográficos en las distintas etiologías de la insuficiencia mitral.




BELCHI, J.; PAYA, R.; PEREZ-BOSCA, J.L; RODRIGUEZ, J.A.; CASTELLO, M.T.: SERRA, E.;




GIMENEZ, J.V.; VELASCO. J.A.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:50 h. 66.



	

Valoración de la función diastólica mediante cuantificación acústica de bordes en pacientes hipertensos.

LUJAN. J.; MARIN. F.; MARTINEZ. J.G.; IBAÑEZ. A.; MONMENEU. J.V.; JORDAN. A.; GARCIA

DE BURGOS. F.; SOGORB. F.

Servicio de Cardiología. H.G.U. Alicante.

Sección de Cardiología. H.G.U. Elche.






 

	

10:00 h. 67.



	

¿Disminuye la colorquinesia la variabilidad interobservador en la valoración ecocardiográfica de la contractibilidad segmentaria?




LUJAN, J.; MARIN. F.; MARTINEZ, J.G.: SANCHEZ, J.;IBAÑEZ , A.;CLIMENT, V.E.;GARCÍA DE BURGOS, F.; SOGORB, F.	




Servicio de Cardiología y Unidad de Medicina Preve Sección de Cardiología. H.G.U. de Elche.




SALA'B":	E.C.G. Y ARRITMIAS (n.°68 al 80)




Moderadores:	Dr. E. Orts Soler




Dr. J. R. Sanz Sondia

Dr. J. Roda Nicolás




	

8:30 h. 68.



	

Alopurinol y n-acetilcisteina en la profilaxis de las arritmias tras el bypass aortocoronario.




GARCIA FUSTER, R.; LLORENS, R.; MONTERO, J.A.; LUNA, D., GIL, 0., HORNERO, F., CANOVAS, S.




Cirugía Cardiovascular, Clínica Universitaria Navarra, Pamplona.

Cirugía Cardíaca, Hospital General Universitario. Valencia.




	

8:40 h. 69.



	

Cirugía de la fibrilación auricular asociada a la valvulopatía mitral: nuestra experiencia inicial.




HORNERO, F.; MONTERO, /K.; LUNA, D.; GIL, 0.; CANOVAS, S.; GARCIA, R.; ATEINZA, F.;




PAYA. R.

Servicio de Cirugía Cardiaca. Hospital General Universitario Valencia.




	

8:50 h. 70.



	

Taquiarritmias en deportistas. Papel de la ablación con radiofrecuencia.




GOMEZ-ALDARAVI. R.; VALLS. A.; GARCIA CIVERA. R.; RUIZ. R.; MORELL. S.; FERRERO, J.A.; LOPEZ-MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:00 h. 71.



	

Incidencia de falsos patrones de preexcitación en los pacientes remitidos al laboratorio de electrofisiología.

VALLS, A.; RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.; GOMEZ ALDARAVI, R.; BERENGUER, A.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:10 h. 72.



	

Características electrofisiológicas y ablación de vías accesorias medioseptales y parahisiana.




GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.; MORELL, S.; VALLS, A.; LOPEZ, M.P.; MARTINEZ, J.V.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:20 h. 73.



	

Alteraciones de la repolarización en el curso de taquicardias por reentrada nodal.




GARCIA CIVERA. R.; MARTINEZ, J.V.; RUIZ GRANELL, R.; MORELL S · MORILLAS P.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:30 h. 74.



	

Abordaje auricular o ventricular en la ablación de vias accesorias izquierdas por vía transaórtica retrógrada.




RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.; VALLS A · BERENGIJFR A · BOTE




LLA, S.; LOPEZ MERINO, V.	




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.













		
	

9:40 h.



	

75.



	

Características de los electrogramas obtenidos en ambas vertientes del anillo mitral en la ablación de vías izquierdas.




RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL. S.; MILLET, J.; MORILLAS, P.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

9:50 h.



	

76.



	

Temperatura, potencia e impedancia durante la ablación de vías accesorias en ambas vertientes del anillo mitral.

RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.; MILLET, J.; GOMEZ ALDARAVI, R.; LOPEZ, M.P.: LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

10:00 h.



	

77.



	

Utilización de la adenosina en el tratamiento de la taquicardia paroxística supraventricular.

MORILLAS, P.; RUEDA, J.; ROIG, M.A.; DICENTE, F.; TEN, F.; MARTINEZ DOLZ, L; ALMENAR, L.; PALENCIA, M.

Servicio de Cardiología y Urgencias. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

10:10 h.



	

7B.



	

Tratamiento de la taquicardia paroxística supraventricular: adenosina vs verapamil MORILLAS, P.; RUEDA, J.; ARNAU, M.A.; ANDRES, L; ROIG, M.A.; GOMEZ, L; SANJUAN, R.; PALENCIA, M.




Servicio de Cardiología, Urgencias y U.C.I. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

10:20 h.



	

79.



	

Ablación por radiofrecuencia de taquicardias ventriculares no dependientes de cicatriz postinfarto.

QUESADA, A.; ATIENZA, F.; RODA, J.; RIDOCCI, F.; VILLALBA, S.; PEREZ BOSCA, J.L.;




VILAR, J.V.; VELASCO, J.A.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




	

10:30 h.



	

80.



	

Bloqueo de rama derecha y elevación del segmento st en precordiales derechas: ¿verdadero marcador de muerte súbita?

ANDRES, L.; ARNAU, M.A.; SANJUAN, R.; CASTRO, J.E.; OLAGÜE, J.; SANCHO TELLO, M.J.: RUANO, M.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología y Unidad de Cuidados Intensivos. H.U. La Fe. Valencia.




			

SALA "C": EPIDEMIOLOGIA E.H.T.A. (n.” 81 al 90)




Moderadores:	Dr. A. Jimeno Sanz




Dr. C. Guallar Ureña

Dr. Feo. J. Chorro Gaseó




	

8:30 h.



	

81.



	

Función diastólica ventricular izquierda. Relación con la masa y geometría ventricular izquierda.




BERENGUER, A.; MUÑOZ, J.; LOPEZ, M.P.; PONS, S.; CHORRO, F.J.; GOMEZ-ALDARAVI, R.;




NAVARRO, J.A.; FERRERO, J.A.

Servicio de Cardiología y Nefrología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

8:40 h.




 



	

82.



	

Función diastólica del ventrículo derecho en pacientes hipertensos. Relación con la masa y función diastólica ventricular izquierda.




BERENGUER. A.; MUÑOZ, J.; LOPEZ, M.P.; PONS, S.; CHORRO, F.J.; LOSADA, A,; VALLS, A.;




PLANCHA, E.

Servicio de Cardiología y Nefrología. Hospital Clínico Universitario. Valencia,




			


 

	

8:50 h. 83.



	

Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en trabajadores de la construcción de la safor.

IBAÑEZ,M.:NAVARRO.B.R.;ALBIOUV.;ORENGO.V.;MASCARELL,E; PE,FJ.: FERNANDEZ,P, Servicio de Cardiologia. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy.




Centro Asistencial MIDAT mutua. Gandía.




	

9:00 h. 84.



	

Factores predictores independientes de mortalidad en el infarto agudo de miocardio. Estudio PRIMVAC.                                                                                                               EBrÍaN,TcÍbADES. a.; LLORENS. J.; GONZALEZ, E.; PARRA, V.; FRANCES, M.; VALLS, F.; RODRIGUEZ, R. PRIMUAC. INSVACOR. Valencia.




	

9:10 h. 85.



	

Infarto de miocardio sin factores de riesgo coronario. El estudio PRIMVAC.




ECHANOVE, I.; CABADES, A.; CEBRIAN, J.; VALLS. F.; PARRA. V.; CARDONA, J.; IBANEZ, A.; CRIADO, F.




PRIMVAC. INSVACOR. Valencia.




	

9:20 h. 86.



	

Diferencias interregionales en los pacientes con infarto agudo de miocardio.

PABON, P.; CABADES, A.; CEBRIAN, J.; BERMEJO, J.; SANZ, J.; COLOMINA, F.; GUAR




DIOLA, F.; CRIADO, F.

PRIMVAC. INSVACOR. Valencia.




	

9:30 h. 87.



	

Predictores independientes de mortalidad a largo plazo en el infarto de miocardio.




GOMEZ, L.; PERIS, E.; MORILLAS, P.; CABADES, A.; PEREZ, F.; RAMIREZ, P.; CEBRIAN, J.; PALENCIA, M.

U.C.I. y Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.




	

9:40 h. 88.



	

Evolución de las variables demográficas y factores de riesgo en el ima en los últimos cinco años.

GOMEZ, L.; PERIS, E.; RAMIREZ, P.; PEREZ, F.; LAFUENTE, M.; CEBRIAN, J.; RUEDA, J.; CABADES, A.




U.C.I. Hospital La Fe. Valencia.




	

9:50 h. 89.



	

Factores pronósticos de mortalidad y frecuencia de reingresos en los pacientes hospitalizados por insuficiencia cardíaca congestiva.

MONMENEU, J.V.; MARIN, F.; GONZALEZ, M.; BODI, V.; GARCIA, M.; JORDAN. A.; REYES, F.: GARCIA DE BURGOS, F.




Sección de Cardiología. Hospital General Universitario de Elche.

Sección de Cardiología. Hospital Marina Baixa. Villajoyosa.




	

10:00 h. 90.



	

Perfil clínico de los pacientes hospitalizados por insuficiencia cardíaca congestiva durante un año.




MONMENEU, J.V.; MARIN, F,; BODI, V.; GONZALEZ, M.; GARCIA, M.; JORDAN, A.; REYES F.; GARCIA DE BURGOS, F.




Sección de Cardiología. Hospital Universitario de Elche.

Sección de Cardiología. Hospital Marina Baixa. Villajoyosa.




	

10:30 a 12:00 h.



	

MESA REDONDA: ESTRATIFICACION DEL RIESGO TRAS SINDROMES CORONARIOS AGUDOS.




Moderador: Dr. J.L. DIAGO TORRENT.







		

"CLINICA, E.C.G. Y PRUEBAS DE ESFUERZO" Dr, FCO. RIDOCCI SORIANO.




"TECNICAS ECOCARDIOGRAFICAS".




Dr. D. ORTUÑO ALCARAZ.




"TECNICAS ISOTOPICAS".




Dr. J. CANDELL-RIERA.




"CORONARIOGRAFIA".




Dr. P. BORDES SISCAR.




	

12:00 A 12:30 h.



	

CAFE.




	

12:30 a 13:30 h.



	

CONFERENCIA. Moderador: Dr. A. Salvador Sanz




"ECOCARDIOGRAFIA DE CONTRASTE".




Dr. M. A. GARCIA FERNANDEZ.




	

14:00 a 16:00 h.



	

COMIDA.




	

16:00 a 17:00 h.



	

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES.

SALA “A”: S. ARRTIMIAS Y S. MARCAPASOS

SALA “B”: S. ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER

SALA “C”: S. CARDIOLOGIA PREVENTIVA Y OTROS FACTORES DE RIESGO




	

17:00 a 19:00 h.



	

SALA "B": MESA DE ENFERMERIA CARDIOLOGICA.




Moderadores:	Cristina Sogorb Garri




Mª Angeles Bonmati Montiel




	

E.1)



	

Protocolo de enfermería en el implante del desfibrilador automático implantable en un gabinete de electrofísica.




VIEL, C.; MIHI, N.; BENAJAS, A.

Hemodinámica. Hospital General Universitario. Valencia.




	

E.2)



	

Análisis comparativo de calidad de vida en pacientes que se les ha aplicado cardiven-sión eléctrica.

BAÑO FABRA, M.; DATALLER PIERA, C.; BELEÑA LOPEZ, C.; GAZQUEZ FORNER, A.; HUERTA GAY, D.; MANZANO GARZARAN, P.; ZAMORANO LLUESMA, M.; SAYAS CHULIA, V.




Hospital General Universitario. Valencia.




	

E.3)



	

Dos años de formación continuada en reanimación cardiopulmonar.

HIDALGO, P.; AGUILERA, A.; PEIRO, A.; MARTINEZ, V.; SANCHO, J.

Formación continuada. Cardiología. Hospital General Universitario Valencia.




	

E.4)




 



	

Isquemia miocárdica en la mujer. Factores de riesgo.

SOGORB, M.C.: BONMATI, M.A.; GARRI, D.; PLANEELES, L; SOLA, M.D.; HERRERO, A.

Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.









E.5.) Tendencia actual en el tratamiento farmacológico intrahospitalario de la angina inestable.




MARTINEZ, L; SEPULVEDA, A.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




E.6.) Actividad pediátrica de una sección de ecocardiografía de adulto.




DOMINGUEZ TURIS, A.




Consultas externas de Cardiología. Hospital Vega Baja. Orihuela.




E.7.) Aprende a entender lo que ves. La interpretación electrocardiográfica por enfermería.




AGUILERA, A.; HIDALGO, P.; PANIAGUA, R.




Dirección de Enfermería. Formación continuada. Hospital General Universitario de Valencia.




E.8.) Homologación carro de urgencias.




PEIRO ANDRES, M." A.




V. Coronaria. Hospital General Universitario de Valencia.




E.9.) Mantenimiento de Cateterismo venoso periférico con obturador de S. fisiológico.




SOLER CARBO, R.A.; CASTELLS PLAZA, R.; FRAILE RUBIO, E.; GARCIA ABAD, J.F.; GARCIA VALERA, E.; VALLE RODRIGUEZ, M.; ORTIZ OLTRA, F.; TELLO PASTOR, M.A.




Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.




E.10.) La calidad de vida relacionada con el estado de salud de los pacientes. Estudio piloto.




SOLER CARBO, R.; CASAN HUERTA, M.J.; HERRERO CARNERO, A.; LOPEZ MARTINEZ, G BASTANTE UREÑA, M.P.; MORAN POVEDA, M.I.; LLANES SOLDEVILA, E.




Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.




ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD.




ACTIVIDAD ACREDITADA POR LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGIA EN SU
PROGRAMA DE FORMACION CONTINUADA (Horas crédito: 8 tipo IB)
Declarada de interés Científico-Sanitario por la Consejería de Sanidad y Consumo









PROGRAMA SOCIAL


	

Miércoles



	

13-05-98



	

21:00 h.



	

ACTO INAUGURAL




Excma. Diputación Provincial de Castellón




	

Jueves



	

14-05-98



	

10:00 h.



	

EXCURSION “CUEVAS DE S. JOSE Y DESIERTO DE LAS PALMAS”




	

Viernes



	

15-05-98



	

22:00 h.



	

CENA DE CLAUSURA DE LA REUNION




Entrega de Premios a Comunicaciones

CASINO DE CASTELLON






 


REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES
CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO


	

CARDIOPATIA ISQUEMICA



	

JUEVES 14



	

16:00 a 16:30 h.



	

SALA"A'




	

FISIOPATOLOGIA Y E.C.G. DEL EJERCICIO



	

JUEVES 14



	

16:30 a 17:00 h.



	

SALA''A'




	

HEMODINAMICA



	

JUEVES 14



	

16:00 a 17:00 h.



	

SALA"B'




	

GRUPO DE TRABAJO




CARDIOLOGIA CLINICA



	

JUEVES 14



	

16:00 a 17:00 h.



	

SALA'C




	

MARCAPASOS y ARRITMIAS



	

VIERNES 15



	

16:00 a 17:00 h.



	

SALA"A'




	

ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER



	

VIERNES 15



	

16,00 a 17:00 h.



	

SALA''B'




	

CARDIOLOGIA PREVENTIVA, H.T.A. Y OTROS FACTORES DE RIESGO



	

VIERNES 15



	

16:00 a 17:00 h.



	

SALA''C'













CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 1998



Con arreglo a los artículos 17,18 y 20 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a todos sus socios para celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 15 de Mayo próximo, Viernes, en el Hotel Orange de Benicasim, sede de la XV REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, a las 17:30 horas y con arreglo al siguiente:




ORDEN DEL DIA:



	
ACTAS. Lectura y aprobación, si procede, de la correspondiente a la anterior Asamblea.


	
INFORME DEL SECRETARIO. Actividades de la Sociedad en el último periodo. Ratificación de nuevos miembros. Altas y bajas.


	
XIV REUNION. Informe del Presidente del Comité Organizador.


	
INFORME DEL TESORERO. Balance de la gestión económica.


	
INFORME DEL EDITOR. LATIDO publicación oficial de la S. V. C.


	
SECCIONES CIENTIFICAS. Informe de sus responsables respectivos.


	
PROPUESTA DE MODIFICACION DE ESTATUTOS PARA LA CREACION DE LA SECCION DE ENFERMERIA

7 bis. Propuesta de integración de la Sociedad Valenciana de Cardiología en la Junta de Sociedades científicas federadas del Instituto Médico Valenciano.


	
INSVACOR. Informe de su representante.


	
INFORME DEL PRESIDENTE. Resumen de la actuación de la Junta Directiva.


	
PREMIOS. Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas.


	
RUEGOS Y PREGUNTAS.






PREMIOS A COMUNICACIONES XV REUNION S.V.C.







 




 


PREMIO URIACH PREMIO LACER PREMIO MEDTRONIC




PREMIO FUNDACIO




CAIXA CASTELLO	125.000 ptas.



	

PREMIO GRUPO B.P. OIL ESPAÑA



	

125.000 ptas.




	

PREMIO CORDIS



	

125.000 pías.




	

PREMIO INSVACOR

PREMIO EXCMA. DIPUTACION



	

200.000 ptas.




	

PROVINCIAL DE CASTELLON



	

125.000 ptas.




	

PREMIO BIOTRONIK



	

125.000 ptas.




	

PREMIO S.V.C.



	

50.000 ptas.







A la mejor comunicación sobre cardiología clínica (SI).

A la mejor comunicación sobre cardiopatia isquémica (S2).




A la mejor comunicación sobre electrocardiografía y arritmias (S3).




A la mejor comunicación sobre fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio (S4).




A la mejor comunicación sobre ecocardiografía, doppler y medicina nuclear (S5).

A la mejor comunicación sobre hemodinámica y cardiología intervencionista (S6).




A la mejor comunicación sobre epidemiología e H.T.A. (S7).




A la mejor comunicación sobre cardiología experimental e investigación básica (S8).

A la mejor comunicación sobre marcapasos (S9).

A la mejor comunicación sobre enfermería (S10).






 





BASES PREMIOS XIV REUNION SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA



	
Participarán, salvo mención expresa por parte de los autores, todas las comunicaciones a la referida Reunión.


	
La puntuación inicial de los resúmenes, por parte del Comité Científico, será tenida en cuenta para la concesión de los premios.


	
Los premios serán asignados por el Comité Científico, cuya decisión será inapelable.


	
El fallo se hará público en la Asamblea y los certificados correspondientes se entregarán en la Cena de Clausura.

	
El importe de los premios se hará efectivo en un plazo máximo de dos meses después de la entrega de una copia del trabajo premiado, para su publicación en LATIDO.


	
Los trabajos premiados deberán ser entregados para su publicación en LATIDO, antes del 31 de diciembre del año de la Reunión, perdiendo los derechos económicos después de esta fecha.











JUEVES DIA 14 (8,30-10,30 H.) – SALA “A” CARDIOLOGIA CLÍNICA




1.Incidencia de la miocardiopatía hipertrófica y características diferenciales de las formas familiar y no familiar.

MARTINEZ DOLZ. L; ALMENAR. L.; TEN. F.; DOMENECH, M.D.; OSA. A.; SANCHEZ. E.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




Antecedentes. Los estudios sobre la incidencia de la miocardiopatía hipertrófica (MCH) presentan algunos inconvenientes El principal es que, al provenir de centros de referencia, los datos están muy seleccionados puesto que sólo se remiten a ellos determinados casos especialmente 'complicados”. Por otro lado, no existen estudios centrados en analizar características diferenciales entre la MCH familiar y no familiar.

Objetivo. Determinar la incidencia de la MCH en un área sanitaria de nuestra comunidad y analizar características diferenciales entre la MCH familiar y no familiar Material y método. Con esto motivo se creó una consulta especifica de esta patología en Octubre'1996. donde se recogen los pacientes diagnosticados de MCH (grosor de pared ≥15 mm no debido a otra patología) pertenecientes exclusivamente a nuestra área sanitaria (519 605 habitantes) Se estudió a todos los familiares de primer grado de los sujetos que padecían la enfermedad (valoración clínica, Ecocardiografía y ECG) Se analizan las formas familiares y no familiares de la enfermedad valorando: el grosor parietal máximo del ventrículo izquierdo en telediásiole (Gr mox). la presencia de obstrucción subaórtiea (Obst) significativa en situación basal (velocidad máxima z 2,5 m/s). la presencia de insuficiencia mitral al menos moderada (área del jet  4cm’}. síntomas (Slnt) atribuibles a la enfermedad (angina, disnea o sincope), alteraciones ECG como hipertrofia ventricular izquierda (HVi) por Índice de Sokolow, ondas T negativas (T-) en la serie precordial y ondas Q patológicas (anchura  0,04 s), así como la presencia de taquiarritmias supraventricular o ventriculares significativas en Hotter.




Resultados.




Desde Octubre de 1996 hasta Febrero de 1998 se han estudiado 43 pacientes con MCH (7 MCH familiar y 36 MCH no familiar) y 66 familiares de primer grado sanos, sobre un total de 1413 pacientes revisados durante ese periodo en policlínica de Cardiología (“incidencia” del 3%) Las características diferenciales se expresan en la tabla.






Conclusiones. 1-Teniendo en cuenta los criterios de selección, la incidencia de la MCH en nuestro medio es del 3% de las cardiopatías 2-La incidencia de la familiar es del 16% 3-Las formas no familiares tienen un mayor grado de hipertrofia, son más sintomáticas y con menor frecuencia presentan ondas Q patológicas



 

	
Evolución de pacientes con estenosis valvular aórtica en nuestro medio. Estudio prospectivo.





SEVILLA. B.; MORA. V.; MARIN. A.; ROMERO. J.E.; ALMELA. M.;

MARTINEZ. V.: ORRIACH, M.D.; ASHOUR, M.D.

Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Reset. Valencia.



 


Hemos determinado de forma prospectiva la supervivencia de nuestros pacientes (p) portadores de Estenosis Aórtica (EAo) severa (55 p con gradiente máximo  80 mmHg, gradiente medio 50 mmHg o área valvular aórtica í 0,75 cm2; 38 v y 17 m, 66±9 años). Para la elaboración de las curvas de supervivencia (Kaplan-Meicr) se distinguieron tres grupos: sintomáticos con tratamiento (tto) quirúrgico (n=30); sintomáticos con lio módico (n=15) por distintas razones (habitualmente rechazo de la intervención por el p o su familia); y asintomáticos (n=10).




El análisis de supervivencia se muestra en la figura El test de log-rank demostraba diferencias significativas entre los grupos (p=0.02). La mediana de supervivencia para p sintomáticos con lio médico fue 27 meses.



 




Los pacientes con EAo que presentan sintomatología se benefician de la cirugía, mientras que en los no intervenidos la mortalidad es del 50% a los 27 meses. El lio conservador parece una opción segura en asintomáticos.

 



 


 



	
Anticuerpos antifosfolípidos. ¿Un importante factor de riesgo cardiovascular?





NAVARRO. I.; OROSA, P.; FERRER. R.: LAUWERS, C ; RUIZ, M.A.; GARCIA. P.: MARTINEZ, J.; FELIS. A.




Cardiología. Hematología. Hospital Gandía. Gandía.




OBJETIVO Los anticuerpos antifosfolípido ( AAF ) son una familia de inmunoglobulinas dirigidos contra diferentes complejos de fosfolípidos cargados negativamente e incluyen el Anticoagulame tópico ( A L ) y los Anticuerpos Anticardiolipina { AAC ) Dichos anticuerpos se asocian a cientos trombóticos arteriales y senosos, trombocitopcnias y abortos de repetición . La asociación de AAF y patología trombótica se denomina Síndrome Antifosfolípido SAF ) Si se presenta en sujetos sin enfermedad asociada es en SAF primario y si se asocia a enfermedad autoinmune SAF secundario. El objetivo de este estudio es valorar la importancia de los AAF como factor de nesgo en la enfermedad coronaria. 

METODOS. Desde Septiembre: de 1996 hasta Noviembre de 1997 se estudió la presencia de AAF en todos los pacientes con cardiopatía isquémica con edad inferior a los 45 años y en los mayores de dicha edad que carecían de factores de riesgo coronario. Se han determinado en 56 pacientes (36 hombres y 20 mujeres) con un rango de edad de 19 a 66 años, que padecían cardiopatía de las siguientes características: 29 lAM, 16 angor, 11 otras . Ninguno de estos pacientes sufría enfermedad autoinmune. Las técnicas para la determinación de los ac AL han sido: APTT diluido. Tiempo de Inhibición de Tromboplastina y Tiempo de Veneno Víbora de RusselI y los AAC se han realizado por el método de ELISA. La población control se compuso de 20 hombros y 20 mujeres sanos.

RESULTADOS: 17 pacientes (30. 35 %) han sido AAF positivos (13 AAC. 3 AL y I ambos) El grupo de menores de 45 años (rango 1945 años, edad media 35 años). estaba compuesto por 27 pacientes 16 lAM, (12 cateterismos 6 de ellos con lesiones coronarias). 5 angor (4 cateterismos, de ellos I con lesiones coronarias) y 6 otras cardiopatías. De ellos 14 no teman ningún factor de riesgo coronario. 9tenian un (factor de riesgo) . 3 dos factores de riesgo y 1 tres factores de riesgo En este grupo los AAF han sido positivos en 17 pódenles (el 48 %). 9 (33%) de los cuales no tenia ningún factor de nesgo El grupo de mayores de 45 años (rango 46-66 años, edad medio 56.5 años) estaba compuesto por 27 pacientes y 4 (el 14,8%) presentaron positívidad a AAF.




CONCLUSIONES: Los AAF pueden considerarse un importante factor de riesgo de trombosis coronario independiente de los otros factores conocidos. Su determinación en los menores de 45 años con cardiopatía isquémica es fundamental, por la incidenciadeanticuerpos y la transcendencia clínica que ello implica (indicación deanticoaguladón)




 



	
Incidencia y factores determinantes de reestenosis tras la valvuloplastia mitral.





OSA. A.; ALMENAR. L; RINCON DE ARELLANO, A.; MIRO, V.; DICENTA, F.: TEN. F.; DOMENECH. M.D.; PALENCIA. M.




Servicio de Cardiología Hospital Universitario La Fe. Valencia.

 




Introducción: Los estudios de seguimiento a largo plazo tras la Valvuloplastia mitral percutánea (VKP) refieren tasas de reestenosis entre el 3 y el 20%. Asimismo. muchos estudios han intentado hallar factores predictores de reestenosis con escasos resultados




Objetivo: Evaluar la incidencia de reestenosís en nuestra serie de pacientes sometidos a VMP y determinar la existencia de factores determinantes de la misma a largo plazo




Métodos: Se evaluaron 126 pacientes (17 varones y 109 mujeres) de edades entre 16 y 72 años (50+11), sometidos a VMP en nuestro centro con un seguimiento clínico y ecocardiográfico de 32±15 meses (570 meses). Se consideró reestonosis a la perdida durante el seguimiento del 50% de la ganancia del área valvular mitral (AVM) tras la VMP con un AVM 1.5 cm2. Se practicó un análisis univariado siendo la variable dependiente la reestenosis. valorando parámetros previos a la VMP como diámetro de aurícula izquierda (Al). AVM (determinada per THP y fórmula de Gorlin). edad, presencia de fibrilación auricular (FA). dase lunoonai(CF). puntuación anatómica total y fraccionada, presencia de insuficiencia tricúspide moderada-severa (H), presión sistolica de arteria pulmonar (PsAP). número de inflados en el procedimiento y resultado considerada óptimo. Para el análisis de las diferencias de las variables continuas hemos utilizado el test de la t de Student y de Ias variables cuantitativas, la prueba de la x2 con la corrección de continuidad de Yates y el test de Fisher para grupos pequeños Se practico un análisis multivariado de regresión logística por el método del escalonamiento progresivo Introduciendo las variables con significaron estadistica en el análisis Univariado. Conclusiones: 1. La incidencia de reestenosis durante el seguimiento es baja y similar a la de la mayoría de los estudios. 2. La presencia de insuficiencia tricúspide moderada-severa. una mayor presión sistólica de arteria pulmonar y la necesidad de un mayor número de inflados determinan un grupo de pacientes con mayor incidencia de reestenosís 3 La insuficiencia tricúspide moderada-severa es un predictor independiente de reestenosis a largo plazo.



 









9.¿Existen datos para recomendar la anticoagulación en la fibrilación auricular paroxística?




CLIMENT. V.E.; IBAÑEZ. A.; ROLDAN. V.’; MARIN. F/; MARTINEZ. J.V.: VERDU, J.’: MARTINEZ. J.G.; SOGORB, F.




Servicio de Cardiología y Hematología'. HGU de Alicante. Sección de Cardiología*, HGU de Elche.




No se recomienda la anticoagulación sistemática en aquellos patentes con fibrilación auricular paroxística de menos de 46 horas de evolución Sin embargo, en trabajos reoentcs. so han observado datos que sugieren un estado de hipcrcoagulabilidad en estos pacientes.

Pacientes y métodos. Se estudiaron 24 pacientes (12V, 12M) con fibniaaón auncular paroxística. que pasaron a ntmo smusal antes de 24 horas tras cardioversión farmacológica Los cnterios de exclusión fueron a) antcoagulaoón previa, b) valvulopatía severa o moderada, c) diabetes, hepatopatia. hipertnglicendemia u obesidad, d) disfunoón sistólica de ventrículo izquierdo La función contráctil de la aurícula izquierda se estudió mediante ecocardiografía transtoráoca, midiendo la relación E/A (E/A) y la relación de la integral vclocdad-tiempo de la onda A respecto a la integral total (ÍA/|T) Se estudiaron como marcadores de daño cndotelial la concentración plasmática de trombomodulina y de factor Von Willebrand El estudio ecocardiográ^co y la toma de muestras se realizaron los días 1. 3. 7 y 30 tras el paso a ntmo smusal Los resultados se expresan mediante mediana y percentiles 25-75.
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No se encontraron diferencias significativas en las concentraciones de trombomodulina y factor Von Willebrand.




Conclusiones Los pacientes con fibnladón auricular paroxística no mostraron aturdimiento auricular en el estudio ecocardiográfico Tampoco aumentaron los marcadores de daño endotelial. Estos hallazgos apoyan el que no se incide tratamiento anticoagulantc en estos pacientes




 

11. Hipotensión durante la hemodiálisis: factores cardíacos y extracardíacos relacionados.




JORDAN. A.; ARENAS. D.*: REYES. F.; MONMENEU. J.V.; MARIN, F.; GARCIA. M.; GARCIA DE BURGOS. F.




Sección de Cardiología. Hospital General Universitario de Elche. ’Centro de hemodiálisis ASHDO. S.A. Onhuela.




Objetivo; Conocer los factores asociados a la existencia de hipotensión durante la hemodiálisis (HD) (TAs  80 mmHg, con caída  20 mmHg).




Métodos; Se han incluido 14 pacientes de 67±8 años procedentes de un centro de HD. siendo TO’,'# hipertensos y 7% diabéticos, sin cardiopatía isquémica, mioca.'tiiopafa o vafvulopatía significativas, y estando todos ellos en ritmo sinusal. Se han evaluado los siguientes parámetros-frecuencia cardíaca (FC) basal y durante la hipotensión; analítica incluyendo aluminemia y niveles sanguíneos de PTH; ECO-DoppIcr transtorádeo (en día sin diálisis), midiendo la masa miocárdica (Devereux), fracción de eyección (FE) y parámetros de disfunción diastólica (cociente E/A. TDE, TRIV y onda A retrógrada de venas pulmonares). Resultados-Los padentes con hipotensión durante la HD (n=9, 64^») han presentado tendenda a menor diuresis residual (1.2 ± 2 7 vs 4,2 ± 5.5 m!/m¡n. p = 0.088) y a una mayor aluminemia (29 ± 20 vs 11 ± 10 mcg/l. p = 0 053) que ¡os padentes sin hipotensión (n=5. 36%). Por otra parte, ei TDE tiende a ser mayor (287 ± 54 vs 245138 ms, p = 0.082), aunque no han habido dtferendas en la tasa de disfundón diastólica (88.9 vs 80%, p = 1.000). Asimismo, ios padentes con hipotensión benen mayor masa miocárdica (202180 vs 142 ± 28 g/m. p = 0.052), aunque no han habido diferencias en la tasa de hipertrofia VI (100 vs 60%. p = 0.109). En estos padentes. la FC durante la hipotensión ha sido menora la basal (70 ± 7 vs 78 ± 5, p = 0.043).




Conclusiones: 1) La hipotensión durante la hemodiálisis no parece reladonarse con la hipertrofia venlncular ni con la disfundón diastólica. 2) durante los episodios de hipotensión hay una disminudón de la frecuenda cardiaca, lo que podría sugerir que sean de origen vagal.






 





10.Determinantes de dilatación ventricular izquierda en pacientes con insuficiencia mitral crónica.




JORDAN. A.J.; MONMENEU. J.V.; MARIN, F.; REYES. F.; GARCIA M.; GARCIA DE BURGOS. F.




Sección de Cardiología. Hospital General Universitario de Elche.




Objetivo; La experiencia clínica pone de manifiesto que, en determinados pacientes diagnosticados de insufidenda mitral (IM). la evolución natural da la valvulopatía cursa sin dilatadón ventricular izquierda (VI). El objetivo de nuestro trabajo es investigar las causas de este fenómeno.

Métodos: Se han induído 14 padentes de 64112 años con IM severa crónica sintomática, separándo aquellos padentes que presentan VI de tamaño normal (Grupo 1fn=7]: DDV1 por ecocardiografia  55 mm) de tos que presentan dilatación ventricular (Grupo 2(n=7]: DOVI  55 mm). Se han exduido las causas agudas o secundarias de IM, así como la presenda de otra valvulopatía en grado superior a Itgero. Se ha llevado a cabo un análisis comparativo de ambos grupos con respecto a sus prindpales variables dínicas; edad, sexo, antecedentes reumáticos, ritmo cardiaco basal, HTA, tratamiento redbido; y ecocardiográficas; severidad de la valvulopatía estimada mediante doppler color planimetrando el área de regurgitadón, DDVI, FEVI, presenda de caldfícadón del anillo mitra] o valvular, estenosis mitral asociada y aparidón de efecto "coanda" en el estudio ecocardiográfico Resultados: No se han encontrado diferendas en las vanables dínicas entre ambos grupos. Los padentes sin dilatadón VI tienden a presentar mejores valores de FEVI que los que presentan dilatación VI (73% [72-79] vs 56% [53-70] p=0,07). En cambio, ni la severidad de la IM (grupo 1= 972 mm’ [892-1240], grupo 2= 1140 mm’ [505-1290]), ni la existencia de efecto "coanda" (5 vs 4 pp) han sido slgnrficatrvamente diferentes entre ambos grupos, asi como los antecedentes de comisurolomía (1 pp en cada grupo), la caldficadón del anillo mitra! (1 vs 0 pp) o la existencia de estenosis valvular asodada (2 vs 2 pp) Conclusiones; 1) La ausenda de dilatadón VI en los padentes con IM severa no parece depender de sus características dinicas. 2) Existe una tendenda a une mejor fundón sistólica VI en los padentes sin dilatadón VI. 3) No existen diferencias con respecto a la anatomía valvular entre ambos grupos. 4} 8e requieren estudios más amplios para confirmar estos datos.

 




          12. Influencia del mantenimiento en ritmo sinusal sobre los marcadores de función fibrinolítica en pacientes con estenosis mitral.




MARIN. F.; ROLDAN. V.’; MONMENEU. J.V.; MARTINEZ, J.G.; BODI, V.”: GARCIA DE BURGOS. F.; MARCO. P.’: SOGORB. F.' Sección de Cardiología. HGU de Elche. Servicios de Hematología* y Cardiología*. HGU de Alicante. Cardiología. Hospital de la Marina Baixa*’.




Los pacientes con fibriladón auncular crónica reumática muestran una aitcradón do su sistema fibnnolibco El objetivo de nuestro trabajo fue estudiar si aquellos pacientes que so mantienen en ntmo smusal, poseen también esta alteración Y su dependanda del tamaño de la aurícula izquierda.

Métodos Se estudiaron 24 p con estenosis mitral en ntmo sinusal. Se compararon con 16 p con ftbniación auricular crónica y 20 controles Cntenos de cxclus'ón: a}65 años, bjtratamiento anlicoagulante A todos ellos se les determinó el activador tisular del plasmlnógeno (IPA), su mhibdor (PAI-1) y el ftbrinógeno (FIB) Se les realizó un estudio ecocardiográfico translcráoco, estimando la sevendad de la estenosis y el diámetro de la aurícula izquierda Los resultados se expresan como mediana y percentiles 25-75

Resultados No hubo diferencias significativas en cuanto al diámetro de la aurícula izquierda y la sevendad de la estenosis, entre los gnjpos de valvulopatía








 


En el subgrupo de paaentes sin dilataoón do la aurícula izquierda (45mm) no hubo diferencias entre los dos grupos mitrales En el subgrupo con aurícula izquierda dilatada (-»45mm) los paaentes con fibniaaón auricular mostraban un incremento significativo do las afras de PAl-1 y FIB respecto a aquellos que se mantenían en ntmo smusal Sin embargo, se encontró una elevación constante del PAI-1 en los padentes mitrales. con independencia del grado de dilatadón auricular




Condusiones Incluso los padentes con estenosis mitral en ntmo sinusal sin dilatadón auncular presentan datos de disfunción fibnnolílica-Estas aiteradones son más evidentes en aquellos paaentes con grandes aurículas cuando caen en fibrilación 

 







69. Cirugía de la fibrílación auricular asociada a la valvulopatía mitral: nuestra experiencia inicial.




HORNERO. F.; MONTERO. A.; LUNA, D.; GlU O.; CANOVAS. S.;

GARCIA. R.: ATIENZA. F.; PAYA. R.

Servicio de cirugía cardiaca. Hospital General Universitario.



	
Incidencia de falsos patrones de preexcitación en los pacieo' tes remitidos al laboratorio de electrofisiología.





VALLS. A.; RUIZ. R.; GARCIA CIVERA. R.; MORELL. S.; GOMEZ-ALDARAVI. R.: BERENGUER. A.: LOPEZ MERINO. V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia,






 





Entre Abrd 97 hasta Marzo 98 a 10 pacientes ( edad media 55 años) se practicó cirugia de la Cbrilacjón auricular (FA) asociada a su valvulopatía mitral (duración media de la FA (ue de 7 años, promedio de antiarritmicos por paciente fue oe oos). Tres pacientes presenlaron accidente cerebral embolígeno previo, y dos pacientes efectos secundarios por la amiodarona la valvulopatía mdral fue de dos estenosis, tres insufidendas y cinco dobles lesiones, presentando dos pacientes una auricula izquierda gigante (AIG); tres de ellos fueron reintervencíón mitral. En nueve se implanto prótesis y en uno se reparo la mitral En el postoperatorio un paciente presento retención de líquidos y otro un accidente Isquémico transitorio Siete pacientes (70%) fueron dados de atlas en ritmo sinusal, y de los tres (30%) que siguieron en FA dos fueron los que tenían AIG. No hubo mortalidad hospitalaria, y todos recibieron tratamiento antiarritmico en el postoperatorio inmediato (solo un paciente precisó cardioversión eléctrica) y este fue mantenido durante el seguimiento (medio de 6 meses), en dos pacientes se documentó un episodio de taquicardia paroxístíca supravcntncular. La ecocardiografia-doppler mostró recuperación de la contracción auricular en seis pacientes (60%).




Los resultados iniciales sugieren que el tratamiento combinado para la FA es seguro, efectivo, e indicado en pacientes con patología mitral subsidiaria de tratamiento quirúrgico en FA



	
Taquiarntmias en deportistas. Papel de la ablación con radiofre* cuencia.





GOMEZ-ALDARAVl. R.; VALLS. A.; GARCIA-CIVERA. R.; RUIZ. R.; MORELL. S.; FERRERO. J.A.; LOPEZ-MERINO. V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




 

Introducción: Pacientes con palpitaciones paroxísticas pueden presentar patrones electrocardiográficos sugerentes de pre-cxcitación que no son confirmados en el estudio clectrorisiológico (EEF). La incidencia y tas caracterislicas ciinicas y elcctrofisioiógicas de estos casos 




en nuestro medio no es bien conocida.




Métodos: Estudiamos 169 pacientes diagnosticados de síndrome de Wolff* Partunson-White que fueron remitidos para EEF y ablación de Enero de 1995 a Febrero do 1998 So encontraron 9 casos (5 4%), 7 hombres, con edad media de 44.4 122.8 años, en los que no se demostró la presencia de vías accesorias. Los pacientes fueron remitidos por clínica de palpitaciones y/o disnea y alteraciones en el ECG sugercnlcs de preexcitación. que era intermitente en S casos. Todos ios pacientes fueron sometidos a EEF completo Resultados: En 5 paoentes se habían documentado amlmias; Fibrílación o Ruter auricular en 3 casos, amtmias ventricularcs malignas en 1 caso y taquicartfa paroxístíca supraventricular (TPSV) en 1 caso. En los otros 4 pacientes no se haba documentado ninguna amtmia El 100% de pacienlcs con laquianilmias auriculares eran mayores de 50 años, mientras que solo lo eran el 16.7% del resto (p0 05). El tiempo de evolución era menor en los pacientes con laquianilmias auriculares documentadas (2.03 * 2.61 vs.11-85 ±14 47; p=NS) En ningún caso se logrt desencadenar durante el EEF taquicardia por reentrada mediada por vía accesoria, aunque en un caso se provocó taquicardia por reentrada nodal (siendo éste el pacietrte con una TPSV documentada) Este único caso con TPSV presentaba una evolución ds 40 años. En 7 casos existían alteraciones en la morfología del QRS (2 bloqueo ds rama derecha. 2 bloqueo de rama izquierda. 1 hcmibloqueo superoanlerior cor hipertroria ventricular izquierda, 1 trastorno incspccífico de la conducción intraventricular y 1 alodromia Inicial). En 2 de los 9 casos se halló un intervalo HV mayor de 55 mseg. Asimismo. 2 de los casos reunían cnlcrios do conducción nodal acrecentada.




Conclusiones : 1 La asociación de trastorno de conducción intraventricular con taquiarritmias auriculares y, ocasionalmente, con conducción nodal acrecentada pueden ser confundidas inioalmente con síndromes de preexcitación. 2. ^es pacientes suelen ser de edad avanzada y presentar tiempos de evolución clínica cortos. 3. El análisis cuidadoso del ECG y la correcta documentación de las arritmias paroxísticas deberían ayudar a un mejor diagnóstico



	
Características electrofisiológicas y ablación de vías acceso-rías medioseptales y parahisianas.





GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.; MORELL. S.; VALLS. A;

LOPEZ. M.P,; MARTINEZ. J.V.; LOPEZ MERINO. V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.






 





Objetivo* La presencia de (aquiamtmias o ateraPones pTriisponentcs (síndrome de Wolf-ParkinsorvWhite) en deportistas de compel dón plantea Importantes prottemas de cara a la segundad y coniinuidad de la práctica deportiva Ya quo la ablación con radioirecuenaa (RF) actúa e'iminando et substrato arritmogénico. su uso en deportistas con dxhas aitcraaones debería ser de gran utilidad.

Métodos En los úBmos 3 años se han realizado estud.os electroflsiológicos a 14 deportistas de competición (2.6 % del total de los pacientes). 11 varones y 3 mujeres con un rango de edad do 14 a 35 aóos. que presentaban taquicardias o palpiadones (n= 7). sincopes (n=3) o preexdtación electrocardiográfica sin sintomatología (n=4). Los depextes fueron, odismo (n=4). fútbol (n«3), acrobis (n=2). maratón (n=2). pelota valenana (nst). natación (nsl) y montañismo (n=1). El ECG basal presentó prcexOtación en 7 casos, laquicatd a Incesante en 1 y en d resto resultó noimal.




Resultado* En 7 de los páctenles estudiados se encontró la presencia de vías axesorias auriculo*vcntnculares (posioón lateral Izquieida en 4. mod oseptal derecha en 2 y scptai postenor izqxerda en 1). en 2 pacientes taquicardia por reentrada nodal, en otros 2 taquicard a idiopático del tracto de salida del ventrículo derecho (TITSVDj. en 1 taquicardia incesante de la unión aurículo-vcntrículai’, en 1 taquicardia auricular y no se encontraron hallazgos patológicos en 1 paciente (síncope de origen desconoodo). Se realizó aUación con RF en 13 pacienlcs. sin presentar en ningún caso complicaciones per el procedmícntc En 9 pacientes bastó un único proced miento para que la ablación fuera cteclva. mientras que en 4 páctenles se realizaron 2 procedtmerrtos. El ¿nto lerapéutco se alcanzó en 12 pacientes con retomo a la actividad deportiva en todos c3os. La ablación no fue efectiva en un caso de TTTSVD. en el cual no se había podido desencadenar la arribnia durante el estudio elect rotisiológico.

Conclusiones: t .-La ablación con RF es un método seguro con una elevada tasa de éntos en deportistas de compeiioón con substrato arntrnogémeo. que permite a este colectivo el retomo a la actividad deportiva el elminar dicha alteración. 2.- La ablación con RF esta indicada en deportistas de competición con substrato arritmogénico aunque estén asintomáticos, en el caso de querer continuar la actividad deportiva.

 




 

Introducción: Las vías accesorias AV (VAcc) medioseptales (MD) y parahisianas (PH) consliluyen una localización infrecuente y de características relativamente poco conocidas.

Métodos: Entre 256 VAcc sometidas a ablación con RF hasta Febrero de 1998, 18 VAcc (7%) fueron localizadas en el area MS (14 VAcc) o PH (4 VAcc). Se revisan las caracterislicas electrofisiológicas y los resultados de la ablación con RF de estas VAcc.

Resultados; 14 VAcc presentaban conducción bidireccional y 4 unidireccional (2 anterógrada y 2 retrógrada). 13 VAcc MS se localizaron en la zona medíoseptal del anillo tricúspide y una en la del anillo mitral En todos los casos con conducción retrógrada se indujo taquicardia ortodrómica por estimulación programada. El ECG en ritmo sinusal de las vías MS patentes mostraba un "patrón" de preexcitación semejante al de las vías septales posteriores y morfología en M o W en D3 o VI en 8 casos (61%). El ECG de las vías PH mostró un "patrón" semejante al de las septales anteriores en todos los casos La ablación con RF de las vías MS y PH tuvo éxito en 15 de 18 casos (83.3%) frente a 232 de 238 (97.4%) en e' resto de las vías (p = o 01). No se indujo bloqueo AV en ningún caso Conclusiones: l) Las vías MS y PH son raras (7% de nuestra serie), 2i Excepcionalmente. la via MS puede localizarse en el anillo mitral; 3) Las vías MS patentes se manifiestan con "patrones" ECG semejantes a las septales posteriores, presentando morfologías tipo M o W en D3 o V1 en e 60 % de los casos; 4) Las vías parahisianas se manifiestan con "patrones semejantes a vías septales anteriores. 5) Las tasas de éxito en la ablación de estas vías son altas (83%). pero sionificativamenle inferiores a las de otras localizaciones (97%). siendo eí nesgo de bloqueo AV el factor limitante mas importante





	
Factores pronósticos de mortalidad y frecuencia de reingresos en los pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca congestiva.





MONMENEU. J.V.: MARIN, F.; GONZALEZ. M.; BODI. V.*; GARCIA. M.; JORDAN. A,; REYES. F.; GARCIA DE BURGOS. F.




Sección de Cardiología: Hospital General Universitario de Elche. ’Sección de Cardiología; Hospital Marina Baixa: Villajoyosa.




Objetivo; La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) se asocia a unas afras de mortalidad y morbúdad extremadamente elevadas EJ objetivo de nuestro trabajo es irtvestigar la existencia de predictores de mortalidad y reingresos hospitalarios en pacientes (pp) hospitalizados por ICC

Métodos-Se ha revisado a todos los pp hospitalizados por ICC en nuestro hospital durante 1995 (n-l52) So ha confirmado el diagnóstico por entonos de Framingham (n=l32) y se han recogido los prinapales parámetros clínicos y la fracción de eyección VI (FE) por ecocardiogralía Se ha investigado la evoluoón do los pp duranlo un año a partir de la fecha del ingreso per medio de revisión de la H* clínica y/o llamada telefónica Se ha llevado a cabo un análisis de Kaplan-Meier (log-rank) para comparar probabilidades de supcrvivenaa entre grupos, y el análisis de regresión de Cox para obtener pred.ctorcs independientes de re ngresos hospitalarios o muerte, tanto a los 6 meses como 1 ano de evolución. Resultados A los 6 meses han muerto 8 pp (6 1%) y han reingresado 38 (29V») Al ano de evolución han muerto 15 pp (12%) y han re ngresado 53 (41%)
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La etiología isquémica y la dase NYHA  1 son predictores de reingreso a los 6 meses No so encuentran predictores independientes de reingreso al año.




Conclusiones. 1} Los pacientes con ICC que tienen una peor clase funcional basal presentan mayor mortalidad a los 6 meses y 1 año después del ingreso hospilalano 2) Los pacientes añosos presentan una mortalidad a 1 año mayor. 3) El seguimiento cardiológico de estos enfermos puede ser importante desdo el punto do vista pronóstico.



	
Perfil clínico de ios pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca congestiva durante un año.





MONMENEU. J.V.; MARIN. F.; BODI. V.’: GONZALEZ. M.; GARCIA. M.: JORDAN. A.: REYES. R; GARCIA DE BURGOS. F.

Sección de Cardiología; Hospital General Universitario de Elche. ’Sección de Cardiología. Hospital Marina Baixa; Villajoyosa.




 

VIERNES DIA 15 - SALA "B" - (17,00 a 19,00 h.)
MESA DE ENFERMERIA CARDIOLOGICA




E.1) Protocolo de enfermería en el implante del desfibrílador automático implantable en un gabinete de electrofisiología.




VIEL. C.:MIHI. N.: BENAJAS. A.




Hemodinamica. Hospital General Universitario. Valencia.




Introducción: Gracias a la moderna investigación científica y a los adelantos técnicos actuales, la cardiología que hace unos pocos años poco hubiera podido hacer en el tratamiento de las arritmias malignas, dispone hoy de una solución que preserva y mejora la calidad de vida de estos paaentes ' la implantación del desfibrílador automático implantable (DAI) Objetivo del estudio Demostrar que el implante del OAI en el gabinete de electrofisiología realizado con anestesia local más sedación es un método eficaz, económico y funcional con la ventaja adicional de que produce en el paciente menos temor a la intervención.

Material y método: Se muestra el protocolo de implante de OAI en un gabinete de electrofisiología realizado en un total de 26 pacientes en 16 meses. Mostramos mediante vídeo la técnica seguida en el implante Resultados Nula morbi-mortalidad. No se precisa anestesia general ni unidad de reanimación . Alto nivel de satisfacción por parte de los usuarios.




Conclusiones: Se demuestra que el implante del DAI mediante este protocolo es un procedimiento eficaz, seguro, más económico y funcional.




E.2) Análisis comparativo de calidad de vida en pacientes que se les ha aplicado cardiversión eléctrica.




BAÑO. M.; BATALLER. C.; BELEÑA, C.: GAZQUEZ, A.; HUERTA D.;

MANZANO. P.: ZAMORANO. M.; SAYAS, V.

Unidad coronaria. Hospital General Universitario de Valencia.







Objetivo; Analizar las características clínicas y analíticas de los pacientes (pp) hospitalizados durante un año por insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y su relación con los parámetros de funaón ventricular izquierda (VI) aportados por la ococardiog rafia Métodos: Se han revisado las características clínicas de todos los pp ingresados por ICC en nuestro hospital durante ei año 1995 (n=152). Se ha confirmado el diagnóstico de ICC de acuerdo con los critenos de Framingham, recogiéndose la información concerniente a los factores de riesgo cardiovascular, etiología de la misma, enfermedades acompañantes y parámetros clínicos durante el ingreso, asi como el valor de la fracción de eyección VI (FE) medida por ecocardiografía. Los valores se expresan como media ± desviación estándar.




Resultados; Se han incluido 132 ppde 70111 años siendo 45% hombres y 55 mujeres Durante el irtgreso so realiza ecocardiografía en el 72% de los casos. La FE es í 30 en 21% (27 pp)
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Conclusiones; 1) El sexo femenino se asocia a FE más elevadas. No existen otras diferencias en el perfil clínico de los paaontes según el grado de deterioro de su función ventricular. 2) La edad de los pacientes, la etiología Isquémica de su ICC y la coexistencia do enfermedad pulmonar obstructiva condicionan la realización o no de la ecocardiografía a estos enfermos.

 




Objetivos: Valoración de calidad de vida en pacientes que se les ha practicado cardioveroon eléctrica. Traiamiento de las arritmias cuyo mecanismo mas probable es b reentrada (Flutter y Fibnlacion auricular). Dcraosirai como modifica la calidad de vida en los pacientes que la cardioversion ha sido exitosa.




Material y Método: Se ha realizado una misión retrospectiva desde 19M a 1997 de todos los pxíenics, que se Ies ha aplicado dicho procedimiento en la Unidad Coronana (52) hemos realizado 4 jjupos. I) 22 fibnlacion auricular. 2) 9 flutter. 3) 7 éxitus. 4) 14 taquicardia ventricular se han excluido del estudio los pacientes que se les ha practicado la cardioversion eléctrica como terapéutica de urgencia y éxitus grupos (3 y 4 ). La fuente de informxión «n las historias climcas, cuestionario de Calidad de vida y entrevista personal




Resultados: El cucstionano seleccionado El Perfil de Salud de Nottingham mide d impxto que tiene la enfermedad en el individuo y como afecta a la vida cotidiana en pacientes con afecciones crónicas. De los grupos I y 2 se han obtenido dos resultados diferentes. A) 21 paciente (69 ’¿) con restauración del ritmo sinusal y B) 10 pxientcs (31%) siguen con amtmix Elaborando un análisis comparativo entre A y B.




Conclusiones; El grupo A) aumenta su vitalidad, disminuyen los episodios de dolor, mayor movilidad física, reacciones emocionales estables, decrecen los problemas del sueño y mayor sociabilidad, el B) su percepaon nivel de salud es menor y sus limiiaaones son mayores respecto al A
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Notas de Interés General


	
Recepción de diapositivas.

Durante la Reunión se encontrará a disposición de todos los Congresistas un Servicio de recepción de diapositivas donde se deberán depositar las mismas con un plazo mínimo de 30 minutos previos al comienzo de la sesión correspondiente. Dicho servicio funcionará para todas las sesiones de esta XV Reunión tanto sean Mesas Redondas, Conferencias o Comunicaciones Libres.

	
En base al buen funcionamiento de las diferentes sesiones científicas se ruega a todos los participantes en las mismas (tanto Moderadores de Mesa como Ponentes) el máximo rigor en el cumplimiento del horario establecido.


	
Se informa que deberá ser canjeado el ticket de Cena de Clausura que se entrega con la Documentación Oficial de la Reunión. Dicho canje se efectuará en la Secretaría de la Reunión desde el comienzo de la misma hasta el jueves 14 a las 19 horas.
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INFORME DEL PRESIDENTE



Tras un año de andadura de la actual Junta Directiva, me resulta grato comentar algunos aspectos relacionados con nuestra actividad.




En lo que respecta a nuestra relación con la Administración Sanitaria, aunque no le hemos planteado problemas por el momento, ha sido positiva cuando se le requirió, mediante un informe, para que desaparecieran las trabas administrativas impuestas por los Inspectores a la prescripción de ticlopidina como alternativa al AAS, Aunque no hubo respuesta expresa, la percepción de los compañeros que expresaron esta inquietud es que han desaparecido todas las dificultades. Una pendiente encuesta sobre Hemodinámica y la consiguiente información a la Administración sobre sus resultados es posible que permita la sensibilización de la misma a la necesidad de extender la instalación de equipos a más Centros de nuestra Comunidad.




Los Cursos de Formación continuada pra médicos de Atención Primaria se han diseñado este ano para impartirlos a partir de octubre en un Centro de Salud representativo por cada Area Sanitaria, a partir de la respuesta a una encuesta enviada el pasado año. Según ella, las áreas que no expresen inquietud especifica por unos temas concretos (en cuyo caso nos adaptaremos a sus necesidades) recibirán cinco conferencias impartidas por cardiólogos de su área sobre los temas más votados, a saber: Cardiopatía Isquémica, Diagnóstico y Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca Crónica, Arritmias, Prevención Secundaria y Exploración y diagnóstico sindrómico del cardiópata.




Continuando con una tradición antigua y reiniciada el pasado año, estamos comenzando las conversaciones para organizar en diciembre una Reunión Valenciano-Catalana de Cardiología, que probablemente se realizará en Morelia, sobre Cardiología basada en la Evidencia, con aspectos metodológicos sobre este nuevo paradigma de aproximación a los problemas del cardiópata y también con revisiones de temas cardiológicos encargados a compañeros valencianos y catalanes.




Por supuesto, seguimos con la tradición establecida por anteriores Juntas de estimular la dedicación de nuestros profesionales a la Investigación, manteniendo las ayudas a la publicación de trabajos en revistas científicas y a la elaboración de Tesis Doctorales.

En lo que respecta a las relaciones Institucionales con el Colegio Oficial de Médicos de Valencia y con el Instituto Médico Valenciano, ya informé en una Editorial especifica del pasado número de Latido. Resultado inicial del espíritu de consulta y colaboración de estas Instituciones son dos hechos concretos: la organización por el Colegio de unas Jomadas interactivas entre el médico de Atención Primaria y las Sociedades Científicas, en formato de Curso de 64 horas (la nuestra participará el 26 de mayo con la presencia de cuatro jefes de servicio de Cardiología de otras tantas áreas sanitarias de la ciudad de Valencia durante tres horas), y la organización por el Instituto Médico Valenciano de un Curso de 150 horas formando parte de la vía de homologación de nuestros Médicos Generalistas con los europeos, del que nuestra Sociedad Impartirá 5 horas.

Quiero ahora hacer referencia a algunos aspectos de la Reunión Anual de la Sociedad, nuestra actividad más importante: este año se ha rechazado un 29% de las Comunicaciones por limitaciones espacio-temporales. Lo sentimos. Ya estaba hecho el diseño de la Reunión para 90 y hubo que mantenerlo. La encuesta entregada a los asistentes a la Reunion, contestada por 90 socios, nos orientará sobre el modo de organizar las próximas. Es posible que de su resultado se derive la necesidad de acudir a otras alternativas como la exposición de Posters. Hay que destacar, como en años anteriores, la buena respuesta de la Industria Farmacéutica y Electromédica en lo que respecta a ocupación de stands, si bien este año a ninguna firma le ha parecido oportuno organizar un Symposium patrocinado y se observa una escasa disposición para colaborar en los cursos de formación continuada para médicos de Atención Primaria.




Finalmente, en el capítulo de agradecimientos, quiero hacer constar el de nuestra Junta Directiva a las entidades públicas y empresas privadas que estimulan la actividad científica de nuestros socios jóvenes con sus premios a las mejores comunicaciones: a Insvacor con quien estamos unidos por una relación de auténtica hermandad y a quien ofrecemos nuestra colaboración desinteresada; a Jorge Ruvira, Editor de Latido, por sus esfuerzos para coordinar el número extraordinano: a D. JoseBru al frente de una Secretaria Técnica con tareas algo más complejas que en ediciones anteriores; al Comité Organizador de la Reunion, con Juan Moreno a la cabeza, que ha creado con absoluta dedicación el ambiente apropiado para el establecimierito de una adecuada comunicación científica y humana entre nosotros: a la Excelentísima Diputación de Castellon, que nos obsequio con una recepción y el solemne marco de su Salón de Plenos para garantizar un digno acto inaugural de la Reunion; y finalmente a las Autoridades Sanitarias del Gobierno Autonómico, que este año se han volcado con la Cardiología Valenciana demostrando gran sensibilidad por su problemática, como lo demuestra la presencia entre nosotros de los Directores Generales de Recursos Humanos y Atención Especializada y del propio Conseller de Sanidad D. Joaquín Famós.




Antonio Salvador Sanz
Presidente de la Junta Directiva de la S.V.C.


 


ACTAS DE LA S.V.C.















ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA 1998









 





El día 15 de mayo de 1998, en el Hotel Orange de Benicasim, sede de la XV Reunión de la S.V.C, y con arreglo a los artículos 17, 18 y 20 de sus estatutos, tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria correspondiente al año 1998, que comenzó a las 17:30 horas.

ACTAS




El secretario Ricardo Ruiz, inició la Asamblea proponiendo la aprobación del acta anterior, que tuvo lugar en el Hotel Meliá de Alicante el día 18 de abril de 1997. El acta de dicha Asamblea fue publicada en Latido (1997; Vol. 6:290-295), entregándose a los asistentes previamente una copia de dicha acta. Tras una corrección gramatical a su intervención (página 294) por el Dr. Llacer, en el 4.° párrafo de megos y preguntas; El Dr. Llacer, indicó a la nueva Junta, que si se debe hacer una selección de comunicaciones, el criterio debe ser;..




Tras lo cual el acta anterior fue aprobada por la Asamblea.

INFORME DEL SECRETARIO




A continuación el secretario pasó a informar sobre las actividades desarrolladas por la S.V.C.:




En cuanto a los cursos de formación continuada se están organizando para satisfacer los intereses y las peticiones de los médicos de atención primaria, probablemente esto se consiga y se celebren en el último trimestre del año. La única novedad en cuanto a los cursos de formación continuada es la elaboración de un programa para aquellas áreas que no expresen una inquietud por un tema concreto. La Junta ha notado una reticencia por parte de la Industria Farmacéutica en la colaboración para la realización de dichos cursos por su contenido de carácter general.




Como todos los años se ha realizado la Reunión de la Sociedad y en nombre de la Junta, el secretario agradeció al Comité organizador, y al presidente Juan Moreno por su éxito e impecable organización. También expresó su agradecimiento a la industria farmacéutica, aunque señalando que en este año no ha habido patrocinio de ningún simposio satélite. Un dato muy importante es la afluencia de comunicaciones, con un gran número de ellas que ha obligado a la Junta a replantear los criterios de selección.




Por último se ha realizado una encuesta, durante esta Reunión, para conocer las preferencias de Icr» socios, en cuanto a temas a tratar, composición de la mesas, admisión de posters, duración y días de F semana más adecuados para la realización de las próximas Reuniones de la Sociedad,




Continuó el Dr. Ruiz en su informe, indicando la situación actual en las relaciones con el Instituto Médico Valenciano, tema a tratar en otro punto del orden del dia.




En cuanto a las relaciones con la Sociedad Española de Cardiología, se ha solicitado y otorgado la acreditación del Congreso de nuestra Sociedad como actividad de formación continuada, asignando la Comisión de Formación Continuada los créditos que figuran en el programa, Asimismo se solicitará la acreditación de los Cursos de Formación Continuada y de otras actividades de la Sociedad susceptibles de acreditación. Se insta a los organizadores de actividades formativas soliciten, bien directamente, bien a través de la Sociedad Valenciana, la correspondiente acreditación.




Informó así mismo de las relaciones con otras sociedades, tarea ya emprendida por la Junta precedente. Asi se está trabajando en la elaboración de una reunión conjunta con la Sociedad Catalana de Cardiología con el tema de Medicina basada en la evidencia a celebrar el próximo mes de diciembre.




Por otra parte la S.V.C. ha recibido la solicitud de patrocinio para la organización de reuniones: Una reunión de ecocardiografía; una reunión de hemodinámica que se llevó a cabo en Alicante, y el curso de electrofisiología clínica que se va a desarrollar en Valencia.




Por otro lado se ha estudiado la modificación de los estatutos, para la posible creación de la Sección de enfermería, punto que figura en el orden del día y que se tratará más adelante.

Expresó su agradecimiento a Laboratorios Lácer S.A. y a todo su personal, especialmente a D. José Bru, por la desinteresada y eficaz colaboración en los asuntos de secretaría técnica de nuestra Sociedad.







Finalizó su informe el secretario con la lectura de altas de miembros de la Sociedad para ser ratificados por la Asamblea.




Altas para ser ratificadas por la Asamblea:



	
Vicente Bodí Péris de Alicante (Numerario)


	
José Vicente Albero Martínez de Valencia (Asociado)


	
Ciriaca Brotons Poveda de Elche (Asociada)


	
Vicente Climent Payá de San Juan (Asociado)


	
Jesús Francisco García Abad de Valencia (Asociado)


	
Ricardo Gómez Aldaraví de Valencia (Asociado)


	
Joaquín Osea Asensi de Valencia (Asociado)


	
Víctor M. Palanca Gil de Valencia (Asociado)


	
Margarita Pareja Palop de Alicante (Asociada)


	
Francisca Pastor Navarro de Valencia (Asociada)


	
Amparo Peiró Andrés de Valencia (Asociada)


	
Francisco Roca Guanter de Valencia (Asociado)


	
Enric Roca i Guanter de Moneada (Asociado)


	
Antonio Vicente Casanova de Valencia (Asociado)





No habiendo ninguna baja, tras la aprobación de los nuevos miembros, el número de socios es de 409 de los cuales 254 son numerarios y 155 asociados.

INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE ORGANIZADOR XV REUNION




El Dr. Juan Moreno Presidente del Comité Organizador informó a la Asamblea, indicando que todo se ha desarrollado según lo previsto, sin ningún problema, gracias al horario de las sesiones y al nivel de los ponentes. Con una buena asistencia de socios, cerca de 200 inscritos, y un gran número de comunicaciones por lo que ha habido que seleccionar a las 90 mejores, lo cual habla a favor del nivel de inquietud de nuestra Sociedad. Finalizó con el agradecimiento a la industria farmacéutica y a las casas de electromedicina, porque gracias a los estands ha sido posible la realización de esta reunión, así como a las entidades que han donado los premios a las comunicaciones: Laboratorios y empresas de electromedicina, y otras entidades públicas y privadas como son Uriac, Lácer, Medtronic, Cordis y Biotronik, Caixa de Castelló, B.P. Oil España y Exema. Diputación Provincial de Castellón. Y a los compañeros del Comité local, Junta Directiva y Comité Científico, por ser esto una labor conjunta de todos.

INFORME DEL TESORERO




El Dr. Adolfo Rincón informó a la Asamblea.




El saldo que dejó la anterior Junta Directiva fue algo superior a los 4 millones de pesetas, en el momento actual sin haberse cerrado las cuentas hay un superávit que ayudará a mantener los gastos corrientes de la sociedad, quedando un saldo por encima de los 4 millones con lo que se podrán emprender o continuar manteniendo las actividades que considere oportuno la Junta Directiva.

INFORME DEL EDITOR




Publicaciones realizadas desde la anterior Asamblea en Alicante, abril de 1996;




Volumen 6



	
Número 9: Marzo-abril 1997. Este número incluía como editorial el informe del presidente de la anterior Junta Directiva, Javier Chorro, y el acta de la Asamblea en que fue presentada.


	
Número 10: Extraordinario de la XIV Reunión.


	
Número 11: Mayo-junio 1997. Con el editorial de Antonio Salvador como presidente de la nueva Junta Directiva.


	
Número 12: Julio-octubre 1997. Con el editorial de Juan Moreno como presidente de la XV Reunión. Este número correspondía a cuatro meses, al no poder disponer de suficiente material para otro número. De todas formas este y el anterior número aumentaron su tamaño a 20 hojas además de la portada y contraportada.


	
Número 13: Noviembre-diciembre 1997. Con este número, también de 20 hojas se completaba el volumen 6, incluyendo en él los índices de autores y temáticos.





Volumen 7



	
Número 1: Enero-marzo 1998. Con el editorial Relaciones Institucionales de la Sociedad Valenciana de Cardiología, por el presidente de la Junta Directiva. Dada la falta de originales, se decidió pasar a una cadencia de publicación trimestral, que se modificaría en caso de disponer esta publicación de más material. Este número de 16 páginas, se ha podido completar gracias a tres casos clínicos remitidos. Este número está pendiente de distribución.


	
Número 2: Extraordinario XV Reunión.







Se han propuesto nuevas secciones, actualmente en estudio, solicitando a todos los socios, una vez más, su colaboración remitiendo casos clínicos, y ofreciendo a las secciones la posibilidad de utilizar esta publicación. Una sección permanece prácticamente muda, correspondencia con el editor, por lo que de nuevo ofrecemos dicho espacio a todos los cardiólogos de nuestra Sociedad.




Quiero agradecer por último a todos los que han colaborado en la realización de esta revista, que desde enero de 1986, con 12 años lleva ya 6 volúmenes completados, 96 números, un montón de satisfacciones y algún que otro disgusto para este editor, con la dificultad que supone mantener un adecuado nivel científico e interés para los destinatarios. A laboratorios Lacer por su patrocinio de la revista y entusiástica ayuda. A todos muchas gracias.



	
SECCIONES CIENTIFICAS





Arritmias y Electrofisiología y sección de Marcapasos.




Informó a la Asamblea el presidente de la sección de Arritmias Dr. Quesada.

La sección celebró su reunión ordinaria en diciembre en el Hospital General de Valencia, se trataron los temas, “Estado actual de la estimulación cardíaca en la Comunidad", y “Los desfibriladores”. Se decidió comenzar a moverse, al haber realizado la sección de marcapasos una página víeb, en Internet, y poder hacer una página web de arritmias. Esta página tendría un contenido similar al de marcapasos, una entrada común, figurarían los actuales eventos en los que la sección está implicada, aquellos artículos que se crean de interés y una relación de miembros, información a los pacientes, y toda aquella información que se crea oportuno exponer.




Se ha realizado una reunión en Castellón sobre el estudio M.A.V.I., y se ha decidido que la próxima reunión tendrá lugar en el Hospital San Juan de Alicante aproximadamente en noviembre, los puntos a tratar serán el cambio de modo y la ablación de las taquicardias supraventriculares.

En la reunión de la sección se ha constatado, que se ha tocado poco el tema de arritmias, y se ha tomado la decisión de comunicárselo a la Junta Directiva para que lo tenga en cuenta en futuras reuniones, porque así lo marcan los estatutos de nuestra sociedad.




Cardiopatía isquémica




El Dr. Angel Llácer, presidente de la sección, informó a la Asamblea de la realización de una reunión administrativa de la sección en marzo del 98, y como iba a haber una mesa de Cardiopatía isquémica en la presente Reunión no se trató ningún tema. Se ha solicitado a todos los miembros por correo, propuestas de temas a debatir en la Sección, entre los que se encuentran la prevención secundaria.




Ecocardiografía y Doppler




Informó a la Asamblea su presidente Dr. Guillenno Grau.




Se han mantenido las reuniones trimestrales de la Sección de Ecocardiografía, y se está organizando un curso de ecocardiografía para médicos no especializados en Cardiología, se realizaría en Valencia y ocuparía seis semanas los jueves, impartido por muchos de los miembros de la sección. Se está preparando por otra parte la realización de un taller de eco de estrés que se realizaría en el primer trimestre del año próximo en el Hospital General de Valencia.




Cardiología preventiva, Hipertensión arterial y otros factores de riesgo




Su presidente el Dr. Antonio Toral informó a la Asamblea.




Marcapasos




Informó a la Asamblea el secretario de la sección el Dr. Juan Gabriel Martínez.




En diciembre de 1997 se creó la página web de la Sección de Marcapasos, cuya dirección es http://www.secmp-svc.com







, a la cual posteriormente se han unido la Sección de Arritmias y electrofisiología.

En diciembre de 1997 se celebró en el Hospital General Universitario de Valencia la Reunión conjunta de las Secciones de Marcapasos y de Arritmias y Electrofisiología, donde se revisó el estado de la estimulación cardiaca en la Comunidad Valenciana y su comparación con el resto de España y otros países, así como el estado de implantación de DAIs en nuestra Comunidad.




La Sección de Marcapasos va a promover la realización de Cursos Básicos sobre Marcapasos en las diferentes provincias de la Comunidad dirigidos a diferentes colectivos médicos y de enfermería.




Hemodinámica y Cardiología intervencionista




Informó el Dr. Adolfo Rincón, al no poder estar presentes el presidente y el secretario de la sección.







En primer lugar, informó del paso de grupo de trabajo a sección, y se ha ofrecido a todos los socios que quieran trabajar a participar en la misma.




Se está preparando una reunión monográfica para el mes de noviembre aproximadamente, con dos temas que se decidirán más adelante.




Quedaba pendiente el número extraordinario de Latido, dedicado a Cardiología Intervencionista, pendiente de finalizar alguno de los temas y que pensamos que este año se podrá publicar.




Grupo de Trabajo de Cardiología Clínica




Informó la Dra. Ana Osa. Se han realizado tres reuniones de este grupo:




Cardiopatías Congénitas impartida por el Dr. Malo que se celebró en el Colegio de Médicos de Valencia, la segunda en abril del 98, donde se diseñó un registro para Insuficiencia Cardíaca en nuestra Comunidad a nivel hospitalario y extrahospitalario, la tercera reunión se realizó durante esta Reunión de Benicasim, y se ha preparado una próxima reunión para Navidad con el tema de Cardiopatía Hipertrófica, en la que se contará con algún experto en el tema.




En este momento el número de miembros de este grupo es de 49.



	
PROPUESTA DE MODIFICACION DE ESTATUTOS





El secretario Dr. Ruiz Granell continuó con estas propuestas.



	
Creación de la Sección de Enfermería





En el Congreso pasado se encargó al Junta directiva el estudio de los estatutos de la Sociedad, por si hubieran de ser modificados para permitir la creación de la Sección de Enfermería. El conflicto parecía surgir en el Artículo 9, que en su último párrafo hace referencia a que el derecho a voto y a ser votado es un derecho del miembro numerario. Dado que los miembros del grupo de Trabajo de Enfermería no son miembros numerarios, podía interpretarse como que no podían votar y ser votados para ocupar los cargos de Presidente, Secretario y Vocales de la futura Sección. Entendiendo que los Estatutos de la Sociedad hacen referencia al derecho a voto y ser votado en las decisiones propias de la Asamblea y en el proceso de elección de los Órganos Directivos de la Sociedad, se propone la siguiente modificación de los Estatutos:




Artículo 9: (Miembros Numerarios). Sustituir el último párrafo por el siguiente:




"Todos ellos deberán ser ratificados por la Asamblea y podrán hacer uso de sus derechos de numerarios (derecho a voto en las decisiones propias de la Asamblea y a ser votado en el proceso de elección de los Órganos Directivos) a partir de la Asamblea siguiente a la que les ratificó."




Artículo 10: (Miembros Asociados). Añadir al final: “Los miembros asociados no podrán formar parte de los Órganos Directivos de la Sociedad."




Artículo 14: (Derechos de los miembros de la Sociedad). Sustituir el último párrafo por el siguiente: “Los miembros numerarios tendrán derecho, además, a voto en las decisiones propias de la Asamblea General y a ser elegidos para formar parte de los órganos directivos."




La propuesta fue votada por los asistentes y aceptada unánimemente.



	
Integración de la S.V.C. en la Junta de Sociedades Científicas federadas del Instituto Médico Valenciano





Este punto lo trató el Presidente Dr. Antonio Salvador en su informe.



	
INSVACOR





El Dr. Javier Chorro presidente de INSVACOR presentó su informe a la Asamblea.



	
INFORME DEL PRESIDENTE





El Dr. Antonio Salvador, presidente de la Junta Directiva, presentó a continuación su informe que transcribimos como editorial de este número.




Finalizó su intervención proponiendo a la Asamblea como socios de honor al Dr. Juan Antonio Quiles Llorens, por su actividad importante en la organización de la pasada Reunión en Alicante; a la Dra. Purificación Navarro Bort, que ha dedicado toda su vida a la Cardiología; al Dr. Juan Moreno Rosado, por la organización de esta Reunión, y al Dr. Francisco Javier Chorro Gaseó como Presidente de honor,







siendo todas estas propuestas aceptadas por la Asamblea tras una prolongada ovación a cada uno de los mismos.

PREMIOS XV REUNION




Pasó el secretario a leer los premios de la Reunión que se detallan en este número de Latido.

RUEGOS Y PREGUNTAS




El Dr. Llácer preguntó por una Reunión que trataría el tema de la Medicina basada en la evidencia, siendo contestado por el Dr. Salvador, que le expuso la idea de realizar una reunión conjunta con la Sociedad Catalana de Cardiología, tal como se expone en el editorial da este número, en la provincia de Castellón, a celebrar el próximo mes de diciembre.




El Dr. Olagüe planteó el problema del número de autores firmantes en la presentación de comunicaciones, actualmente según las bases limitado a 8, que debería ampliarse. Por otra parte señaló el error en la atribución de un centro, durante la lectura de las comunicaciones, que no era el verdadero, y que estos errores deben corregirse. Finalizó indicando dado el progresivo bilingüismo en nuestra sociedad, sería conveniente para evitar errores gramaticales el contar con un corrector cuando se confeccionaran los programas, proponiendo al Dr. Angel Llácer.




Y no habiendo más temas que tratar finalizó la Asamblea a las 19 h.








 


 

  ACTAS DE LA S.V.C.



 




 








PREMIOS A LAS MEJORES COMUNICACIONES
DE LA XV REUNION DE LA S.V.C.







 





PREMIO URIACH. Cardiología Clínica.




Incidencia y factores determinantes de reestenosis tras valvuloplastia mitral.




Autores: A. Osa, L, Almenar, A. Rincón de Arellano, V. Miró, F, Dicenta, F. Ten, M. D. Doménech, M. Palencia.




PREMIO LACER. Cardiopatía isquémica.




Variables predictivas de rotura de pared libre del ventrículo izquierdo tras infarto agudo de miocardio.




Autores: E. Esteban, F. Pomar, E. Peris, T. Castelló, R. Payá, F. Atienza, F. Ridocci, I. Echanove.




PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.

Ablación por radiofrecuencia de taquicardias ventriculares no dependientes de cicatriz postinfarto.




Autores: A. Quesada, F. Atienza, J. Roda, F. Ridocci, S.




Villalba, J. L. Pérez Boscá, J. V. Vilar, J. A. Velasco.




PREMIO FUNDACIO CAIXA CASTELLO. Fisiopatología y Electrocardiografía del ejercicio.




Influencia del tratamiento betabloqueante sobre la capacidad funcional de los pacientes con estenosis mitral en ritmo sinusal.
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INTRODUCCION Y OBJETIVO




La base teórica para la utilización de fármacos betabloqueantes en los pacientes con estenosis mitral en ritmo sinusal reside en que producen una disminución de la frecuencia cardiaca que alarga el periodo de llenado diastólico ventricular, produciéndose así una disminución de las presiones auriculares y venosas pulmonares y, como consecuencia, un alivio sintomático y una mejoría de la tolerancia al esfuerzo'. Sin embargo, algunos estudios que analizan el papel de los betabloqueantes en estos pacientes muestran resultados discordantes.”



 




El objetivo de nuestro trabajo es evaluar de una manera objetiva el efecto de la administración de betabloqueantes sobre la capacidad funcional de estos pacientes, utilizando pruebas de esfuerzo cardiopulmonares.




METODOS




Se estudia un grupo de pacientes con estenosis mitral pura o predominantemente pura (regurgitación  ligera) en ritmo sinusal, excluyéndose aquéllos con una función sistólica disminuida (FE VI  50%), aquéllos en fibrilación auricular, los incapaces de realizar una prueba de esfuerzo, los que presentan cualquier contraindicación para la administración de betabloqueantes y aquéllos con cardiopatia isquémica o HTA mal controlada que pudieran beneficiarse de su administración por estos motivos y falsear los resultados.




En todos los pacientes se realiza una Ecocardiografía-doppler previa al estudio evaluando el área mitral (THP),
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Recibida el 16 de junio de 1998gradiente medio transmitral, fracción de eyección VI (FE), diámetros ventriculares telediastólico (DDVI) y telesistólico (DSVI), y la presencia tanto de regurgitación mitral (IM) como de hipertensión pulmonar (HTP),




Se llevan a cabo dos ergoespirometrías en tapiz rodante limitadas por síntomas, empleando el protocolo de Naughton y utilizando un analizador de gases CPX express de Medical Graphics. Se recogen los parámetros; duración de la prueba, FC basal y máxima de cada prueba, VO2 pico y Umbral anaerobio (ambos en ml/kg/min) (figuras 1A y B), cociente respiratorio, así como la ventilación máxima durante el esfuerzo (litros/min). Después de realizar la 1prueba se añaden al tratamiento habitual 50 mg diarios de Atenolol y se repite la prueba tras un intervalo de 6-8 días.




Por último se evalúan los cambios en la clase funcional de los pacientes evaluada subjetivamente (Clase NYHA) y la existencia o no de complicaciones como consecuencia del tratamiento.




Los resultados se expresan como mediana (percentiles 25-75). Se emplea el test de Wilcoxon para la comparación entre datos apareados y el test de la U de Mann-Whitney para las comparaciones entre grupos.




RESULTADOS




Se incluyen en el estudio 11 pacientes de 53 (44-67) años, siendo 10 mujeres y 1 hombre. En 3 pacientes existen antecedentes de FA paroxística previamente, estando en tratamiento con amiodarona profilácticamente durante el estudio. 4 pacientes toman diuréticos habitualmente, manteniéndose los mismos durante el trabajo. Los resultados de la Ecocardiografia-doppler muestran un área mitral de 144 (117-166) mm', con un gradiente medio transmitral = 6 (3.9-8) mmHg. La FE es de 62 (57-73)%, el
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Tabla 1. Resultados de las ergoespirometrías realizadas con el tratamiento habitual de los pacientes y tras añadir 50 mg de Atenolol durante 6-8 días.




 

DDVI = 47 (42-58) mm. y el DSVI = 32 (24-39) mm. 5 pacientes presentan IM ligera y 4 HTP ligera.




Los resultados de las pruebas de esfuerzo sin y con Atenolol se muestran en la Tabla 1. Únicamente en umbral anaerobio y la FC máxima durante la prueba (mayores en la prueba sin betabloqueante) muestran diferencias significativas como consecuencia del tratamiento. Al dividir el grupo de estudio en aquellos pacientes que mejoran su capacidad funcional (VO2 pico) tras la administración de Atenolol (n = 4) y aquellos que empeoran (n = 7) se comprueba que únicamente se diferencian con respecto a la presencia de IM (todos los que la tienen empeoran con Atenolol), no existiendo diferencias en el resto de parámetros clínicos, ecocardiográficos, no en el grado de betabloqueo conseguido (expresado como porcentaje de disminución de la FC basal tras añadir Atenolol) (Tabla 2).




La clase NYHA basal ha empeorado en 4 pacientes (36 %) con el betabloqueante (Tabla 3).




DISCUSION




Los hallazgos más importantes de este estudio son que los betabloqueantes no mejoran la capacidad funcional ni la eficacia ventilatoria de los pacientes con estenosis mitral en ritmo sinusal, y que en algunos casos pueden influir negativamente sobre la calidad de vida de los enfermos.
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Tabla 2. Diferencias entre los pacientes que mejoran su VO^ pico con el Atenolol y los que la empeoran.
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Tabla 3. Diferencias en la clase funcional basal subjetiva (NYHA) antes de cada ergoespirometria.







El consumo máximo de oxígeno proporciona un dato objetivo de la situación funcional de los pacientes con estenosis mitral’. En ellos la mejoría del gasto cardiaco durante el ejercicio depende casi por entero del aumento en la frecuencia cardiaca", por lo que es de esperar un efecto negativo de la administración de betabloqueantes sobre el VOj al reducir la misma. Por otra parte, la congestión venosa pulmonar existente, que produce un trastorno en la ventilación/perfusión y un aumento resultante de la respuesta ventilatoria durante el ejercicio', justificaría la utilización de estos fármacos si, al alargar el periodo de llenado diastólico ventricular y producir una disminución de las presiones venosas pulmonares, disminuyeran la respuesta ventilatoria exagerada y por lo tanto los síntomas que limitan a estos pacientes.




Sin embargo, en nuestro trabajo comprobamos que, mientras se confirma la bradicardización inducida por los betabloqueantes, no se producen en cambio modificaciones significativas en los datos de ventilación durante el esfuerzo máximo. Estos datos apoyan la hipótesis de que los cambios agudos en las presiones venosas pulmonares no modifican la función respiratoria alterada por la congestión pulmonar crónica de estos pacientes; y también que la limitación funcional existente en ellos responde más a una disminución del gasto cardíaco sobre el músculo esquelético que a una elevación en la presión venosa pulmonar durante el ejercicio';




CONCLUSIONES



	
El tratamiento betabloqueante no mejora la capacidad funcional ni la eficacia ventilatoria de los pacientes con estenosis mitral en ritmo sinusal.


	
En algunos casos pueden tener un efecto perjudicial sobre la calidad de vida de los enfermos.
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La trombosis valvular protésica es una complicación poco frecuente pero muy grave por lo que requiere un diagnóstico rápido y adecuado. Tradicionalmente el tratamiento de elección ha sido quirúrgico, no obstante el pronóstico de la cirugía urgente se asocia a una elevada mortalidad. El tratamiento conservador con fibrinolíticos, a pesar de sus complicaciones, ha sido empleado con éxito en esta entidad, convirtiéndose en una alternativa a la cirugía. Presentamos la utilización de activador tisular del plasminógeno en el tratamiento de un paciente con trombosis valvular mitral. La trombolisis resultó en una mejoría hemodinámica inmediata y resolución de la insuficiencia cardíaca congestiva, evitando así la intervención quirúrgica.




INTRODUCCION




Las complicaciones tromboembólicos son las más frecuentes en pacientes portadores de prótesis valvulares' í La oclusión trombótica de la prótesis valvular es poco frecuente pero es una complicación seria y potencialmente letal.

Tradicionalmente el tratamiento de elección ha sido quirúrgico, bien trombectomía o bien sustitución valvular; aunque la cirugía se acompaña de una elevada mortalidad y altos costes3. Desde que en 1971 se empleó por primera vez un trombolítico con éxito, diversos investigadores1-7,9-13 han apuntado la eficacia y seguridad del tratamiento fibrinolítico en la obstrucción trombótica de prótesis valvulares. Así la fibrinolisis se ha convertido en una seria alternativa al tratamiento quirúrgico.




Para optimizar los resultados de la fibrinolisis es importante realizar un diagnóstico rápido y adecuado.
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así como una adecuada monitorización del tratamiento. Para ello es esencial la sospecha clínica en base a ciertos aspectos clínicos habituales y la demostración de oclusión protésica. Tanto la fluoroscopia2 como la ecocardiografia-Doppler4 han mostrado su utilidad en el diagnóstico y en la monitorización del tratamiento fibrinolitico.




OBSERVACION CLINICA




Se trata de una mujer de 42 años con antecedentes de amigdalitis de repetición en la infancia y que fue diagnosticada de estenosis mitral a los 29 años. Se le practicó una comisurotomía a los 30 años y finalmente requirió recambio valvular en abril de 1997, implantándose una prótesis Saint Jude del número 27. Al segundo mes de la intervención y encontrándose previamente bien, acudió a urgencias por cuadro de disnea progresiva, ortopnea y tos imitativa de seis días de evolución. Seguía tratamiento con furosemida. digoxina. suplementos de potasio, amiodarona y acenocumarol, no presentaba clínica de infección respiratoria ni había abandonado la medicación. A la exploración risica presentaba TA 130/75 mm Hg. taquipnea e intolerancia al decúbito, auscultación cardiaca rítmica a 95 ppm y ausencia de ruidos protésicos, en la auscultación pulmonar se detectaron estertores húmedos hasta campos medios. Presentaba edemas tibiomaleolares, ingurgitación yugular, hepatomegalia blanda y reflujo hepatoyugular a 45°. El ECG mostraba ritmo sinusal, eje a 100° y morfología rSR’ en V1. sin apreciarse cambios respecto a trazados previos. En la radiografía de tórax presentaba cardiomegalia global, redistribución vascular y edema intersticio-alveolar de predominio hiliofugal. La gasometría mostraba Pa02 64 mm Hg, PaC02 34 mm Hg y pH 7.48. El hemograma. la glucemia, parámetros de función renal y electrolitos estaban dentro de la normalidad. El índice de Quick estaba en un 44% y el INR en 1.88. Se decidió ingreso para estabilización y valoración de la función protésica. La evolución inicial no fue favorable. desarrollando un cuadro clínico de edema agudo de pulmón con rápido deterioro clínico y hemodinámico con






 




hipotensión, oliguria, hipoxemia y necesidad de ventilación asistida no invasiva. Se practicó un ecocardiograma-Doppler (Figura 1) apreciándose movimientos valvulares muy enlentecidos, y en el registro Doppler del flujo transprotésico se observó una clara alteración del patrón de velocidades con una velocidad máxima de 4.02 m/s, un gradiente transvalvular máximo de 44.8 mm Hg y un área valvular estimada por el método del tiempo de hemipresión de 0.87 cm\ Ante una paciente portadora de prótesis mitral, previamente asintomática, que desarrolló un cuadro de insuficiencia cardiaca de forma rápida, con anticoagulación inadecuada y la confirmación de disfunción protésica por obstrucción al flujo se planteó como diagnóstico más probable la trombosis aguda de la prótesis. Ante el rápido deterioro clinico-hemodinámico de la paciente a pesar del tratamiento convencional y el elevado riesgo quirúrgico (situación de shock cardiogénico, 

 




 intervención reciente) se decidió tratamiento trombolítico con rt-PA a dosis de 100 mg administrados en una hora, en ro de la primera hora ya se detectaron signos de mejoría evidente de la insuficiencia cardíaca (elevación de a saturación de oxígeno, normalización de la tensión eria y diuresis copiosa) y se detectó la audición de los ui os protésicos. En el ecocardiograma de control figura 2) tras la trombólisis se apreció una reducción de a Velocidad máxima del flujo transprotésico a 1.05 m/s y del gradiente máximo transvalvular a 4.4  mm  Hg, y un aumento del área valvular a 1.96 cm2 , así como mayor velocidad en los movimientos protésicos. No presentó complicaciones debidas al tratamiento fibrinolítico. Posteriormente evolucionó favorablemente y fue dada de alta con anticoagulantes orales (acenocumarol) y antiagregantes (AAS 200   mg/día). Actualmente la paciente permanece estable en sucesivos controles en Policlínica.






 





DISCUSION







La oclusión trombótica de una prótesis valvular mecánica tiene una incidencia entre 0.5-6% en prótesis en posición aórtica y mitral y un 20% en posición tricúspide1,2,4. El proceso de oclusión protésica es complejo y en él intervienen los procesos de formación de pannus y/o de trombosis. Aoyagi5 detecta la trombosis protésica primaria en un 75% de los casos de obstrucción protésica y en el resto la formación de pannus, sin embargo otros autores3 encuentran trombos frescos en sólo un 20% de los casos. En aquellas obstrucciones en que predomine el pannus, la fibrinolisis no será eficaz.

La trombosis protésica aguda en nuestra paciente presentaba ciertos aspectos clínicos en común con otros casos descritos en la literatura. En primer lugar, presentaba un nivel de anticoagulación oral Inadecuado; en la serie de Roudaut1, únicamente un 42% de pacientes con trombosis protésica tienen niveles de anticoagulación adecuados y en la de Silber" sólo un 6%. En segundo lugar, la instauración de forma rápidamente progresiva de un cuadro de insuficiencia cardíaca con escasa respuesta a tratamiento diurético, esta es la forma de presentación clínica en un 76% de los pacientes de la serie de Silber". Finalmente es característica la ausencia o disminución de la intensidad de los ruidos protésicos, observación ampliamente comunicada en la literatura.







Tradicionalmente el tratamiento de elección ha sido quirúrgico, sin embargo las reintervenciones sobre prótesis presentan una mortalidad que se sitúa entre un 8% y un 60% dependiendo de la clase funcional y de la urgencia del procedimiento1,2. En los últimos años diversos autores han comunicado el empleo de tromboliticos de forma segura y eficaz, con tasas de éxito inicial entre el 73% y el 100%' ", por lo que la trombolisis se ha erigido como seria alternativa al tratamiento quirúrgico, particularmente en aquellos casos con gran deterioro clínico y hemodinámico. Las complicaciones más recuentes son los embolismos sistémicos (18,6%) y la hemorragia (8%), la mortalidad asociada oscila entre 0% y 14% según series.

Para optimizar los resultados de la fibrinolisis es necesario realizar un diagnóstico rápido y adecuado, así como realizar una adecuada monitorización de la respuesta al tratamiento. La cinefluoroscopia y ecodiografía Doppler han sido evaluadas en series extensas que destacan su utilidad en el diagnostic de obstruccion protésica y en el seguimiento inmediato2,5, en el caso presentado el patrón Doppler mostro claramente la obstrucción al flujo transprotésico y el control postfibrinolisis confirmó la eficacia del tratamiento, el principal inconveniente de estas técnicas radica en la dificultad 

 

para determinar la naturaleza de la obstrucción. En ese sentido, la ecocardiografía transesofágica puede ser una herramienta diagnóstica muy eficaz, especialmente en aquellas obstrucciones debidas a trombosis primaria’ ’. Algunos autores destacan su eficacia en la detección de trombos, oclusivos o no, sobre la prótesis, lo que podría ayudar a seleccionar mejor los candidatos a tratamiento fibrinolítico ’. En este caso dada la situación de gravedad se desestimó su realización.

En nuestra paciente la trombolisis fue eficaz y evitó el riesgo de una intervención urgente que por la situación de la paciente y por el poco tiempo transcurrido desde la intervención previa era muy alto. Mientras nuestra paciente empezó a presentar signos de mejoría en la primera hora, otros autores encuentran mejoría más tardíamente, entre las 10 y 72 hrs''". Esta diferencia podría estar en relación a los diferentes regímenes fibrinoliticos empleados. En general la estreptokinasa y la urokinasa se han empleado a dosis que han mostrado escasa incidencia de complicaciones, manteniéndolos hasta que se observa mejoria clínica y de los datos radiológicos y ecocardiográficos, generalmente a las 48-72 hrs. de iniciado el tratamiento' ■’'"El rt-PA se ha empleado más recientemente en la trombosis protésica aguda; administrando a dosis de 100 ó 150 mg en 60 ó 90 minutos ha constatado su efecto rápido’’ y la eficacia tras el fracaso de otros trombolíticos". No obstante con los datos disponibles no se puede afirmar con certeza que existan diferencias entre los distintos fibrinoliticos. Roudaut' en su serie de 75 pacientes en los que empleó estreptokinasa, urokinasa y rt-PA no encontró diferencias significativas entre ellos en cuanto a lasa de éxitos y complicaciones; hay que señalar que sólo 6 pacientes fueron tratados con rt-PA, insuficientes para extraer conclusiones.
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INTRODUCCION




Antes del desarrollo de la ecocardiografía, la detección de masas cardíacas estaba limitada a la angiografía o a su inspección directa en la cirugía o necropsia. Aunque los estudios en modo-M mostraron su capacidad para visualizar tumores intracardiacos y otras masas de pequeño tamaño, la posibilidad de definir la extensión espacial, relaciones estructurales y movilidad de las mismas, pronto convirtió a la ecocardiografía bidimensional en el método de elección para su estudio. Esta, no sólo permite un diagnóstico precoz sino también definir su historia natural y ayudar en el seguimiento terapéutico. La información que aporta sobre tamaño, morfología, localización, consistencia, movilidad y cardiopatía asociada es muy útil para diferenciarlas.




La ecocardiografia transtorácica (ETT) presenta limitaciones para detectar pequeños tumores, vegetaciones y trombos laminares o limitados a la orejuela izquierda. Esto es debido a que la calidad de la imagen no es la óptima en hasta un 20% de los pacientes en que se aplica y a que, incluso en aquellos casos en los que si lo es, existen ciertas estructuras que a menudo no pueden ser observadas. El desarrollo de la ecocardiografia transesofágica (ETE), al superar los problemas en la calidad de la imagen relacionados con la transmisión del sonido a través de la pared torácica, ha eliminado muchas de estas limitaciones y permitido una excelente visualización de aquellas estructuras cardiacas más alejadas del tórax. La proximidad de la región posterior del corazón al esófago permite el empleo de transductores de alta frecuencia y, por tanto, una mejor resolución.




Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de Valencia, el 20 de septiembre de 1996.




Recibida el 1 de julio de 1996.

 




OBJETIVO, MATERIAL Y METODOS




El propósito general de nuestro trabajo ha sido comparar el papel de la ETT con el de la ETE monoplano en el diagnóstico cualitativo y cuantitativo de las distintas masas cardíacas y paracardiacas. Para ello, estudiamos desde 9/90 hasta 11/95 con ETT y ETE monoplano a 165 pacientes (81 hombres y 84 mujeres). El ETE fue indicado por; 1.°) búsqueda de fuente embolígena de probable origen cardiaco (incluimos dentro de este grupo a aquellos pacientes que iban a ser sometidos a un procedimiento como es la valvuloplastia mitral percutánea con balón (VMP) asociado con un riesgo relativamente alto de embolismos; 2.°) diagnóstico o sospecha de masa cardiaca o paracardíaca por ETT (excepto trombo ventricular izquierdo), o 3.°) diagnóstico clínico de endocarditis infecciosa (El) (no se incluyeron los pacientes con endocarditis e infección por VIH). Se prestó especial interés en definir y comparar desde los dos accesos el tamaño de la masa, su número, localización anatómica, características ecocardiográficas y relación con estructuras vecinas. Asimismo, se destacó si el ETE añadía información a la ya aportada por el ETT y si la misma tenía repercusiones clínicas y/o terapéuticas.




RESULTADOS




Hallamos distintas masas cardíacas o paracardíacas en 103 casos (62,4%). La ETT se mostró inferior a la ETE en los casos de: (1) trombos situados en aurícula izquierda (Al) (sólo 9 de los 29 detectados con ETE) y, sobre todo, en su orejuela y en portadores de prótesis mecánica en posición mitral (ninguno de los 15 y 9, respectivamente, visualizados con ETE). En los 39 sujetos incluidos por ser candidatos a VMP hallamos 6 trombos de los cuales 5 sólo fueron localizados con ETE (todos en orejuela izquierda); (2) vegetaciones, especialmente sobre prótesis (sólo 5 de las 16 observadas con ETE) y de pequeño tamaño [únicamente 4 (30,8%) de las 13 menores de 5 mm. detectadas con ETE]; (3) complicaciones intracardiacas de la El (principalmente abscesos (sensibilidad para ETE y ETT del 75% y 25% respectivamente) y aneurisma y/o perforación mitral; con ETT se visualizaron 2 de los 6 observados con ETE] y (4) paracardíacas situadas en el mediastino posterior (0 de 2).




La detección de trombos en Al modificó la actitud terapéutica en 18 (62%) de los pacientes; en 13 (72,2%) los datos fueron aportados sólo con ETE. Globalmente, en el grupo de enfermos incluidos por búsqueda de fuente embolígena de probable origen cardiaco obtuvimos hallazgos con ETE en 36 (43,4%) y con ETT en 14 (16,9%; p  0,0005). En el de pacientes con diagnóstico clínico de El, el valor predíctivo positivo obtenido para la ETE y El I fue del 90,5% y 57,1 % respectivamente (p  0,05). En los tumores intracardiacos, trombos en cavidades derechas y paracardíacas anteriores, el valor adicional de la ETE fue escaso.




CONCLUSIONES




Concluimos que la ETE se muestra superior a la ETT para la visualización de trombos en el interior de la orejuela izquierda y en portadores de prótesis mecánica en posición mitral, siendo aconsejable su realización en aquellos pacientes con ecocontraste espontáneo, fibrilación auricular, valvulopatía mitral y dilatación de auricula izquierda en quienes se sospeche la existencia de un trombo auricular y los hallazgos con ETT hayan sido negativos. La ETE ofrece importantes ventajas sobre la ETT en el diagnóstico de la El y sus complicaciones, debiendo indicarse en todos aquellos casos con sospecha clínica y ETT negativo tanto sobre válvula nativa como, muy especialmente, en portadores de prótesis mecánica. En el diagnóstico de los tumores intracardíacos ambos accesos muestran una rentabilidad similar cuando se limitan al interior de la cavidades cardíacas mientras que para el de las masas paracardíacas, es la localización de ésta la que determinará la aportación de uno u otro, de tal forma que las situadas en mediastino anterior son mejor definidas con ETT y las posteriores con ETE.









NOTICIAS DE LA S.VC.








1/ CURSO BASICO DE ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER:
UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER EN LA TOMA
DE DECISIONES CLINICAS



Organizado por la sección de ecocardiografía-Doppler de la S.V.C.
Duración de 21 horas. Dirigido a médicos poco relacionados con esta técnica diagnóstica









 





Jueves 5 de noviembre de 1998.17-20:30 horas




“ECO-DOPPLER NORMAL”



	
Ecocardiografía transtorácica





Dr. F. J. Chorro (Hospital Clínico. Valencia).



	
Ecocardiografía transesofágica





Dr. F. J. Chorro (Hospital Clinico. Valencia).



	
Doppler cardíaco: Información hemodinámica





Dr. G. Grau y Dra. E. Marco (Hospital Virgen de los Unos.




Alcoy).




Jueves 12 de noviembre de 1998.17-20:30 horas




“ECO-DOPPLER EN EL PACIENTE CON DISNEA"



	
Disfunción sistólica





Dres. F. García de Burgos y A. Jordán (Hospital de Elche).



	
Disfunción diastólica





Dr. A. Salvador (Hospital Dr. Peset. Valencia).



	
Disnea de origen extracardíaco





Dr. F. Valls (Hospital Dr. Peset. Valencia).




Jueves 19 de noviembre de 1998.17-20:30 horas




"ECO-DOPPLER EN LA VALORACION DE LOS SOPLOS CARDIACOS"



	
Patología aórtica y pulmonar

Dr. V. Mora y Dra. M. D. Orriach (Hospital Dr. Peset. Valencia).


	
Patología mitral y tricúspide

Dres. R. Payá y J. V. Giménez Lorente (Hospital General. Valencia).


	
Cardiopatías congénitas





Dr. J. Sotillo (Hospital Arnau de Villanova. Valencia).




Jueves 26 de noviembre de 1998.17-20:30 horas




“ECO-DOPPLER EN EL DIAGNOSTICO DEL DOLOR TORACICO"



	
Cardiopatia isquémica

Dres. R. Payá y J. L. Pérez Boscá (Hospital General. Valencia).


	
Patología aórtica





Dr. V. Miró y Dra. A. Osa (Hospital La Fe. Valencia).



	
Patología del pericardio

Dr. P. Orosa y Dra. C. Lauwers (Hospital Francisco Borja. Gandía).





Jueves 3 de diciembre de 1998.17-20:30 horas




“ECO-DOPPLER EN EL SINDROME FEBRIL Y ENFERMEDADES SISTEMICAS”



	
Endocarditis y complicaciones





Dra. A. Osa (Hospital La Fe. Valencia).



	
Tumores cardíacos y paracardíacos Dr. I. Roldán (C.E. Alzira).


	
Accidente vasculocerebral





Dr. V. Miró (Hospital La Fe. Valencia).




Jueves 10 de diciembre de 1998.17-20:30 horas




“MISCELANEA"



	
Eco-Doppler en el estudio de la Hipertensión arterial Dr. F. Domingo (Hospital Militar. Valencia).


	
Eco-Doppler en la valoración del sincope y palpitaciones





Dr. F. Atienza (Hospital General. Valencia).
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REGISTRO SOBRE INSUFICIENCIA CARDIACA



AUTOR: Luis Almenar Bonet (Responsable Grupo de Trabajo de Cardiología Clínica)










 



 





El Grupo de Trabajo de Cardiología Clínica pretende realizar un registro-base de datos de insuficiencia cardiaca en la Comunidad Valenciana. Para ello, y tras varias reuniones entre compañeros de distintos hospitales, se ha elaborado una plantilla que se deberá rellenar, en los centros que estén interesados en participar, ante cualquier paciente con el diagnóstico de insuficiencia cardiaca.




Los registros se localizarán en la sede de laboratorios Lacer y estarán a disposición de todos los hospitales que formen parte de él. Cualquier tratamiento de la base de datos con fines bibliográficos sólo se realizará con el permiso expreso de todos los hospitales participantes.




La base de datos ha sufrido varias modificaciones; por tanto, con fines operativos el resultado se considera definitivo; ello no implica que en un futuro se pueda cambiar.




Dado que estar atento al registro exige un sobreesfuerzo importante al del trabajo habitual, se pretende intentar conseguir un pequeño incentivo por registro. Este aspecto no se podrá saber con seguridad hasta ver cuántos grupos en la Comunidad están interesados en participar.




Los registros cumplimentados se pueden enviar periódicamente a laboratorios Lacer o, entregar al visitador correspondiente de laboratorios Lacer o Uriach (llevan la secretaria del Grupo de Trabajo).




Sería interesante iniciar el estudio el 1 de enero de 1999, sabiendo antes qué personas/centros van a participar. Ruego, en caso de estar interesados, contactar conmigo personalmente o por correo.







 



 





NOTA: Aunque ya recibiréis notificación por carta, el 3 de diciembre por la tarde, en el Colegio de Médicos Valencia, se ha organizado una charla sobre (a estratificación del riesgo en la miocardiopatía hipertrófica. Como experto vendrá el Doctor Penas Lado, perteneciente al hospital Juan Canale/o de La Coruna, gran conocedor del te desde hace muchos años y con una consulta monográfica dedicada a esta patología.



 


 

Correspondencia: Luis Almenar Bonet (Responsable Grupo de

Trabajo de Cardiología Clínica)

Avda. Primado Reig, 189-37

46020 Valencia

lalmenar@servitel.es







 

Recibido: octubre 1998.




NECROLOGICA




Manolo Peris no comprendía, pero Manolo veía claro y dudaba y buscaba apoyo. Eran frecuentes, conmigo, con sus amigos, frases coloquiales como: “no comprendo como..."; “está claro... ¿no te parece?”.




Manolo estuvo, casi desde el comienzo de su formación en el Servicio de Cardiología del Hospital La Fe -nuestro Servicio-, y salvo “sus años políticos” (que no perdidos) siempre con nosotros. Sintió la muerte de Lissel Herburgger, la de Vicente Gimeno y ahora nosotros, además, sentimos la suya.




Sus años políticos... ¡qué de ilusiones y qué de fracasos ante la incomprensión! Es condición humana, Manolo, el que no siempre se compartan nuestras ideas y el que ni siquiera, acaso, se nos ayude a reflexionar sobre nuestros posibles errores. Tuviste “tus razones” concebidas para mejorar y te esforzaste en una Medicina Social que no todos supimos compartir. A pesar de tu extremada fuerza interior no me cabe duda que tuviste amargas horas de desamparo y te veo diciéndote: “pero está claro, ¿no lo comprendéis?".




Durante estas escasas semanas que pasé tu Consulta de Policlínica, he encontrado una frase que se repetía en cada revisión de tus enfermos; “Ha cumplido -o no ha cumplido-el tratamiento aconsejado y pienso que igualmente para ti, el cumplimiento era un deber, no obligado, sino inherente a tu condición de Médico, de hombre médico.




Como cardiólogo escogiste el contacto directo con el enfermo. Te era fácil y ni siquiera notabas la estima que de tí sentía el propio enfermo. Tu trabajo sobre las Pericarditis - Periscartidis, creo que fue Pepe Olagüe quien la acuñó-fue según pienso, una revisión y puesta al día del tema de cualidad didáctica sobresaliente. Pero, insisto, sigo creyendo que tu trato directo con el enfermo era lo más entrañable de tu personalidad.




Pocos días antes de escribir esta nota, un enfermo se enteró, estando ingresado, de tu fallecimiento. Al darle el alta hospitalaria me ha pedido por favor que le devolviera un informe clínico provisional que tú le habías dado en un anterior ingreso. El informe, eran unas notas manuscritas tuyas que sólo decían el motivo del ingreso, el diagnóstico y el tratamiento y que se remitiría por correo el informe clínico definitivo... Lo comprendí.




Como este enfermo, también a nosotros va ser muy difícil olvidarte, Manolo.




Asterio Talens
Servicio Cardiología - Hospital La Fe









 


NORMAS DE PUBLICACION EN LATIDO




LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos relacionados con las enfermedades cardiovasculares, así como los temas relacionados con el colectivo de Cardiólogos del ámbito de la sociedad, la Comunidad Valenciana.




Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las líneas de la Junta Directiva: colaboraciones solicitadas: artículos premiados en las Reuniones de la SVC: resúmenes de tesis doctorales que recibieron ayuda económica por parte de la sociedad: resúmenes de comunicaciones aceptados a Reuniones de la SVC que se publican en números extraordinanos: casos clínicos, cartas al editor y aquellos trabajos remitidos que serán evaluados previamente para su aceptación por el comité editorial.




Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas éticas consignadas en la Revista Española de Cardiología.




Todos los escritos se remitirán a Editor de la S.V.C., C/. Artes




Gráficas 28.46010 Valencia.




INSTRUCCIONES A LOS AUTORES




Normas generales




Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado.

En la página frontal se indicará el titulo del trabajo o resumen. Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y/o fuente de finaciacion del mismo. Nombre del premio concedido, o sección de la revista a la que se remite. Dirección postal para remitir correspondencia.




El manuscrito estará mecanografiado a doble espacio, sobre folio DIN A 4. con márgenes de 2.5 cm. Se numerará comenzando por la página frontal.




Podrá ser remitido simultáneamente al texto mecanografiado en soporte informático, utilizando un disquete de 3,5 pulgadas, utilizando cualquiera de los procesadores de texto para ordenadores tipo PC. PC compatibles o Macintosh. Esta norma no rige para figuras.




Comunicaciones seleccionadas




En el Texto figuraran los siguientes apartados; Resumen. Introducción y objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones. Bibliografía. Pies de figuras. Tablas. Figuras.




El resumen, tal como figura en las normas de aceptación de resúmenes para las Reuniones de la SVC. tendrá un máximo de 300 palabras. estará estructurado en cuatro apartados que contendrán los siguientes aspectos; a) Objetivos, b) Métodos, c) Resultados y c) Conclusiones. No contendrá abreviaturas ni citas bibliográficas.




La extensión máxima recomendada para el texto es de 6 folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografía.




Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá la normativa de la SEC.




Casos clínicos




La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyendo la bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.




El texto constará de introducción, presentación del caso discusión y bibliografía.




Trabajos publicados en la Rev Esp Cardiol




Resumen del trabajo tal como haya sido publicado en la Rev Eso Cardiol.




Resúmenes de tesis doctorales




La extensión máxima será de dos folios.




En la página frontal se consignará, además del título el autor director de la tesis, fecha de la lectura de la misma y dirección postai del autor para remitir correspondencia.




Correspondencia con el editor




Extensión máxima de dos folios. Podrán acompañarse de una breve bibliografía.








EDITORIAL



Encuesta sobre el formato de futuras
Reuniones de la S.V.C.



ph la pasada Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología se solicitó a los asistentes la cumplimentación de una encuesta cuya finalidad era conocer las preferencias sobre el formato de nuestras Reuniones anuales por si era precisa una revisión del mismo. En dicha encuesta se hacía referencia a 6 puntos concretos sobre la organización y contenido científico de la Reunión, concretamente a los días de celebración, al número de mesas redondas y conferencias, a las comunicaciones orales (salas simultáneas, admisión de posters y poster-forum) y a posibles actividades adicionales.




Se recibieron 90 encuestas contestadas de un total de 204 participantes inscritos a la Reunión. A continuación, se exponen los resultados expresados como porcentaje de las respuestas recibidas. En los apartados en los que la suma de los porcentajes de las distintas opciones no alcanza el 100 %, debe entenderse que el porcentaje restante corresponde a encuestas no cumplimentadas en ese apartado.




Dias de la semana para celebrarla Reunión




El 38 % preferirían el formato actual (miércoles, jueves y viernes); el 32 %, únicamente jueves y viernes; un 17% preferíría la realización en viernes y sábado, mientras el 13 % se inclinaría por jueves, viernes y sábado. En ninguna encuesta se sugirió la realización en otros días de la semana.




Número de Mesas Redondas




Las contestaciones se repartieron prácticamente por igual entre la celebración de 2 (48 %) ó 3 (50 %) Mesas Redondas.




Número de Conferencias




La gran mayoría (63 %) de respuestas se decantó por la realización de 2 Conferencias de Expertos, mientras un 22 % preferiría una única conferencia y un 13%, 3 conferencias.




Comunicaciones orales y Posters




La utilización simultánea de 2 salas para la lectura de comunicaciones orales es preferida por el 62 % de los encuestados, frente al 36 % que se inclina por el formato actual de 3 salas simultáneas.




Un 79 % de respuestas apoyan la presentación de comunicaciones científicas en forma de poster, el 73 % de los cuales incluirían la modalidad de poster-forum, mientras el 21 % no apoyaría este tipo de presentación. Por el contrario, el 19 % de los encuestados no apoyan la presentación tipo póster.




Actividades adicionales

El apartado de actividades adicionales ha sido el menos cumplimentado de la encuesta. La mayoría de respuestas se inclinan hacia la realización de Seminarios (66 %), Talleres de técnicas diagnósticas (68 %) y Aula de Internet (51 A), frente al 11 %, 6 %y 18 %, respectivamente, que no apoyarían el desarrollo de este tipo de actividades.

Así pues, las preferencias de los asistentes a la Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología parecen inclinarse hacia un modelo similar al actual, centrado en los dos últimos días hábiles de la semana y con menos actividad simultánea, que incluya dos Conferencias de Expertos, que de más cabida a comunicaciones científicas en forma de postery poster-forum y que incluya nuevas actividades, como Talleres y Seminarios.




El Comité Organizador de la próxima Reunión y la Junta de la Sociedad tienen ahora el reto de intentar conjuntar estas inquietudes con las inevitables limitaciones de espacio y tiempo, para conseguir una Reunion dinámica, participative y acorde con las preferencias de los asistentes.




Por último, la Junta quiere agradecer desde aquí la colaboración de quienes respondieron a la encuesta.







Junta Directiva de la S.V.C.













COMUNICACION SELECCIONADA






PREDICTORES DE LA DILATACION VENTRICULAR POSTINFARTO.
INFLUENCIA DE LA VIABILIDAD MIOCARDICA



A. Berenguer, J. Sanchis, V. Bodí, M.P. López Lereu, L. Insa, F.J. Chorro, A. Liácer, V. López Merino
Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia









 





RESUMEN




Los factores que condicionan el remodelado ventricular no son bien conocidos. En el presente estudio se analiza el curso temporal, los determinantes y la influencia de la recuperación contráctil en la zona infartada sobre dicho proceso.

Método. El grupo de estudio estuvo formado por 74 pacientes con un primer infarto de tamaño intermedio-extenso (3 o más ondas Q). Se realizó un cateterismo cardiaco en todos los casos en la primera semana (7 ± 2 días) y en 50 casos al sexto mes (180 ± 25 días). Se midieron los volúmenes telediastólico y telesistólico (ml/m'). Se empleó el método del movimiento central de la pared para calcular la extensión de la disfunción regional (porcentaje de cuerdas hipocinéticas en el territorio de la arteria responsable del infarto). Se analizó cuantitativamente la coronariografia. En 31 pacientes se realizó angioplastia inmediatamente tras el primer cateterismo.




Resultados. En la primera semana postinfarto, 13 pacientes mostraron remodelación precoz (volumen telediastólico  90 ml/m'). Una disfunción extensa fue el único predictor de dilatación precoz del volumen telediastólico (p  0,002). A los seis meses, los pacientes con dilatación precoz del volumen telediastólico no presentaron incrementos posteriores del volumen telediastólico (101 ± 13 vs 93 ± 23 ml/m', ns). Globalmente, un volumen telediastólico inicial grande era el único predictor de menor dilatación ventricular tardía (p  0,0002) y una menor recuperación regional. En el caso del volumen telesistólico, los predictores de una menor dilatación tardía fueron una dilatación precoz (p  0,0003) y una mayor recuperación contráctil en la zona infartada (p  0,0001). El estado de la arteria relacionada con el




Premia Cordis a la meior comunicación sobre Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.




Recibida el 6 de julio de 1998.




Correspondencia: Alberto Berenguer Jolresa




Hospital Clínico Universitario

Servicio de Cardiología

Avda. Blasco Ibáñez, 17 - 46010 Valencia 

 

infarto o una angioplastia con éxito no influyeron en el proceso de dilatación ventricular postinfarto.




Conclusiones.' La dilatación precoz se relaciona con los infartos extensos^ Esta dilatación precoz dependiente del tamaño del infarto no tiende a progresar en los meses siguientes; sin embargo, algunos casos con infarto intermedio-extenso exhiben una dilatación tardía asociada a una menor recuperación contráctil’. La recuperación de la función, indicativa de viabilidad miocárdica, ejerce una mayor influencia en el remodelado tardío que el estado de la ARI.




INTRODUCCION




Se define remodelado ventricular como los cambios estructurales que afectan al tamaño y grosor de las paredes ventriculares tras un infarto agudo de miocardio. El remodelado ventricular es el resultado de dos procesos secuenciales: (a) expansión del infarto, producida durante la primera semana'; (b) alargamiento e hipertrofia del miocydio no infartado por sobrecarga secundaria, que es evidente hacia el primer mes postinfartoL




Los factores que condicionan el remodelado ventri-han sido analizados en estudios pre-En este sentido, mientras el papel del tamaño del infarto y del estrés de la pared son generalmente como el estado de la arteria responsa-Die del infarto resultan más controvertidos. En cualquier caso el impacto específico de cada uno de estos facto-es en las distintas fases del remodelado ventricular y le proceso de dilatación ventricular no están bien definidos.




presente trabajo se pretende: (a) Evaluar de forma separada los factores que influencian los estadios precoces y tardíos del proceso de remodelado, (b) analizar el curso temporal de la dilatación ventricular en pacientes con y sin dilatación precoz.




METODOS




Grupo de estudio




El grupo de estudio ha consistido en 74 pac'®’}'^fnás un primer infarto de tamaño intermedio-extenso (o 







ondas Q. La edad media ha sido 59 ± 11 años. Ei infarto fue anterior en 60 pacientes. Todos fueron tratados con trombolíticos (Rt-PA). Todos los pacientes fueron tratados con lECAs (Enalapril) desde el tercer día postinfarto.




Exploraciones efectuadas




Se realizó un cateterismo cardíaco en la primera semana (7 ± 2 días) a todos los pacientes y otro a los 6 meses (180 ± 25 días) en 50 pacientes. Se realizó una ventriculografia izquierda y una coronariografía.

Para el análisis de la ventriculografia y coronariografía se empleó el software de un sistema de imagen digital de rayos X (Integris HM 3000, Philips). En la ventriculografia izquierda se determinaron los volúmenes telediastólico y telesistólico, que se normalizaron por la superficie corporal (ml/m’). Para el análisis cuantitativo de la función regional se empleó el método del movimiento central de la pared”, este método permitió calcular la extensión de la disfunción regional del área infartada expresada como el porcentaje de cuerdas hipocinéticas (cuerdas con una contractilidad 1, desviación estándar inferior a la normalidad) respecto del total de cuerdas del territorio coronario analizado. La recuperación contráctil tardía se cuantificó por la diferencia entre la extensión de la disfunción en la primera semana y al sexto mes.




Mediante el análisis de la variabilidad intraobserva-dor, se consideró significativa una variación del volumen telediastólico o telesistólico al sexto mes de al menos un 20% y de la disfunción regional de al menos un 15%.




En la coronariografía se determinó: (a) Estado de la arteria responsable del infarto, considerando oclusión total cuando el flujo TIMI era de grado 0 ó 1. (b) Estenosis coronaria residual, se consideró estenosis severa cuando el porcentaje de estenosis era  70%.




Se realizó ACTP en la arteria responsable del infarto según las técnicas habituales tras el cateterismo inicial en 31 pacientes.




Análisis estadístico




variables se expresan como media ± desviación estándar. Las variables continuas se comparan mediante el test de Student. Las variables categóricas mediante el test de chicuadrado. Para determinar los predictores de dilatación ventricular tardía se empleó análisis de regresión lineal simple y de regresión múltiple escalonada. Se consideró significativa una p  0,05.




Cateterismo al sexto mes




Evolución de la función regional




La extensión de la disfunción regional disminuyó significativamente al sexto mes (77 ± 23 % vs 64 ± 32 %, p  0,0001). Veintidós pacientes presentaron mejoría significativa ( 15%) de la contractilidad regional; estos pacientes con mejoría significativa tendían a presentar una menor extensión de la disfunción en el cateterismo inicial (71 ± 24 % vs 82 ± 21 %, p  0,07). El estado de la arteria del infarto al sexto mes no influyó en la evolución de la extensión de la disfunción. No hubieron diferencias significativas en la proporción de pacientes con estenosis coronaria severa (45 % vs 39 %, ns) y con oclusión total (23 % vs 39 %, ns) entre sujetos con y sin mejoría significativa de la disfunción regional.




Volúmenes telediastólicos




Por análisis de regresión múltiple (incluyendo como variables independientes el VTD en la primera semana, extensión de la disfunción en la primera semana y al sexto mes, recuperación de la disfunción regional y variables angiográficas de la coronariografía tardía), un volumen telediastólico inicial más pequeño (p  0,0001) y una menor recuperación de la disfunción regional (p  0,05) se asociaban independientemente a una dilatación ventricular tardía.




En pacientes con remodelado precoz, el volumen telediastólico al sexto mes fue esencialmente el resultado de una dilatación ventricular precoz ya que el volumen telediastólico no varió significativamente a los seis meses (101 ± 13 vs 94 ± 22 ml/m’). Por el contrario, en pacientes con remodelado tardío (incremento del VTD al sexto mes 20 %) presentaron una dilatación ventricular importante (59 ± 13 vs 81 ±14 ml/m-). El volumen telediastólico final fue mayor en el subgrupo con remodelado precoz que en el de remodelado tardío (94 ± 22 vs 81 ± 12, p  0,04).




Volúmenes telesisiólicos




Por análisis de regresión múltiple (incluyendo como variables independientes el VTS en la primera semana, extensión de la disfunción en la primera semana y al sexto mes, recuperación de la disfunción regional y variables angiográficas de la coronariografía tardía), una menor recuperación de la disfunción regional (p  0,0001) y un menor volumen telesistólico inicial (p  0,009) fueron los predictores independientes de incremento del volumen telesistólico.







Papel de la arteria responsable




En base a la coronariografia del sexto mes se definió un subgnjpo de 40 pacientes con arteria permeable y un subgrupo de 10 pacientes con arteria ocluida, no se pudieron establecer diterencias en cuanto a la reducción de la extensión de la disfunción (14 ± 19 % vs 12 ± 19 %, ns) y proporción de pacientes con mejoría significativa de la extensión de la disfunción (43 % vs 50 %, ns) o incremento significativo del volumen telediastólico (40 % vs 50 %, ns) o telesistólico (40 % vs 30 %, ns). En los 10 pacientes con arteria ocluida, 9 tenían buen flujo colateral y 1 no.




DISCUSION

Dilatación precoz




La dilatación ventricular precoz tras un infarto agudo de miocardio esta relacionada con el proceso de expansión del infarto, que usualmente acontece en la primera semana postinfarto' ’ y suele producirse en infartos extensos’ En el presente estudio parece confirmarse esta observación ya que la dilatación ventricular precoz se relaciona con una mayor extensión de la disfunción (parámetro de tamaño del infarto).

Dilatación tardía




Si bien el proceso de expansión del infarto se estabiliza en tomo al 7.° día postinfarto, se puede apreciar una dilatación ventricular adicional en el área no infartada que se hace evidente a partir del primer mes postinfarto’. Algunos estudios sugieren que esta dilatación tardía depende también del tamaño del infarto' ” En estos estudios el volumen ventricular inicial se evaluaba muy precozmente, cuando la expansión del infarto todavía está en curso, por lo que la dilatación tardía podría representar expansión del infarto y dilatación del área no infartada. En nuestro protocolo, los volúmenes ventriculares se evaluaron al 7.° día y al 6.° mes; consecuentemente, el aumento tardío de los volúmenes ventriculares representa básicamente la respuesta adaptativa en el territorio no infartado. La dilatación precoz en infartos grandes no tendió a progresar a los seis meses, lo que sugiere que en infartos extensos, la dilatación ventricular alcanza el máximo en fases precoces postinfarto. En algunos pacientes con infartos de tamaño intermedio se observó una dilatación tardía asociada a una menor recuperación funcional en la zona del infarto, probablemente el mecanismo implicado es una mayor sobrecarga en el miocardio no infartado cuando la función regional en la zona infartada no tiende a recuperarse. En nuestro estudio, todos los pacientes fueron tratados con lECAs; en el estudio CAST se observó como el tratamiento con captopril podía reducir la dilatación tardía en pacientes con infartos de tamaño intermedio". Estos resultados sugieren que la recuperación de miocardio disfuncionante pero viable en la zona del infarto puede prevenir el proceso de remodelado tardío.

Papel de la ARI en el proceso de remodelado ventricular




El beneficio potencial de una arteria abierta en prevenir el remodelado ventricular se basa fundamentalmente en salvar miocardio; se han propuesto otros mecanismos adicionales como la limitación del proceso de expansión o la disminución de la sobrecarga en segmentos no infartados”. Algunos estudios indican que el grado de perfusión del área infartada es un importante predictor de cambio de volumen ventricular"’ ”. Otros indican que el grado de estenosis residual en una arteria permeable puede influir el proceso de remodelado" Probablemente, las situaciones de oclusión total con escaso flujo colateral son en las que es más manifiesto el efecto del estado de la arteria del infarto’' En el presente estudio no se observó influencia del estado de la arteria del infarto en la primera semana o al sexto mes sobre los volúmenes ventriculares. La existencia de buen flujo colateral en la mayoría de pacientes con arteria ocluida podría explicar los resultados.




Si el papel del estado de la arteria del infarto en el proceso de remodelado está sometido a discusión, el efecto de la dilatación tardía de una arteria ocluida o de una estenosis severa resulta incluso más controvertido. Si bien, en nuestra serie el número de pacientes sometidos a angioplastia es pequeño, los resultados sugieren un papel marginal de la misma.

Evolución de la contractilidad regional




La contractilidad regional tiende a mejorar en los meses siguientes al infarto’' ’”*, los principales marcadores de disfunción reversible son un tamaño pequeño del infarto y existencia de viabilidad miocárdica (evidenciada como respuesta positiva a dosis bajas de dobutamina)” “ ” La existencia de oclusión total o de estenosis severa no impide que exista mejoría tardía de la función regional’”'. Nuestros resultados confirman esos hallazgos, así la recuperación de la función tendía a ocurrir en los infartos menos extensos independientemente del estado de la arteria responsable. La reversibilidad de la disfunción inicial se explicaría por la existencia de miocardio aturdido inicialmente.




CONCLUSIONES




Los principales hallazgos son: (a) El principal determinante del remodelado ventricular postinfarto es un tamaño extenso; dicha dilatación tamaño-dependiente ocurre precozmente y no tiende a progresar, (b) En algunos pacientes con infarto de tamaño intermedio-extenso sin remodelado precoz, puede observarse un remodelado ventricular tardío, que se asocia a una menor recuperación de la función regional, (c) La viabilidad miocárdica desarrolla un papel más destacado en la remodelación ventricular tardía que el estado de la arteria responsable del infarto.
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INTRODUCCION




La ablación transcatéter con radiofrecuencia (RF) ha proporcionado alternativas terapéuticas a pacientes con diferentes tipos de arritmias cardiacas’ \ La posibilidad de producir lesiones selectivas en diferentes estructuras cardíacas”', permite la utilización de la RF en el tratamiento de taquicardias por reentrada en la unión A-V y taquiarritmias supraventriculares con respuesta ventricular rápida’ o en la ablación de vías accesorias auriculoventriculares' ’ ” ” o zonas auriculares seleccionadas en casos de flutter” y de taquicardias auriculares focales” Recientemente se ha propuesto la ablación con RF para evitar la inducibilidad o la perpetuación de la fibrilación auricular”', basándose en los resultados obtenidos con procedimientos quirúrgicos, en los que se efectúan incisiones auriculares múltiples para interrumpir o modificar los circuitos reentrantes que mantienen el proceso fibrilatorio’”’. Sin embargo, la información disponible es limitada y es necesaria una evaluación experimental y clínica de estos procedimientos con el objeto de establecer las bases racionales para la aplicación de la técnica". El presente estudio se basa en un modelo experimental en el que la inducibilidad de la FA se favorece mediante dilatación auricular. Se analizan los efectos de lesiones lineales efectuadas con RF en la pared auricular con el objeto de establecer las modificaciones en la inducibilidad de la FA, producidas por un número limitado de lesiones y estudiar los mecanismos electrofisiológicos implicados en la modificación de la inducibilidad de la FA.




Premio a la mejor comunicación de "Cardiología Experimental" en la XV Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología.

Recibida el 18 de septiembre de 1998.




MATERIAL Y METODOS




Preparación experimental




Se han utilizado nueve preparaciones de corazón aislado de conejo de raza California (peso = 4,1 ± 0,4 kg) perfundidos retrógradamente en un sistema de Langendorff. Tras introducir un catéter balón en la cavidad auricular derecha, se ha situado un electrodo múltiple con 121 electrodos unipolares (11 x 11 electrodos, diámetro = 0,125 mm, distancia interelectrodo = 1 mm) en la pared látero-superior auricular derecha, así como cuatro electrodos bipolares (diámetro = 0,125 mm, distancia interelectrodo = 1 mm) situados en la zona del haz de Bachmann, en la orejuela auricular derecha, en la pared látero-inferior de la aurícula derecha y en la pared lateral del ventrículo derecho (figura 1). La estimulación auricular (estímulos rectangulares de 2 ms e intensidad









Figura f. Represerttación esquemática de la preparación experimental y de las tres lesiones lineales efectuadas con radiofrecuencia en la zona del istmo cavo-tricuspideo (1), rodeando la base de la orejuela auricular derecha (2), y desde la zona baja del sulcus terminalis hasta la zona anterior de la lesión situada en la base de la orejuela (3). Abreviaturas: AD = aurícula derecha: Ao = aorta: AP = arteria pulmonar: VCI = vena cava inferior: VCS = vena cava superior: VD = ventrículo derecho.






 




 






doble del umbral diastólico) se ha efectuado utilizando electrodos bipolares situados en la zona central o superior del electrodo múltiple. Los registros del proceso de activación en la pared látero-superior auricular derecha, se han efectuado con un sistema de cartografía de la actividad eléctrica cardíaca (MAPTECH)" ".




Protocolo experimental




La figura 2 resume el protocolo experimental en el que se ha aplicado el test del extraestímulo con dos ciclos básicos (250 y 100 ms) y la sobreestimulación auricular (20 trenes de estímulos de 2s. a 50 Hz) en cada una de las cuatro fases de cada experimento; a) basal; b) tras la dilatación auricular hinchando el balón hasta 2.5 mi; c) tras efectuar una lesión lineal con RF en el istmo cavo-tri- cuspídeo (electrodo de 1 mm de diámetro, 5 w, aplicaciones de 8s en escalones de 1 mm); y d) tras añadir otras dos lesiones lineales efectuadas con RF en la pared libre auricular, la primera rodeando la base de la orejuela derecha y la segunda desde la zona inferior del sulcus terminalis hasta la base de la orejuela derecha.




Parámetros determinados




En cada una de las fases del experimento se han determinado los períodos refractarios auriculares efectivo y funcional (test del extraestímulo), la velocidad de conducción en la pared auricular no separada por las lesiones para ciclos de 250 y 100 ms (dividiendo la distancia entre dos electrodos por el intervalo entre las activaciones locales registradas en estos electrodos, situados ambos en la dirección del proceso de activación indicada por las isócronas) (figura 3), la longitud de onda del proceso de activación auricular (período refractario funcional x velocidad de conducción), así como la inducíbilidad de episodios sostenidos de FA (episodios de FA con una duración mayor de 30 s obtenidos al emitir los trenes de estímulos).

 




Cálculos estadísticos




Las variables cuantitativas se han comparado mediante análisis de la varianza (ANOVA), aplicando el test de Student-Newman-Keuls al efectuar comparaciones múltiples. Se ha utilizado el test de chi cuadrado para analizar las diferencias entre variables discontinuas. Las diferencias se han considerado significativas cuando el valor de p ha sido inferior a 0,05.




RESULTADOS

Inducíbilidad de la FA en condiciones básales y tras la dilatación auricular




Durante la fase basal no se han inducido episodios de FA con una duración mayor de 30 s en ninguno de los experimentos. Tras la dilatación auricular se han inducido episodios de FA en 5 de los 9 experimentos (p  0,05). En cuatro casos la FA ha tenido una duración superior a 6 minutos. En ellos la arritmia se ha detenido al deshinchar el balón intraauricular. En los cuatro experimentos restantes la FA ha tenido una duración inferior a 30 s y en tres de ellos se ha obtenido una taquicardia regular y sostenida tras unos segundos iniciales de FA, episodios que han sido definidos como episodios de flutter auricular.




Resultados tras efectuar la lesión con RF en el istmo cavo-tricuspideo




Tras añadir la lesión en el istmo cavo-tricuspideo se han inducido episodios de FA con una duración superior a 30 s en 8 experimentos (p  0.0001). Las características
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de estos episodios han sido similares a las observadas antes de efectuar esta lesión. La duración de los mismos ha sido superior a 6 min en 4 experimentos y también han cesado tras deshinchar el balón intraauricular. En dos de los tres experimentos en los que tras la dilatación auricular la FA transitoria dio paso a un flutter auricular, tras efectuar la lesión en el istmo la FA ha persistido sin convertirse en episodios de flutter auricular.

 




Resultados tras efectuar las lesiones en la pared auricular




Tras añadir las dos lesiones lineales en la pared auricular (rodeando el apéndice auricular y en la pared látero-inferior) solamente se han inducido episodios de FA con una duración mayor de 30 s en un experimento (n.s. con respecto al control basal). La figura 4 muestra los registros obtenidos con un electrodo en el experimento n.° 6, tras aplicar uno de los trenes de sobreestimulación en cada una de las fases del experimento. Se observa la inducción de FA tras la dilatación auricular y al añadir la lesión en el istmo cavo-tricuspídeo, mientras que no se induce la FA en la fase de control y al añadir las lesiones en la pared libre auricular.




Modificación de los parámetros electrofisiológicos tras la aplicación de la RF



 




 






 






 






La figura 5 muestra los promedios de los periodos refractarios auriculares efectivo y funcional, de la velocidad de conducción y de la longitud de onda del proceso de activación auricular para ciclos básicos de 250 y 100 ms, obtenidos en cada fase de los experimentos. Tras la dilatación auricular la refractariedad auricular, la velocidad de conducción y la longitud de onda disminuyen significativamente, acortamiento que persiste tras la ablación en el istmo cavo-tricuspídeo y se atenúa al añadir las 







lesiones en la orejuela y en la pared látero-inferior de la aurícula derecha, aunque las diferencias con respecto a la fase basal siguen siendo significativas con la excepción de los periodos refractarios funcionales determinados a ciclos básicos de 100 ms.




Análisis de la conducción auricular entre las zonas separadas por las lesiones




En cinco experimentos se ha analizado la conducción auricular hacia las zonas localizadas distalmente a las lesiones (apéndice auricular derecho y pared libre látero-inferior). Los patrones de conducción hacia el apéndice auricular derecho han sido: ausencia de conducción en tres experimentos y conducción frecuencia-dependiente en los otros dos. Los patrones de conducción correspondientes a la zona inferior de la pared libre auricular derecha han sido: ausencia de transmisión en tres experimentos, conducción frecuencia-dependiente en uno y conducción hasta alcanzar la máxima frecuencia de estimulación en otro experimento.




DISCUSION

Inducibilidad de la fibrilación auricular




En el modelo experimental utilizado, la inducibilidad de la FA se ha obtenido dilatando la aurícula derecha con un balón intracavitario. La dilatación ha provocado un acortamiento de los periodos refractarios y una disminución de la velocidad de conducción y como consecuencia de ello un acortamiento de la longitud de onda del proceso de activación auricular, parámetros que se relacionan inversamente con la inducibilidad de arritmias auriculares"La realización de la lesión en el istmo cavo-tricuspídeo no ha impedido la inducibilidad de la FA y en dos de los tres experimentos en los que antes de efectuar la lesión se obtenían episodios de flutter, ha persistido la FA en lugar del flutter auricular. Al añadir las dos lesiones en la pared libre auricular se ha reducido significativamente la inducibilidad de la FA.




El número de lesiones requerido para reducir la inducibilidad de la FA y su localización dependen de consideraciones metodológicas ya que tanto el tamaño auricular, como los procedimientos utilizados para favorecer la aparición de la arritmia, difieren en los trabajos experimentales. El número de lesiones varia entre un número similar al propuesto en el modelo quirúrgico de Cox et aP*^” y una única lesión en la zona intetcavas", aunque en la clínica el número de lesiones efectuadas tiende a ser elevado“ “. En el presente estudio en el que la inducibilidad de la FA se ha favorecido por la dilatación auricular derecha, las lesiones se han limitado a las paredes de esta cavidad. La producción de la lesión lineal en el istmo cavo-tricuspídeo ha contribuido a evitar episodios de flutter auricular. Esta lesión se ha mostrado efectiva en la clínica para prevenir la inducción de episodios de flutter” ’® aunque se ha señalado que cuando la lesión en el istmo cavo-tricuspídeo es efectiva en controlar el flutter no impide el posterior desarrollo de FA, que ocurre especialmente en aquellos casos en los que la arritmia es inducible tras haber efectuado la ablación*'.




Mecanismos implicados en la reducción de la inducibilidad de la FA




Entre los factores implicados en la perpetuación o en la inducibilidad de la FA se encuentran la longitud de onda del proceso de activación auricular y la masa miocárdica disponible para que se mantenga el proceso fibrilatorio' ' *’ “. Estos dos factores permiten abordar la intemupción o la no-inducibilidad de la FA desde distintos puntos de vista: a) modificando la longitud de onda para reducir el número de frentes de onda hasta un número inferior al necesario para mantener la arritmia, o b) consiguiendo que el espacio disponible sea insuficiente para mantener el número critico de frentes de onda. El ejemplo más típico de la primera aproximación es el de las intervenciones farmacológicas" ". La segunda aproximación ha conducido a las opciones quirúrgicas de las que el ejemplo principal es el procedimiento del laberinto descrito por Cox el al" *’. La realización de lesiones auriculares con RF para disminuir la inducibilidad de la FA es consecuencia de los planteamientos quirúrgicos de la técnica del laberinto, aunque también se ha subrayado la influencia de los cambios electrofisiológicos observados tras la aplicación de la RF' en los que pueden estar implicadas alteraciones de la inervación vegetativa del miocardio auricular'- “. En el presente estudio se han analizado diversos aspectos relacionados con la disminución de la inducibilidad de la FA:



	
Atenuación del acortamiento de la refractariedad auricular originada por la dilatación auricular Esta atenuación provoca un ligero incremento en la longitud de onda del proceso de activación auricular que se relaciona inversamente con la inducibilidad de la FA* “. Tras efectuar la dilatación auricular, la longitud de onda para ciclos de 100 ms ha sido, en promedio, de 3,9 cm y tras la inducción de las lesiones auriculares se ha incrementado a un promedio de 4,9 cm. Aunque la velocidad de conducción en la pared auricular no separada por las lesiones, no ha variado significativamente tras la aplicación de la RF, la atenuación de los efectos sobre la refractariedad ha dado lugar a un ligero incremento de la longitud de onda que puede estar implicado en la reducción de la inducibilidad de la arritmia.


	
Alteración de la conducción hacia las zonas separadas por las lesiones





En los casos estudiados se ha observado un deterioro de la conducción hacia una o ambas zonas sitúa- 







das distalmente a las lesiones (apéndice auricular o pared látero-inferior), aunque en algunos experimentos esto solamente se ha objetivado durante la estimulación a frecuencias rápidas, de tal modo que la transmisión 1:1 se mantiene entre las zonas separadas por las lesiones solamente para frecuencias bajas. Esto impide que el miocardio auricular separado por las lesiones contribuya a la perpetuación de la FA, aunque la activación auricular se preserva durante el ritmo sinusal. Elvan et aP observaron que tras la inducción de lesiones auriculares con RF no se mantenía la conducción a través de las mismas pero otros autores’’■” han observado que tras producir lesiones lineales con aplicaciones de RF continuas o consecutivas no se obtenían líneas continuas de bloqueo. Por otra parte la disminución de la masa de tejido auricular originada por las lesiones, puede haber contribuido a la reducción en la inducibilidad de la FA. Este efecto se añadiría a la exclusión de las zonas separadas por las lesiones para reducir la masa crítica necesaria para la perpetuación del proceso fibrilatorio.




CONCLUSIONES



	
La realización de tres lesiones lineales con RF en la aurícula derecha (istmo cavo-tricuspídeo, apéndice auricular y pared libre) disminuye la inducibilidad de la fibrilación auricular en el modelo experimental utilizado.


	
El bloqueo de la conducción (absoluto o dependiente de la frecuencia) a través de las lesiones, la reducción en la masa miocárdica y la atenuación del acortamiento de la refractariedad auricular y de la longitud de onda en las zonas no separadas por las lesiones están implicados en la reducción de la inducibilidad de la FA.


	
Una única lesión en el istmo cavo-tricuspídeo no elimina la inducibilidad de la fibrilación auricular.





BIBLIOGRAFIA



	
HiNDRiCKS G., on behalf of the multicentre European Radiofrequency Survey (MERFS) investigators of the working group on arrhythmias of the European Society of Cardiology. The Multicentre European Radiofrequency Survey (MERFS): Complications of radiofrequency catheter ablation of arrhythmias. EurHearlJ 1993; 14:1.644-1.653.


	
SCHEiNMAN M.M. Patterns of catheter ablation practice in the United States: Results of the 1992 NASPE survey. Pacing Clin Electrophysiol 1994; 17: 873-875.


	
Huang S.K., Bharati S., Graham A.R., el al. Closed chest catheter desiccation of the atrioventricular junction using radiofrequency energy. A new method of catheter ablation. J Am Coll Cardiol 1987; 9: 349-358.


	
Huang S.K., Bharati S., Lev M., et al. Electrophysiologic and histologic observations of chronic atrioventricular block induced by closed-chest catheter desiccation with radiofrequency energy. Pacing Clin Electrophysiol 1987; 10: 805-812.


	
Lopez-Merino V.. Sanchis J., Chorro F.J., ef al. Induction of partial alterations in atrioventricular conduction in dogs by percutaneous emission of high-frequency currents. Am Heart J 1988; 115: 1.214-1.221.


	
Lopez-Merino V., Chorro F.J., Sanchis J., ef al. Induction of complete AV block in dogs by transcatheter ablation using high-frequency current: An alternative to direct-current high energy shock. EurHeartJ 1989; 10:113-119.


	
Huang S.K., Graham A.R., Bharati S., et at. Short and long term effects of transcatheter ablation of the coronary sinus by radiofrequency energy. Circulation 1988; 78:416-427.


	
Hindricks G., Haverkamp W., Gulker H., ef al. Radiofrequency coagulation of ventricular myocardium: improved prediction of lesion size by monitoring catheter tip temperature. Eur Heart J 1989; 10:972-984.


	
Chorro F.J., Sanchis J., Lopez-Merino V., et al. Transcatheter ablation of the sinus node in dogs using high-frequency current. Eur Heart J 1990; 11:82-89.


	
Sanchis J., Chorro F.J., Lopez-Merino V., ef al. Closed chest radiofrequency ablation of the sinoatrial node in dogs. Pacing Clin Electrophysiot 1990; 13:745-756.


	
Oeff M., Langberg J.J., Franklin J.O.. et al. Effects of multipolar electrode radiofrequency energy delivery on ventricular endocardium. Am Heart J 1990; 119: 599-607.


	
Sanjuan R., Morell S., Garcia-Civera R., et al. Transvenous ablation with high frequency energy for atrioventricular junctioREil (AV nodal) reentrant tachycardia. Pacing Clin Electrophysiol 1989; 12:1.631-1.639.


	
Lee M.A., Morady F., Kadish A., et at. Catheter modification of the atrioventricular junction with radiofrequency energy for control of atrioventricular nodal reentry tachycardia. Circulation 1991; 83: 827-835.


	
Jackman W.H., Wang X., Friday K.J., et at. Catheter ablation of atrioventricular junction using radiofrequency current in 17 patients: comparison of standard and large tip catheter electrodes. Circulation 1991; 83:1.562-1.576.


	
Haissaguerre M., Gaita F., Fischer B., et al. Elimination of atrioventricular nodal reentrant tachycardia using discrete slow potentials to guide application of radiofrequency energy. Circulation 1992; 85: 2.162-2.175.


	
Jackman W.M.. Beckman K.J.. McClelland J.H., et al. Treatment of supraventricular tachycardia due to atrioventricular nodal reentry by radiofrequency ablation of slow-pathway conduction. N Engl J Med 1992; 327:313-318.


	
Wang C.C., Yeh S.J., Wen M.S., el al. Late clinical and electrophysiologic outcome of radiofrequency ablation therapy by the inferior approach in atrioventricular node reentry tachycardia. Am Heart J 1994; 128: 219-226.


	
Duckeck W., Engelstein E.D., Kuck K.H. Radiofrequency current therapy in atrial tachyarrhytmias: modulation versus ablation of atrioventricular nodal conduction. Pacing Clin Electrophysiol 1993; 16: 629-636.


	
Kuck K.H., Schluter M., Geiger M., et al. Radiofrequency current catheter ablation of accessory atrioventricular pathways. Lancet J99J;337:1.557-1.661.


	
Jackman W.M., Wang X.Z., Friday K.J., et al. Catheter ablation of accessory atrioventricular pathways (Wolff-Parkinson-White syndrome) by radiofrequency current. N Engl J Med 1991; 324: 1.605-1.611.


	
Feld G.K., Fleck R.P., Chen P.S., et al. Radiofrequency catheter ablation for the treatment of human type I atrial flutter. Identification of a critical zone in the reentrant circuit by endocardial mapping techniques. Circulation 1992; 86:1.233-1.240.


	
Cosío F.G., Lopez-Gil M., Goicolea A., eí al. Radiofrequency ablation of the inferior vena cava-tricuspid valve isthmus in common atrial flutter. Am J Cardiol 1993; 71: 705-709.


	
Lesh M.D., Van Hare G.F., Epstein L.M., el al. Radiofrequency catheter ablation of atrial arrhythmias: Results and mechanisms. Circulation 1994; 89:1.074-1.089.


	
Tai C.T.. Chen S.A., Chiang C.E., at at. Electrophysiologic characteristics and radiofrequency catheter ablation in patients with clockwise atrial flutter. J Cardiovasc Elecirophysiot 1997; 8:24-34.


	
Fischer B.. Haissaguerre M., Garrigues S., ef al. Radiofrequency catheter ablation of common atrial flutter in 80 patients. J Am Coll Cardiol 1995; 25:1.365-1.372.


	
PoTY H., Saoudi N., Abdel-Aziz A., et al. Radiofrequency catheter ablation of type I atrial flutter: Prediction of late success by electrophysiological criteria. Circulation 1995; 92:1.389-1.392.



	
PoTY H., Saoudi N., Haissaguerre M., ef af. Radiofrequency catheter ablation of atrial tachycardias. Am Heart d 1996; 131:461-469.



	
Elvan A., Pride H.P., Eble J.N., ef al. Radiofrequency catheter ablation of the atria reduces inducibility and duration of atrial fibrillation in dogs. Circulation 1995; 91: 2.235-2.244.


	
Avitall B., Hare J., Mughal K., et af. Ablation of atrial fibrillation in a dog model. J Am Coll Cardiol 1994; 484:276A.


	
Kempler P., Littmann L., Chuang C., et al. Radiofrequency ablation of the right atrium: acute and chronic effects. Pacing Clin Electrophysiol 1994; 17: 797.


	
Thibault B., Talajic M., Mattel S., etaf. Single confluent radiofrequency applications do not create atrial conduction block. Eur Heart J 1997; 18 (Suppl): 429.


	
ScHOELS W.. Becker R., Freigang K.D., et af. Catheter ablation of atrial fibrillation: feasibility of long linear lesions. Eur Heart J 1997; 18 (Suppl): 151.


	
Haissaguerre M., Gencel L., Fischer B., et af. Successful catheter ablation of atrial fibrillation. J Cardiovasc Electrophysiol 1994; 5: 1.045-1.052.


	
Swartz J.F., Pellersels G., Patten L., et al. A catheter-based curative approach to atrial fibrillation in humans. Circulation 1994, 90 (Suppl I): 1-335.


	
Haissaguerre M., Jais P., Shah D.C., et af. Right and left atrial radiofrequency catheter therapy of paroxysmal atrial fibrillation. J Cardiovasc Electrophysiol 1996; 7:1.132-1.144.


	
Cox J.L., SOHUESSLER R.B., D’Agostino H.J., ef af. The surgical treatment of atrial fibrillation. J Thorac Cardiovasc Surg 1991; 101: 569-583.


	
Cox J.L., Canavan T.E., Schuessler R.B., et at. The surgical treatment of atrial fibrillation: II. Intraoperative electrophysiologic mapping and description of the electrophysiologic basis of atrial flutter and atrial fibrillation. JThoracCardiovascSurg 1991; 101:406-426.


	
Cox J.L., Schuessler R.B., D’Agostino H.J., et al. ’The surgical treatment of atrial fibrillation. III. Development of a definitive surgical procedure. J Thorac Cardiovasc Surg 1991; 101:569-583.


	
Cox J.L., Boineau J.P.. Schuessler R.B.. et al. Five-year experience with the maze procedure for atrial fibrillation. Ann Thorac Surg 1993; 56:814-823.


	
Cox J.L., Boineau J.P.. Schuessler R.B., ef af. Modification of the maze procedure for atrial flutter and atrial fibrillation. I. Rationale and surgical results. J Thorac Cardiovasc Surg 1995; 110: 473-484.


	
Kav/aguchi A.T.. Kosakai Y., Sasako Y., et at. Risks and benefits of combined maze procedure for atrial fibrillation associated with organic heart disease. J Am Coll Cardiol 1996; 28:985-990.


	
Doevendans P.A., Wellens H.J.J. Atrial dissection for atrial fibrillation: When, how much and where? J Am Coll Cardiol 1996; 28: 991-993.


	
Kirchhof C.H., Chorro F.J., Scheffer G.J., et al. Regional entrainment of atrial fibrillation studied by high-resolution mapping in open-chest dogs. Circulation 1993; 88: 736-749.


	
Chorro F.J., Sanchis J., Such L.. et af. Acute effects of radiofrequency ablation upon atrial conduction in proximity to the lesion site. Pacing Clin Elecirophysiot 1998; 21:659-668.


	
Sweets J.L.R.M., Allessie M.A., Lammers W.J.E.P., et al. The wavelength of the cardiac impulse and reentrant arrhythmias in isolated rabbit atrium. The role of heart rate, autonomic transmitters, temperature, and potassium. Circ Res 1986; 58:96-108.


	
Rensma P.L.. Allessie M.A.. Lammers W.J.E.P., et at. Length of excitation wave and susceptibility to reentrant atrial arrhythmias in normal conscious dogs. Circ Res 1988; 62: 395-410.


	
Lj H., Hare J., Mughal K., et af. Distribution of atrial electrogram types during atrial fibrillation: effect of rapid atrial pacing and inter-caval junction ablation. J Am Coll Cardiol 1996; 27:1.713-1.721.


	
Phiuppon F., Plumb V.J.. Epstei.n A.E., et al. ’The risk of atrial fibrillation following radiofrequency catheter ablation of atrial flutter. Circulation 1995; 92:430-435.


	
Garrey W.E. The nature of fibrillary contraction of the heart: its relation to tissue mass and form. Am J Physiol 1914; 33:397-414.


	
Allessie MA, Konings K., Kirchhof C.J.H.J., et at. Electrophysiologic mechanisms of perpetuation of atrial fibrillation. Am J Cardiol 1996; 77:10A-23A


	
Wang Z.. Page P.. Mattel S. Mechanism of Flecainide’s antiarrhythmic action in experimental atrial fibrillation. Circ Res 1992; 71:271-287.


	
Chiou C.W., Eble J.M.. Zipes D.P. Efferent vagal innervation of the canine atria and sinus and atrioventricular nodes. The third fat pad. Circulation 1997; 95:2.573-2.584.





	








COMUNICACION SELECCIONADA






ECOCARDIOGRAFIA CON DOBUTAMINA EN LA DETECCION DE
ISQUEMIA TRAS CIRUGIA DE REVASCULARIZACION CORONARIA



J.L. Pérez Boscá, R. Paya, F. Atienza, J.V. Vilar, M.A. Balaguer, E. Pérez Fernández, J.V. Giménez Lorente, J.A. Velasco
Servicio de Cardiología del Hospital General Universitario de Valencia.









 





La Ecocardiografía con infusión intravenosa de dobutamina ha demostrado ser una técnica útil para el diagnóstico y valoración de la cardiopatía isquémica en distintos grupos de pacientes. Los pacientes intervenidos de cirugía de bypass aortocoronario representan una población cada vez más numerosa en la que los métodos no invasivos para el diagnóstico de nuevas lesiones coronarias o de la enfermedad del injerto presentan ciertas limitaciones. La finalidad del presente estudio ha sido la valoración con Ecocardiografía con dobutamina de los pacientes intervenidos de cirugía coronaria en relación con los hallazgos angiográficos para establecer su utilidad diagnóstica.




INTRODUCCION




La Ecocardiografía con dobutamina (Eco-Dob) es una técnica cuya utilidad en la detección de isquemia miocárdica ha sido ampliamente documentada'’^.

La Eco-Dob se ha utilizado para detectar isquemia tras procedimientos de revascularización. Tras la práctica de angioplastia, la Eco-Dob, si bien ha demostrado la mejoría en la contractilidad tras el procedimiento' parece ser una técnica de detección de reestenosis con una alta especificidad, pero con baja sensibilidad'.




Por otra parte, en pacientes tras cirugía de revascularización coronaria, la prueba de esfuerzo convencional no resulta demasiado sensible en la detección de isquemia, y además no es una técnica capaz de localizar ni precisar la extensión de la isquemia, recomendándose la práctica de pruebas de estrés con imagen”'.




En el presente trabajo hemos estudiado la utilidad de la ecocardiografía con infusión intravenosa de dobutamina (Eco-dob) como método para detectar isquemia en
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pacientes intervenidos de by-pass aortocoronario, tomando como referencia los resultados de la coronariografía e injertrografía postoperatoria.




Una de las limitaciones de algunos estudios previos en pacientes sometidos a by-pass aortocoronario ha sido la baja proporción de control angiográfico tras cirugía. Esta consideración limita la interpretación de los resultados.




POBLACION




Estudiamos 31 pacientes que habían sido sometidos a cirugía de revascularización coronaria, de forma no consecutiva, por angina según las recomendaciones de la Sociedad Española de Cardiología y las Sociedades Americanas del corazón (AHA/ACC). De ellos, 27 pacientes se incluyeron por protocolo de estudio y 4 por angina residual.

La población estuvo formada por 30 pacientes varones y una mujer, con edades comprendidas entre 42 y 75 años (edad media de 58 ± 9,2 años) y una fracción de eyección con rango entre 25 y 70 %, (media de 51 ± 12 %).

El número de injertos implantados fue de 84, con un promedio de 2,71 injertos por paciente. De ellos, 31 injertos fueron de mamaria (se utilizó injerto de mamaria en todos los pacientes), que representaban el 37 % de todos los injertos; 52 de vena safena (62 % de todos los injertos) y 1 arteria radial.




La distribución por el número de injertos fue la siguiente: 2 pacientes recibieron un único injerto; 8 pacientes recibieron 2 injertos; 18 pacientes con 3 injertos; y, 3 pacientes con 4 injertos.




METODO




Realizamos el estudio Eco-Dob con protocolo habitual, que consiste en una infusión de dobutamina intravenosa en dosis crecientes cada 3 minutos con una dosis inicial de mcgrs./Kg./min. hasta un máximo de 40 mcgrs./Kg./min., con inyección intravenosa adicional de atropina (desde dosis de 0,6 mgrs. hasta 2 mgrs.) en el caso de no alcanzar una frecuencia cardíaca submá- 







xima en ausencia de alteraciones de la contractilidad. Se practicó monitorización continua y en cada estadio de 3 minutos se obtuvo un registro de 12 derivaciones. La tensión arterial se registró cada 3 minutos. Las imágenes ecocardiográficas se obtuvieron continuamente registrándose vídeo VHS, y se digitalizaron en formato “quad-screen" las imágenes básales, a dosis bajas, a dosis máximas y durante la recuperación. La prueba se detuvo antes de alcanzar la frecuencia cardíaca submáxima en caso de positividad ecocardiográfica extensa, angina severa, efectos secundarios intolerables o hipo-tesión o hipertensión severas. Realizamos el estudio con un promedio de 11,7 ± 8 meses después de la cirugía de revascularización coronaria (3-36 meses). En todos los pacientes se suprimió el tratamiento con betabloqueantes al menos 72 horas antes de la prueba y los calcioantagonistas no dihidropiridínicos al menos 24 horas con la finalidad de conseguir un cronotropismo suficiente durante la Eco-Dob que nos permitiera alcanzar la frecuencia cardíaca submáxima.




Con la finalidad de localizar la isquemia, se consideró el ventrículo izquierdo dividido en tres territorios según su irrigación coronaria que se relacionaron con la división segmentaria en trece segmentos (Sección de Ecocardiografía de la Sociedad Valenciana de Cardiología, 1989): territorio anterior, cuya irrigación corresponde a la arteria interventricular anterior y a las ramas diagonales; territorio posterior, asumiendo la coronaria derecha como responsable de su irrigación; y, el territorio posterolateral, perteneciente al dominio de la arteria circunfleja.

Utilizamos la puntuación de la motilidad segmentaria habitual: 1 para la contractilidad normal o normocinesia; 2 para la disminución contráctil o hipocinesia; 3, para la ausencia de contractilidad (acinesia); y 4, para la expansión sistólica (discinesia).




En todos los pacientes se realizó, previo consentimiento informado, un cateterismo de control después de realizado el estudio de ecocardiografía de estrés, independientemente del resultado de éste, con coronariografía, injertografía y ventriculografía, con intervalo máximo de 2 meses después de la Eco-Dob. Se practicaron las proyecciones habituales, considerándose estenosis significativa aquella mayor de un 50 % del diámetro luminal en al menos dos proyecciones.




RESULTADOS




En 23 pacientes (74,2 %) se alcanzó la frecuencia cardíaca submáxima. En los ocho restantes, la prueba se interrumpió en 6 por angina progresiva y severa, y en 2 la prueba no fue valorable por efectos secundarios limitantes (hipotensión severa y arritmias ventriculares). En 11 pacientes (35 %) fue necesaria la adición de atropina intra-



 


 

Figura 1. Resultados de los controles angiográficos efectuados a 31 pacientes.




venosa y en ningún caso se requirió más de 1 miligramo. No hubo efectos adversos graves ni complicaciones.




El promedio de frecuencia cardíaca máxima fue de 131 latidos por minuto (95-155). El promedio de tensión arterial sistólica máxima fue de 138 mmHg. (95-202) y la tensión arterial diastólica de 74 mmHg (54-94), sin experimentar esta última cambios significativos.




Los resultados angiográficos obtenidos en el control postoperatorio se muestran en la figura 1.




El 42 % de los pacientes no presentaron lesiones en los injertos ni modificación de las lesiones en las coronarias nativas. El 22,5 % presentaron nuevas lesiones o progresión de las ya existentes sólo en coronarias nativas, el 22,5 % presentaron lesiones sólo en los injertos y el 13 %, lesiones tanto en coronarias nativas como en los injertos.

La prueba fue positiva por desarrollo de alteraciones en la contractilidad en 16 pacientes (51 % del total).

La Eco-Dob fue positiva en 2 pacientes que no mostraron nuevas lesiones en el control angiográfico (falsos positivos), en 10 con progresión o aparición de nuevas lesiones en las coronarias nativas y en 7 pacientes con lesión en los injertos.

La Eco-Dob mostró resultado negativo (ausencia de desarrollo de nuevas asinergias) en 11 pacientes sin lesiones, en 1 con progresión de la lesión en vaso nativo (circunfleja) y en 3 con lesiones significativas de los injertos (4 falsos negativos).




Globalmente, existió afectación significativa en 26 vasos (13 coronarias nativas y 13 injertos). De los injertos, la afectación más frecuente fue la de vena safena (8), frente a lesión de 5 arterias mamarias. En las coronarias nativas, la coronaria derecha fue la más frecuentemente afectada (7), seguida de circunfleja (3) y arteria interventricular anterior (3).




Cuando estudiamos el grado de progresión de las lesiones por territorios, el inferior fue el más comúnmente afectado (42 % del total), seguido del anterior (31 %) y el posterolateral (27 %). Estaba implicado másde un territorio en 8 pacientes: 2 presentaban afectación anterior e inferior; 2 anterior y posterolateral; y, 4 inferior más posterolateral. Los resultados se expresan en la tabla 1.




Cuando estudiamos precisión diagnóstica de la Eco-Dob encontramos una buena sensibilidad y una alta especificidad global pero con diferencias en cuanto al territorio. Estas diferencias se expresan en la tabla 2.




La prueba mostró mayor sensibilidad a nivel de territorio anterior, mientras que en territorio inferior y sobre todo, posterolateral, presentó peores resultados. Sin embargo, esta menor sensibilidad en dichos territorios contrastó con una muy alta especificidad (100 % para el territorio posterolateral al 85 % para el inferior).




DISCUSION




La mejoría en la tolerancia a la isquemia tras la cirugía de revascularización coronaría es un hecho demostrado”. Sin embargo, el grado de tolerancia a la isquemia depende del grado de revascularízación conseguido, de la progresión de la enfermedad arteriosclerótica (tanto en coronarias nativas como en los injertos) y de la función ventricular.




La Eco-Dob ha mostrado en numerosos trabajos su utilidad en cuanto a la detección y localización de isquemia miocárdica” ”. Sin embargo, son pocos los trabajos que han comparado los hallazgos de la ecocardiografia con dobutamina en relación al estado del árbol coronario y de los injertos" que pueden mostrar lesiones estenóticas incluso en estadios precoces’L con tasas de obstrucción de injerto del 16 % en estudios recientes'''-.También en las coronarias nativas se puede producir progresión de la enfermedad, tanto en coronarias injertadas como en no injertadas por progresión de enfermedad arteriosclerótica".




En cuanto a la sensibilidad de la técnica para la detección de isquemia, los falsos negativos generalmente están en relación con el desarrollo de pruebas no submáximas’””.




Si bien en aproximadamente un 5-10 % de pacientes no es posible la realización de una Eco-Dob por mala calidad de la imagen obtenida, es obvio que en el restante 90 % la calidad no es siempre óptima”””. En pacientes postquirúrgicos, hemos encontrado en algunos casos un empeoramiento de la calidad de la imagen, posiblemente en relación con los cambios fibróticos y cicatrizales que tienen lugar tras la cirugía, lo cual nos dificulta la interpretación especialmente en territorio inferior y posterolateral. En una reciente revisión sobre la utilidad de la Eco-Dob, sobre un total de 28 estudios (2.246 pacientes), la peor sensibilidad de la técnica se obtuvo en el territorio de la arteria circunfleja””.




La ecocardiografía con dobutamina también se ha utilizado para la detección de isquemia tras angioplastia coronaria. En el estudio de Heinle y cois.””, sobre 103 pacientes estudiados 6 meses después de la realización de angioplastia coronaria, la dobutamina demostraba una alta especificidad para el diagnóstico de reestenosis tras angioplastia, pero con una baja sensibilidad. Sobre una reesfenosis a los seis meses entre un 44 a un 31 % (según análisis cuantitativo o visual) la eco fue anormal en el 38 % de las regiones previamente dilatadas con reestenosis y normal en el 79 % de las regiones sin reestenosis según el estudio cuantitativo, siendo mayor la concordancia positividad-reestenosis para los pacientes con enfermedad multivaso (69 % vs 40 % de pacientes con enfermedad de un solo vaso). La sensibilidad fue mayor para el diagnóstico de restenosis de arteria interventricular anterior en comparación con la arteria circunfleja y la coronaria derecha (65 %, 12 % y 24 % respectivamente). La influencia de la localización






 



	

TERRITORIO



	

N."de coronarias nativas con progresión



	

N." de injertos con lesión



	

N.’de pacientes con afectación de injertos



	

N." de ptes. afectación de coronarias nativas




	

ANTERIOR



	

3



	

5



	

5



	

3




	

INFERIOR



	

7



	

4



	

4



	

7




	

POST. LAT.



	

3



	

4



	

4



	

3




	

TOTAL



	

13



	

13



	

13



	

13







Tabla 1. Distribución por territorios de las lesiones angiográfí-cas de nueva aparición encontradas en el cateterismo de control postquinjrgico.

 



 

		

GLOBAL (%)
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Sensibilidad



	

77,7



	

90



	

14,3



	

45




	

Especificidad



	

84,6
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100
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Valor predictivo positivo



	

87,5



	

60



	

100



	

62,8




	

Valor predictivo negativo —



	

73,3



	

90



	

90



	

73,9







Valores de sensibilidad, especificidad, valor positivo y valor predictivo negativo obtenidos globalriian temiorios.







de la isquemia sobre los resultados de la Eco-Dob fue similar a la de nuestra serie.




Hoffmann y cois.™ estudian la utilidad de la ecocardiografia con dobutamina en 60 pacientes evaluados en un periodo de tiempo entre 6 meses y 14 años después de cirugía coronaria, comparando el estudio transtorácico con el transesofágico. Obtienen para el estudio transtorácico unos resultados de sensibilidad y especificidad del 78 % y 86 % respectivamente. Similares resultados han sido publicados por Elhendy y cois.'’ que una serie de 50 pacientes intervenidos con cirugía coronaria mostraron una sensibilidad del 78 % y una especificidad del 89 %. En la tabla 3 se resumen los resultados de estudios practicados en pacientes quirúrgicos y no quirúrgicos con valores de precisión de la técnica muy similares.




La técnica demuestra ser particularmente efectiva en la localización de isquemia en segmentos anteriores, región particularmente amplia perteneciente al territorio de la arteria interventricular anterior, con influencia sobre la función sistólica y el pronóstico”.




La Eco-Dob es una técnica segura sin complicaciones graves, si bien en algunas ocasiones obligan a detener la prueba. En el estudio de Marwick, se pudo completar el protocolo en el 60 % de los casos”. Se ha comunicado que aproximadamente en 1 de cada 2.000 estudios pueden ocurrir complicaciones graves, como fibrilación ventricular o infarto de miocardio durante o inmediatamente después de la prueba™. En el presente estudio, el 74,2 % de los pacientes alcanzaron la frecuencia cardiaca submáxima y no hubo complicaciones graves como infarto, taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular.



	

Autor y año



	

N,° pacientes



	

% diámetro estenosis* (0=)



	

SEN %



	

ESP %



	

Precisión %




	

Cohen (1991) (44)



	

70



	

70



	

86
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89




	

Marwick (93) (37)



	

217



	

50



	

72



	

83



	

76




	

Daoud (95) (42)



	

76



	

50



	

92



	

73



	

89




	

Pingitore (96) (43)



	

110



	

50
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Hoffmann (96)* (40)



	

60



	

50



	

78
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85




	

Elhendy (96)* (41)



	

50



	

50



	

78



	

89



	

86




	

Nuestra serie (98)*



	

31



	

50



	

77,7



	

84,6



	

81






 


Tabla 3. Comparación del rendimiento diagnóstico obtenido con ecocardiografía con dobutamina según diversas seríes y nuestros resultados. Las series con asterisco se reiteren a estudios de pacientes operados de by-pass.




En conclusión, la Eco-Dob practicada en los pacientes sometidos previamente a cirugía de revascularización coronaria es una técnica precisa y segura para el diagnóstico y localización de la isquemia residual especialmente en el territorio anterior. Puede ser, por tanto, útil en la indicación de coronariografía en este subgrupo de pacientes, cuyo manejo clínico constituye un reto diario, y en los que la prueba de esfuerzo convencional presenta importantes limitaciones.
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PRESENTACION DEL CASO




Paciente de 77 años de edad con antecedentes de tabaquismo, hipertensión arterial tratada con calcioantagonistas y accidente cerebrovascular dos años antes. Ingresó ai presentar dolor opresivo intenso localizado en epigastrio y región subxifoidea, acompañado de sudoración profusa, que apareció estando en reposo y no cedió con nitroglicerina sublingual. En el ECG practicado en el servicio de urgencias a la hora del inicio del dolor, se apreciaban signos de infarto de miocardio de localización inferior-posterior y apical. La exploración mostraba una coloración normal de piel y mucosas, la TA era 130/70 mmHg, y la FC 65 p.p.min. El paciente estaba eupneico y toleraba el decúbito. La auscultación cardíaca no revelaba la existencia de soplos y la auscultación pulmonar mostraba murmullo vesicular conservado. No se observaba ingurgitación yugular y los pulsos periféricos eran palpables y simétricos. En la radiografía de tórax se apreciaba una cardiomegalia moderada y en la analítica sanguínea destacaba una leucocitosis: 12.240 x 10e3/mcl (59 % N, 31 % L, 5 % M, 2 % Eo): las cifras de las enzimas plasmáticas eran: CK = 214 U., GOT = 27 U., LDH = 339 U. El tratamiento inicial consistió en la administración de aspirina y heparina de bajo peso molecular, betabloqueantes e inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensian a las 24 horas de su ingreso en la UCI. No se aplicó tratamiento fibrinolitico debido a los antecedentes de ACV. La cifra máxima de CPK fue de 986 U. A los tres dias se interrumpió el tratamiento betabloqueante por presentar insuficiencia ventricular izquierda que requirió
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Figura 1. Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde la posición apical durante dos momentos distintos de la diastole. Se observa el músculo papilar posteromedial roto (señalado por una flecha), unido por las cuerdas tendíneas a las valvas de la mitral y que varía su posición en el interior de la cavida ventricular izquierda sin estar unido a la pared ventricular. Abreviaturas: Al = aurícula izquierda; VI = ventrículo izquierdo.



 


añadir al tratamiento furosemida. El ecocardiograma efectuado a los cuatro días del ingreso mostró hipertrofia concéntrica ventricular izquierda, aquinesia de los segmentos basal posterior del tabique y basal de la pared posterior así como hipoquínesia de la pared lateral del ventrículo izquierdo, con ligera depresión de la función sistólica ventricular. El quinto día tras el Inicio del cuadro presentó bruscamente dolor precordial transfixivo y síntomas y signos de insuficiencia ventricular izquierda con disnea intensa, taquipnea e hipotensión arterial con hipoperfusión periférica. Mediante auscultación pulmonar se apreciaron esterores crepitantes diseminados en ambos campos pulmonares y la auscultación cardiaca revelaba la existencia de un soplo sistólico poco intenso en mesocardio y la zona del apex cardiaco. El ECG mostraba además de la






 




 







 

onda de necrosis en derivaciones inferiores, V5 y V6, un acusado infradesnivel del ST en todas las derivaciones precordiales (8 mm en V4) y en la radiografía de tórax se apreció cardiomegalia y patrón alveolar bilateral. La gasometría arterial mostraba una hipoxemia severa y una acidosis metabólica. Dado su mal estado general se efectuó intubación endotraqueal y ventilación mecánica con FiO2 alta y se administró intravenosamente Dopamina, Dobutamina y Noradrenalina consiguiendo remontar la TA hasta 85-90 mmHg. En el registro de la presión capilar pulmonar efectuado con catéter de Swan-Ganz se apreciaba una onda V gigante. 

 




La ecocardiografía transtorácica mostraba la existencia de una rotura del músculo papilar posteromedial con prolapso de la valva septal e insuficiencia mitral severa (figura 1 a 3 ). Ante el cuadro de edema agudo de pulmón y shock cardiógeno secundario a rotura de músculo papilar se aplicó tratamiento quirúrgico urgente en el hospital del referencia. Durante el acto quirúrgico se procedió a la implantación de una prótesis mecánica en posición mitral y se comprobó la rotura del músculo papilar posteromedial ( figura 4). Tras una evolución




bronrnn, inicial complicada con una infección el paciente y resuelta con tratamiento antibiótico estable	situación hemodinámica














Figura 4. Músculo papilar posteromedial roto extraído durante la intervención quirúrgica en la que se procedió a la implantación de una prótesis mecánica en posición mitral.



 


DISCUSION




La rotura del músculo papilar es una de las complicaciones que pueden aparecer en el curso evolutivo del infarto de miocardio’” '. Aunque poco frecuente, sus consecuencias son muy graves; la insuficiencia mitral masiva secundaria a esta complicación conduce a la insuficiencia cardíaca severa y al shock cardiógeno, con un pronóstico muy adverso si no se corrige quirúrgicamente la situación’. Es más frecuente la ruptura del músculo posteromedial y en el contexto de infartos de localización inferior'-' y esta complicación no guarda relación directa con la extensión de la necrosis o de la enfermedad coronaria. La sospecha clínica debe basarse en el desarrollo brusco de un deterioro hemodinámico al cabo de varios días del inicio del infarto de miocardio, aunque la auscultación de un soplo sistólico por la insuficiencia puede no estar presente debido al carácter masivo de la misma’. La ecocardiografía-Doppler transtorácica aporta una información valiosa para su diagnóstico'”. Si la ventana ecocardiográfica es adecuada, permite demostrar esta complicación con facilidad y efectuar el diagnóstico diferencial con otras complicaciones mecánicas del infarto de miocardio, como la disfunción del músculo papilar, la rotura del tabique interventricular o la de la pared libre ventricular Esta técnica permite visualizar la porción del músculo papilar separada de la pared ventricular y sus movimientos erráticos y amplios en la cavidad ventricular condicionados por su sujeción a las cuerdas tendíneas, así como el prolapso de la válvula hacia la cavidad auricular e incluso, aunque no siempre, el paso del músculo papilar roto hacia esa cavidad durante la sístole ventricular. La técnica Doppler demuestra la insuficiencia mitral severa originada por la falta de fijación de la válvula’. Si la ventana ecocardiográfica o la situación del paciente impiden la obtención de imágenes adecuadas, o si existen dudas diagnósticas especialmente cuando la porción rota del músculo no prolapsa hacia la cavidad auricular izquierda, entonces la ecocardiografía transesofágica es muy útil ya que permite demostrar con claridad la rotura del músculo papilar y la insuficiencia mitral secundaria”'. En el caso presentado, la ecocardiografía transtorácica ha sido suficiente para confirmar el diagnóstico de esta complicación del infarto agudo de miocardio y la cirugía urgente con sustitución de la válvula por una prótesis mecánica ha hecho posible resolver la situación de insuficencia cardíaca severa y shock cardiógeno que presentaba el paciente.




BIBLIOGRAFIA



	
Nishimura R.A.. Schaff H.V., Schus C.. Gebsh B.J., Edwards W.D., Tajik A.J. Papillary muscle rupture complicating acute myocardial infarction: analysis of 17 patients. Am J Cardio/1983; 51:373-377.


	
Reeder G.S. Identification and treatment of complications of myocardial infarction. Mayo Clin Proc 1995; 70:880-884.


	
Samman B., Korr K.S., Katz A.S.. Parisi AF. Pitfalls in the diagnosis and management of papillary muscle rupture: a study of four cases and review of the literature. Clin Cardiol 1995; 18:591-596.


	
Calvo F.E., Figueras J., Cortadellas J., Soler Soler J. Severe mitral regurgitation complicating acute myocardial infarction. Clinical and angiographic differences between patients with and without papillary muscle rupture. EurHeartJ 1997; 18:1.606-1.610.


	
ZoTZ R.J.. Dohmen G.. Genth S.. Erbel R.. Mever J. Diagnosis of papillary muscle rupture after acute myocardial infarction by transthoracic and transesophageal echocardiography. Clin Cardiol 1993; 16:665-670.


	
Krishon Y., Iobal A., Oh J.K., Gersh B.J., Freeman W.K., Seward J.B., Tajik AJ. Evolution of echocardiographic modalities in detection of postmyocardial infarction ventricular septal defect and papillary muscle rupture. Study of 62 patients. Am Heart J 1993; 126: 667-675.


	
Moursi M.H., Batnagar S.K.. Viiacosta I.. San Roman J.A, Espinal M.A.. Nanda N.C. Transesophageal echocardiographic assessment of papillary muscle rupture. Circulation 1996; 94:1.003-1.009.







 



 






AYUDAS A PUBLICACIONES EN LA REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGIA






VARIABLES PREDICTORAS DE MORTALIDAD PRECOZ TRAS
EL TRASPLANTE CARDIACO ORTOTOPICO EN ADULTOS



L. Almenar, J.L. Vicente", S. Torregrosa', A. Osa, L. Martínez-Dolz, J. Gómez-Plana*, F. Varela*,
M. Palencia, J.M. Caffarena’, F. Algarra
Servicios de Cardiología, Cirugía Cardiovascular*, Anestesia y Reanimación**
del Hospital Universitario La Fe de Valencia









 





OBJETIVO: El propósito de este estudio fue analizar variables del donante, receptor y quirúrgicas para descubrir factores que pudieran predecir mortalidad durante la fase precoz (30 días) del trasplante cardíaco ortotópico.




MATERIAL Y METODO: Se analizaron 125 trasplantes cardíacos ortotópicos consecutivos de adultos. La edad media fue de 51 ±11 años (rango, 12-67), 109 fueron varones (87 %) y 16 mujeres (13 %). Se compararon dos grupos según los pacientes hubieran fallecido o no durante los primeros 30 días tras el trasplante cardiaco (15 y 110 pacientes, respectivamente). Protocolo inmunosupresor; en el preoperatorio, ciclosporina más azatioprina. En el intraoperatorio, metilprednisolona. En el postoperatorio, metilprednisolona (primeras 24 h.), anticuerpos monoclonales antilinfocíticos (7-10 días posteriores al trasplante), ciclosporina, azatioprina y corticoides. Se analizaron los siguientes parámetros del receptor: sexo, edad, peso, talla, perímetro torácico, cardiopatía de base, intervenciones torácicas previas, estadio funcional o necesidad de catecolaminas los días previos al trasplante, presiones y resistencias pulmonares, historia de hipertensión arterial sistémica, elevación de creatinina, grupo sanguíneo, trasplante realizado de forma urgente y relación de peso receptor/donante. Se analizaron los siguientes parámetros del donante y la intervención: sexo, edad, peso, perímetro torácico, días de estancia en cuidados criticos, dosis de dopamina y dobutamina, grupo sanguíneo, procedencia del órgano, causa de muerte, tiempo de isquemia y circulación extracorpórea y tipo de cardioplejia.




RESULTADOS: La tasa de mortalidad precoz en nuestra serie fue del 12 %. En el análisis univariante se obseiyaron diferencias en cuanto a los antecedentes de cirugía cardiovascular, grupo sanguíneo del receptor, necesidad de realizar el trasplante de una forma urgente, resistencias vasculares pulmonares superiores a 2,5 UW, tiempo de circulación extracorpórea y la relación de pesos entre el receptor y el donante. Se aproximó a la significación la causa de muerte del donante. El análisis multivariante señaló, como parámetros con valor predictive independiente de mortalidad precoz, los antecedentes de intervención con circulación extracorpórea, las resistencias vasculares pulmonares elevadas, el trasplante urgente, la relación de pesos receptor/donante y el tiempo de circulación extracorpórea.




CONCLUSIONES: Pensamos que los resultados de nuestra experiencia pueden ayudar a estratificar el riesgo ante un receptor de trasplante cardíaco ortotópico, e incluso contraindicar el procedimiento en determinados casos con acumulación de factores de mal pronóstico en receptores “límite”.
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RESUMEN




OBJETIVO: Valorar la eficacia a largo plazo de la valvuloplastia mitral percutánea (VMP) en nuestro centro, así como evaluar la existencia de predictores de supervivencia libre de eventos cardiovasculares a largo plazo.




MÉTODO: Entre 1990 y 1996 se han realizado 204 valvuloplastias mitrales con catéter balón de Inoue. La población de estudio está constituida por 132 pacientes con un seguimiento superior a 9 meses. El seguimiento medio fue de 2,6 ±1,5 años (7 días - 5,7 años). Los objetivos finales de este estudio fueron la necesidad de cirugía mitral, el exitus y la situación funcional lll-IV durante el seguimiento. Se realizó un análisis de la supervivencia determinando la existencia de factores predictores independientes de la supervivencia libre de eventos.




RESULTADOS: Al finalizar el seguimiento, un 88 % de los pacientes se encontraban en clase funcional l-ll de la NYHA y libres de eventos. El análisis multivariado determinó como factores predictores independientes de la aparición de eventos cardiovasculares a largo plazo, la mayor rigidez y engrosamiento valvular, la existencia de una aurícula izquierda severamente dilatada como factores previos a la VMP; la obtención de un resultado subóptimo y la insuficiencia mitral significativa tras la VMP.




CONCLUSIONES: La VMP con catéter balón de Inoue es una técnica segura y eficaz, cuya eficacia se mantiene a largo plazo; los mejores resultados a largo plazo se obtienen en pacientes con válvulas flexibles y poco engrosadas, con aurícula izquierda leve o moderadamente aumentada y en aquellos en los que el resultado se considera óptimo y no presentan una insuficiencia mitral severa como complicación del procedimiento.
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RESUMEN




El corazón univentricular es una cardiopatia congénita poco frecuente. Un grupo seleccionado de estos pacientes (aquellos que asocian una estenosis o atresia pulmonar) puede llegar a la edad adulta con mayor o menor incidencia de insuficiencia cardiaca o hipoxemia crónica severa. Los pacientes con un desarrollo adecuado del árbol pulmonar pueden ser subsidiarios de un trasplante cardíaco, en caso de estar contraindicadas las técnicas habituales de paliación.




Presentamos tres casos de corazón univentricular y estenosis pulmonar en los que se indicó un trasplante cardíaco como mejor opción. Así mismo, analizamos las distintas técnicas disponibles para la valoración del desarrollo del árbol pulmonar y su utilidad.
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NOTICIAS DE LA S.V.C.






PROPUESTA DE REGLAMENTACION DE LA ESTRUCTURA
DE LAS UNIDADES DE MARCAPASOS EN










LA COMUNIDAD VALENCIANA







 





Las Secciones de Marcapasos, de Arritmias y Eiectrofisiología, en conformidad con el informe del Secretario de la Sección presentado en la Asamblea General de la Sociedad Valenciana de Cardiología de la Reunión de 1997 celebrada en Alicante, y a petición del Jefe de Servicio de Prestaciones Complementarías de la Conselleria de Salud de la Generalitat Valenciana, ha elaborado una propuesta para regular la estructura de las Unidades de Marcapasos en la Comunidad Valenciana.

Si la Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología da el visto bueno a dicha propuesta, ésta será enviada de inmediato al Jefe de Servicio de Prestaciones Complementarías de la Conselleria de Salud, para que se inicien los trámites necesarios para su aplicación en la Comunidad Valenciana.




Juan G. Martínez: Secretarío de la Sección de Marcapasos José Poda: Presidente de la Sección de Marcapasos Ernest Orts: Secretario de la Sección de Arritmias y Eiectrofisiología




Aurelio Quesada: Presidente de la Sección de Arritmias Eiectrofisiología




Dicho texto que a continuación se expone, fue aprobado por la Junta Directiva de la S.V.C. el 3 de diciembre de 1999.




En los últimos años hemos asistido a una creciente complejidad tecnológica de los sistemas de estimulación y desarrollo de nuevos electrocatéteres, que persiguen la realización de una estimulación cardíaca más fisiológica, más individualizada para cada paciente y con una mayor oferta diagnóstica y terapéutica. Para prestar una adecuada asistencia a los pacientes portadores de marcapasos, aprovechar adecuadamente sus prestaciones y prolongar la vida útil del generador, debe existir en cada hospital donde se implanten marcapasos una unidad específica dedicada a este fin.




UNIDAD DE MARCAPASOS



	
Concepto: unidad funcional hospitalaria dotada de los medios personales y materiales precisos para desarrollar todos los aspectos de la estimulación cardíaca definitiva, como son la evaluación diagnóstica del paciente, la indicación de la estimulación y el modo de la misma, la implantación del marcapasos y el seguimiento de dichos pacientes, tanto a corto plazo (cuidados post-impiante y tratamiento de las complicaciones) como a largo plazo (comprobación del funcionamiento, programación, valoración del tiempo de reemplazo, etc.).


	
Composición: las Unidades de Marcapasos deben de estar siempre dirigidas por un cardiólogo, si bien puede tener un carácter multidisciplinario, participando en ella otros especialistas adecuadamente formados para ello.


	
Tipos: atendiendo a las características del centro hospitalario, la población asistida y el número de implantaciones anuales pueden distinguirse dos tipos de Unidades:





- Unidades con un número de primoimplantaciones igual o superior a 100 unidades/año: suelen pertenecer a hospitales de nivel terciario, dotados de hemodinámica y cirugía cardíaca. Además de las funciones descritas, se desarrollan otras actividades como son la extracción de sondas retenidas y el tratamiento de otros problemas remitidos de otros hospitales de su área de influencia. Estas unidades reúnen además por volumen y medios las condiciones deseables para realizar la evaluación de nuevos productos y para desarrollar funciones docentes y de formación en estimulación cardíaca. En este tipo de unidades, enmarcadas en Secciones o Unidades de Arritmias del Servicio de Cardiología, con dedicación tanto a bradiarritmías como a taquiarritmias y con posibilidad de efectuar estudios electrofisiológicos, será donde se realizara la implantación de los desfibriladores automáticos (DAI).




- Unidades con un menor número de procedimientos anuales (mínimo de 50): Se consideran como tales tanto los primoimplantes como los recambios de generador. Dichas unidades se ubican en centros hospitalarios sin hemodinámica ni cirugía cardiaca y desarrollan preferentemente labores asistenciales. En estas unidades la dedicación a esta actividad suele ser a tiempo parcial, pues su personal suele desarrollar, además, otras actividades asistenciales.



 








 


NORMAS DE PUBLICACION EN LATIDO




LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos relacionados con las enfermedades cardiovasculares, así como los temas relacionados con el colectivo de Cardiólogos del ámbito de la sociedad, la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las lineas de la Junta Directiva; colaboraciones solicitadas; artículos premiados en las Reuniones de la SVC; resúmenes de tesis doctorales que recibieron ayuda económica por parte de la sociedad: resúmenes de comunicaciones aceptados a Reuniones de la SVC que se publican en números extraordinanos; casos clínicos, cartas al editor y aquellos trabajos remitidos que serán evaluados previamente para su aceptación por el comité editorial.




Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas éticas consignadas en la Revista Española de Cardiología.




Todos los escritos se remitirán a Editor de la S.V.C.. C/. Artes Gráficas 28.46010 Valencia.




INSTRUCCIONES A LOS AUTORES




Normas generales




Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado.

En la página frontal se indicará el título del trabajo o resumen. Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y/o fuente de finaciación del mismo. Nombre del premio concedido, o sección de la revista a la que se remite. Dirección postal para remitir correspondencia.




El manuscrito estará mecanografiado a doble espacio, sobre folio DIN A 4. con márgenes de 2.5 cm. Se numerará comenzando por la página frontal.




Podrá ser remitido simultáneamente al texto mecanografiado en soporte informático, utilizando un disquete de 3.5 pulgadas, utilizando cualquiera de los procesadores de texto para ordenadores tipo PC. PC compatibles o Macintosh. Esta norma no rige para figuras.




Comunicaciones seleccionadas




En el Texto figuraran los siguientes apartados: Resumen. Introducción y objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones Bibliografía. Pies de figuras. Tablas. Figuras.




El resumen, tal como figura en las normas de aceptación de resúmenes para las Reuniones de la SVC. tendrá un máximo de 300 palabras, estará estructurado en cuatro apartados que contendrán los siguientes aspectos: a) Objetivos, b) Métodos, c) Resultados y c) Conclusiones. No contendrá abreviaturas ni citas bibliográficas.




La extensión máxima recomendada para el texto es de 6 folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografía.




Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá la normativa de la SEC.




Casos clínicos




La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyendo la bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.




El texto constará de introducción, presentación del caso, discusión y bibliografía.




Trabajos publicados en la Rev Esp Cardiol




Resumen del trabajo tal como haya sido publicado en la Rev Esp Cardiol.




Resúmenes de tesis doctorales




La extensión máxima será de dos folios.




En la página frontal se consignará, además del título, el autor, director de la tesis, fecha de la lectura de la misma y dirección postal del autor para remitir correspondencia.




Correspondencia con el editor




Extensión máxima de dos folios. Podrán acompañarse de una breve bibliografía.
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EDITORIAL












Reunión Valenciano-Catalana sobre cardiología basada en la evidencia



El pasado once de diciembre se celebró en la Casa duraría de Morelia un encuentro científico organizado por las Sociedades Valenciana y Catalana de Cardiología, la Reunion Valenciano-Catalana sobre Cardiología basada en la Evidencia". En ella se reviso el tratamiento de patologías cardiacas frecuentes desde la perspectiva de los datos proporcionados por la literatura científica más relevante. Así, se abordó el momento óptimo de la cirugía en las valvulopatías, las arritmias ventriculares malignas y la cardiopatía coronaria en sus facetas de angina de pecho inestable, infarto agudo de miocardio y prevención secundaria. También se trataron os aspectos metodológicos encaminados a efectuar una lectura critica de la abundante i era ura cardiológica a la que tienen acceso los compañeros interesados en mantenerse a ecua ^en e informados, así como la perspectiva de un cardiólogo clínico sobre la modalidad e a or aje e la problemática clínica conocida como "cardiología basada en la evidencia .




La audiencia apreció favorablemente tanto el interés de los temas como el nivel con e/ que fueron tratados, de modo que creo puede calificarse como un éxito es	




rienda de colaboración de nuestra Sociedad con los compañeros de Cataluña. catalana de forma decisiva varios factores a los que quiero referirme expresamente, a o i .... de Cardiología y especialmente su Presidente Jaume Figueras proporciono




des para consensuar los temas y los ponentes. Los compañeros Juan Cabello, Jaime Latour y  Gaietá Permanyer hicieron un esfuerzo importante para acercarnos de forma didáctica a unos aspectos metodológicos que no suelen tratarse en nuestras reuniones pero son muy útiles en la toma diaria de decisiones clínicas. El Ayuntamiento de Morella, personalizado en su alcalde Joaquín Puig, ofreció desinteresadamente la sede de la Reunion y todas las facilidades para que ésta se desarrollase de una forma fluida. Por últímo, quiero destacar e 9 cieno y administrativo de las delegaciones valenciana y catalana laboratorios Lácer, sin el cuál no hubiera podido realizarse la jornada.




El marco histórico-artístico y paisajístico incomparable de Morella, contribuyó a que el  encuentro se desarrollase en un ambiente cálido a pesar del frío invernal y algunos compañeros catalanes comentaron que agradecerían haber asistido a la primera de una serie de reuniones de colaboraciones entre ambas sociedades. Las futuras Juntas Directivas le palabra.




Antonio Salvador Sanz














COMUNICACION SELECCIONADA






ANALISIS DE LA MAGNITUD Y DE LA ESTABILIDAD DE
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INTRODUCCION




El mecanismo de autocaptura, se ha diseñado con la idea de que los controles de los pacientes con marcapasos, sean menos frecuentes y que además elimine la necesidad de tener que medir, calcular y programar los márgenes de seguridad de estimulación en cada control y una mayor longevidad del generador, lo que podría alargar la vida del mismo, aplazando la necesidad de recambio y por tanto los costes derivados de ello.




Este sistema se basa en la capacidad que tiene el marcapasos, para determinar automáticamente el umbral de estimulación (fenómeno al que se le llama autocaptura), para lo cual es necesario, que el marcapasos pueda detectar la respuesta del corazón, a un estímulo generado por el marcapasos (fenómeno al que se le denomina Respuesta Evocada) y poder diferenciarla de la señal de polarización del electrodo, que se produce en la zona de contacto del mismo con el miocardio, con cada estimulación cardiaca.




Para ello el marcapasos dispone de dos detectores;




- Uno para la despolarización espontánea del miocardio, que se activa, después de terminar el periodo refractario del marcapasos.




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




Premio Biotronik a la mejor comunicación sobre marcapasos.
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- Otro detector para captar la respuesta del miocardio a un estímulo del marcapasos, que se activa 15 msg. después de haberse emitido éste, con una duración de 45 msg., para evitar detectar otros fenómenos eléctricos, que confundirían al sensor.




Para evitar interferencias entre los detectores, el marcapasos dispone de un mecanismo que impide que ambos funcionen al mismo tiempo. Cuando pasan 62,5 msg. y no hay respuesta evocada (RE), el marcapasos emite un impulso de seguridad de 4,5 V y 0,49 msg., que es emitido en un tiempo no demasiado largo, para que el paciente no tenga la sensación de un extrasistole ventricular.




Si el marcapasos detecta dos pérdidas de captura consecutivas, lo considera como un aumento del umbral de estimulación, comenzando una medición del mismo, regulando la amplitud de impulso 0.3 V por encima del valor umbral (siempre que el valor umbral se encuentre entre 0,3 y 3,9 V). Además cada 8 horas, hace una determinación del umbral para aquellos pacientes en los que el marcapasos no está funcionando permanentemente (figura 1).




OBJETIVO




Sin embargo la información que se dispone actualmente, sobre la evolución de la respuesta evocada y su relación con los parámetros eléctricos habitualmente analizados es escasa; por tanto el objetivo de nuestro estudio es conocer la magnitud y la estabilidad de la RE y ver si existe alguna relación con:



	
La amplitud del electrograma ventricular (onda R).


	
Umbral de estimulación.


	
Impedancia del electrocatéter.






 




 

Figura 1.




MATERIAL Y METODOS




Se realiza un estudio prospectivo, multicéntrico y randomizado, en el que se han incluido 131 pacientes consecutivos, de los cuales 45 son mujeres y 86 son hombres con una edad media de 75 ± 8 años, realizándose un seguimiento de 6 meses, con controles de los parámetros antes mencionados (objetivos),durante:



	
La implantación.


	
24 horas después de la implantación.


	
1semana.


	
y 3.° y 6.° mes después de la implantación.





Los criterios de inclusión son:



	
Pacientes con indicación clara de implantación de marcapasos en modo Wl, marcapasos dependiente.





Han sido excluidos, aquellos pacientes que reunían alguna de las siguientes características:



	
Geográficamente inestables.

	
Tratamiento con fármacos antiarrítmicos que aumenten el umbral de estimulación.


	
Insuficiencia renal con una creatinina en sangre  de 3 mgydl.


	
Insuficiencia cardiaca de la clase lll-IV de la clasificación de los cardiólogos de Nueva York.


	
lAM o cirugía cardiaca durante los 6 meses previos.


	
Miocardiopatia hipertrófica.


	
Enfermedades sitémicas graves: EPOC, Diabetes grave. Neoplasias, etc.







Los criterios de exclusión durante el estudio han sido:



	
Umbrales de estimulación durante la implantación  0,9 V y/o  0,4 msg., medidos con el analizador de umbrales.


	
Explantación por infección y/o profusión.


	
Que no supere el 80 % de la estimulación mantenida a 70 l/m.


	
Cuando superen el 10 % del tiempo de estimulación en modo de alto voltaje (latidos de fusión y de pseudofusión).


	
Mala respuesta evocada: inferior a 3 V.





Se han implantado dos tipos de marcapasos:



	
Regency-SR+ 2400L con autocaptura (SSIR) a 72 pacientes.


	
Regency-SC+ 2402L con autocaptura (SSI) a 59 pacientes.


	
Se utilizó para ambos tipos de generadores el mismo tipo de electrocatéter tipo MembraneE 1450 T, de baja polarización.





Los marcapasos se programaron de la siguiente manera:



	
Frecuencia: 70 por minuto.

	
Amplitud de impulso: 3,9 V o autocaptura según randomización.


	
Duración de impulso: 0,37 msg.


	
Estimulación unipolar.


	
Detección bipolar.


	
La respuesta en frecuencia y la histéresis, fueron anuladas durante el seguimiento.







El método estadístico se realizó mediante el coeficiente de correlación de Pearson y el análisis de regresión linear.




RESULTADOS




Durante la implantación un paciente (0,76 %) mostró una deficiente RE, inferior a 3 mV, por lo que no se usó el algoritmo de autocaptura. Dos pacientes presentaron onda R  3 mV pero en el seguimiento siempre fue  3 mV.




No encontramos ninguna relación entre la RE y la edad de los pacientes (R: - 0,064) (Figura 2).






 




 




DISCUSION




Es conocida la gran cantidad de factores fisiológicos, farmacológicos y de patología tanto a nivel cardiaco como a nivel general, que influyen en los umbrales de estimulación, por lo que en los marcapasos actuales para poder prevenir estas variaciones del umbral de estimulación, se programa 2 ó 3 veces por encima del valor umbral, lo que supone un desaprovechamiento de energía. en el caso de que el umbral se mantenga estable. En el caso de que el umbral disminuya, también nos encontramos con la misma situación. Sin embargo cuando el umbral aumenta, podría ocurrir que el marcapasos fallara, con las consiguientes molestias para el paciente. Todo esto se evita con el nuevo sistema. Como todos los sistemas tiene una serie de limitaciones que hay que tener en cuenta:




La presencia de latidos de fusión, que suele ocurrir cuando la frecuencia del marcapasos es igual a la del paciente, hace que el mecanismo de autocaptura los detecte como fallos de captura, lo que haría aumentar el umbral de estimulación innecesariamente, para evitar lo cual sólo hay que cambiar la frecuencia del marcapasos. Cuando aparecen latidos de pseudofusión, el marcapasos lo percibe como una captura, lo que tendería a disminuir el umbral de estimulación, pero en cuanto fallasen dos latidos seguidos, el marcapasos volvería a determinar de nuevo el umbral de estimulación.




Una cuestión que está por resolver es si la determinación automática del umbral, realmente consume tan poca energía como para alargar la vida del marcapasos y no supera a la energía que se malgastaría con umbrales de estimulación altos, con respecto a un marcapasos convencional.






 





En la siguiente tabla podemos observar que la onda R no se modifica con el tiempo de seguimiento y la RE tiene una tendencia a disminuir con el tiempo; sin embargo no existe ninguna relación entre dichos parámetros ni con el umbral de estimulación ni la impedancia del electrocatéter (r: 0,38) cuyo comportamiento ha estado dentro de los márgenes habituales y esperados.



		

R(mV)



	

RE(mV)



	

r



	

UM



	

1(111




	

Implantación



	

13.9 i 7,6



	

10,2x5,5



	

0,38



	

0,3 X 0,1



	

701 ±137




	

1.'semana



	

13,6 ± 7,1



	

10,6 ± 5,1



	

0,29



	

0,6 X 0,3



	

534 x 78




	

3." mes



	

15,0 ± 7,8



	

9,3 X 5,3



	

0



	

0,6 X 0,3



	

667 ±113




	

6.“ mes



	

14.0 * 6.8



	

8,9 X 2,8



	

-0.06



	

0,6 X 0,2



	

666 x 87







Tabla de resultados.

 




CONCLUSIONES




La incidencia de RE es muy baja durante la implantación (0,76 %) y durante el seguimiento (2.3 %). La respuesta evocada mostró en nuestros pacientes una notable estabilidad. No hemos encontrado correlación alguna entre la RE y la amplitud de la onda R. el umbral de estimulación y la impedancia del electrocatéter.




Creemos que se necesita un mayor tiempo de seguimiento en todos estos pacientes para poder comprobar de forma definitiva, que este mecanismo nuevo, incorporado a los marcapasos. es adecuado para ahorrar gasto de energía y prolongar la vida del marcapasos. a pesar de que los resultados iniciales son satisfactorios.
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INTRODUCCION




Las taquicardias ventriculares (TV) dependientes de una cicatriz postintarto son las más frecuentes y su ablación aunque factible es compleja, precisa cumplir criterios específicos (TV monomórfica, tolerancia hemodinámica, etc.) y los resultados a largo plazo están bajo evaluación. Sin embargo, las TV pueden ocurrir en otras situaciones con un sustrato bien definido, susceptible por tanto de ablación, siendo las TV en corazón estructuralmente normal y las TV rama-rama las entidades más representativas y mejor definidas. En esta comunicación, presentamos nuestros resultados iniciales con la ablación mediante radiofrecuencia (RF) en estos pacientes.




MATERIAL Y METODOS




Identificamos 5 pacientes con TV con sustrato susceptible de ablación y en los que no existían datos clínicos, ECG, ecocardiográficos ni angiográficos de infarto previo. La edad media fue 53,6 ± 6,8 años.




En 3 de ellos el corazón era estructuralmente normal, uno presentaba un miocardiopatia dilatada y otro una insuficiencia aórtica severa.




Se practicó estudio electrofisiológico (EEF) según protocolo habitual; inserción de catéteres tetrapolares




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

Premio Medtronic a la mejor comunicación sobre electrocardiografía y Arritmias.




Recibida el 31 de diciembre de 1998.




vía vena femoral derecha, situados respectivamente en aurícula derecha, His y ápex ventrículo derecho (desplazando éste también a tracto de salida ventricular derecho) para registro y estimulación. Se emplearon ciclos de estimulación a 600, 500 y 400 ms., introduciendo hasta 3 extraestimulos con precocidad creciente hasta llegar al período refractario. Si con ello no se lograba inducir la taquicardia clínica se administraba isoproterenol repitiendo el protocolo. Se identificaron 3 tipos de TV:



	
Taquicardia idiopática de tracto de salida del ventrículo derecho (2 pacientes) figura 1.


	
Taquicardia idiopática fascicular posterior ventricular izquierda (1 paciente).


	
TV por macroreentrada rama-rama (2 pacientes -los 2 con cardiopatia estructural-).





En todos, se realizo mapeo (de activación y/o de estimulación) del sustrato, seguido de ablación mediante la aplicación de radiofrecuencia (60 seg., 70°C) mediante catéter Medtronic Marior 7F, aplicando generalmente una dosis de recuerdo.




La presentación clínica de las 3 TV idiopáticas (tracto de salida de ventriculo derecho, TSVD, y fascicular posterior izquierda) fue como episodios de palpitaciones sostenidas y cansancio, ocasionalmente con ligera sensación de mareo o inestabilidad. Los 3 pacientes habían sufrido episodios repetidos con fracaso de al menos 2 fármacos antiam'micos antes de ser remitidos para estudio.




Por el contrario, las dos TV rama-rama fueron remitidas en el primer y segundo episodio siendo la tolerancia muy mala (parada cardiaca y síncopes, respectivamente); también antes de ser remitidos a estudio, fueron ensayados en ellos fármacos antiarrítmicos (hasta 4 en el primero y amiodarona en el segundo).








 





 






 

RESULTADOS




En los 5 pacientes se consiguió la ablación con éxito de la taquicardia.

La duración media del procedimiento fue de 168 + 13 minutos, con un tiempo de escopia de 40,0 + 15,0 min. (25-60). El número de aplicaciones fue: 4, 6, 7,1 y 2 (media 3,8 + 2,6).

Tras ellas, se repitió el protocolo de estimulación completo, tanto basal como con isoproterenol, dándose por concluido el procedimiento cuando no se logró desencadenar la taquicardia.




Las características del punto de aplicación eficaz variaron según el tipo de TV. En las TV idiopáticas de TSVD, el foco de la taquicardia fue delimitado tanto mediante la cartografía de estimulación (topoestimulación), determinado el punto en que la estimulación reproducía la morfología de la TV en las 12 derivaciones del ECG de superficie (figura 2), como con cartografía de activación, encontrando la zona endocárdica de activación más precoz durante la taquicardia (figura 3).




En la taquicardia fascicular posterior izquierda idiopática, el punto de origen se localizó en la pared poste-



 




 






rior del VI, registrándose en él un potencial de Purkinje precediendo al inicio del QRS durante la taquicardia. Este potencial estaba presente en un área de unos 3 cm’, si bien el punto de ablación con éxito fue aquel en donde se encontró el potencial de Purkinje más precoz (60 ms.; figuras 4 y 5).




Finalmente en las TV rama-rama, una vez demostrado su mecanismo (figura 6), se procedió, en rimo sinusal a la ablación de la rama derecha, con la demostración ulterior de la imposibilidad de inducción de la taquicardia. No se registraron complicaciones, siendo dados de alta los pacientes al día siguiente de la ablación.




No se han registrado recidivas tras un seguimiento de 7,0 + 4,3 meses (3-14).




DISCUSION




La ablación de TV asociada con una cicatriz postinfarto (la etiología más frecuente) está limitada por varios factores entre los que se encuentran la dificultad de la energía de radiofrecuencia para penetrar en la escara miocárdica, la complejidad de determinar el punto adecuado para suprimir la TV incrementada por la posibilidad de existir múltiples circuitos, y la presencia de una tolerancia hemodinámica suficiente de la arritmia como para permitir el mapeo.

Por ello, la ablación en estos casos se reserva para un número limitado de pacientes y se consideran generalmente antes las opciones de tratamiento farmacológico o con desfibrilador implantable.




Sin embargo, aunque su frecuencia sea notablemente menor, las TV no asociadas a enfermedad coronaria representan un grupo que tienen en común una alta tasa de supresión de la arritmia mediante ablación, siempre y cuando dependan de la existencia de un punto o foco de origen (sustrato) delimitable y por tanto susceptible de ser destruido mediante radiofrecuencia.




Los 3 tipos de TV que presentamos en este trabajo son los mejor caracterizados y conocidos. Tanto la taquicardia de TSVD como la idiopática fascicular izquierda suelen ser relativamente toleradas y permiten el mapeo adecuado, lo que se refleja en una alta tasa de curación con la ablación por radiofrecuencia (superior al 85 % de los casos) con un número muy reducido de complicaciones. Estas son muy raras (menos del 5 %), habiendo sido comunicados derrame pericárdico por perforación cardiaca con ocasional taponamiento en relación a ablación de las taquicardias de TSVD y aturdimiento miocárdico de la pared posterior del VI de forma transitoria en las fasciculares posteriores.




El circuito de las TV rama-rama se basa en una macroreentrada bien delimitada que envuelve al haz de his y sus ramas, cerrando el circuito una parte del miocardio septal. La destrucción de cualquier parte del circuito imposibilita la reaparición de la TV, siendo la rama derecha el objetivo habitual de la ablación con radiofrecuencia. Esta afortunadamente, se puede conseguir con gran facilidad en ritmo sinusal, lo que permite la supresión de una taquicardia que generalmente es muy mal tolerada y no permitiría el mapeo. Los fármacos antiarrítmicos suelen ser ineficaces y frecuentemente empeo- 







ran la arritmia. Como en nuestros 2 pacientes, la TV rama-rama suele ocurrir en corazones con importante dilatación (miocardiopatía dilatada, insuficiencia aórtica significativa, etc.) y subraya la necesidad de realizar en estos casos un EEF antes de cualquier decisión terapéutica, puesto que, si éste se obvia, los pacientes (ante la coexistencia de TV y cardiopatía estructural severa) serán desviados hacia el implante de desfibrilador en lugar de ofrecerles una opción curativa, y más simple y económica como es la ablación.




CONCLUSION




La ablación con radiofrecuencia es una alternativa segura y útil en pacientes con taquicardias ventriculares no dependientes de escara postinfarto y con un sustrato delimitable. Su carácter curativo, alta frecuencia de éxitos y baja tasa de complicaciones, la pueden convertir en la opción de elección en estos pacientes.
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OBJETIVO. Evaluar la incidencia de reestenosis en nuestra serie de pacientes sometidos a VMP y determinar la existencia de factores determinantes de la misma a largo plazo.




METODO. Se evaluaron 126 pacientes (17 varones y 109 mujeres) de edades entre 16 y 72 años (50 ± 11), sometidos a VMP en nuestro centro con un seguimiento clínico y ecocardiográfico de 32 ± 15 meses (5-70 meses).




Reestenosis. Pérdida durante el seguimiento del 50 % de la ganancia del área valvular mitral (AVM) tras la VMP con un AVM 1,5 cmí Se practicó un análisis univariado siendo la variable dependiente la reestenosis, valorando 14 variables previas y post-VMP. Análisis estadístico: Para el análisis de las diferencias de las variables continuas hemos utilizado el test de la t de Student y de las variables cualitativas, la prueba de la X’. Análisis multivariado; regresión logística introduciendo las variables con significación estadística en el análisis univariado.

RESULTADOS. Trece pacientes (10 %) presentaron criterios de reestenosis durante el seguimiento. El análisis univariado de los distintos parámetros analizados mostró que la necesidad de un mayor número de inflados del balón, la existencia de una mayor presión sistólica de arteria pulmonar y una insuficiencia tricúspide moderada-severa establecían diferencias significativas entre el grupo con reestenosis y el grupo que no la sufrió. El análisis multivariado determinó como único predictor independiente de reestenosis una insuficiencia tricúspide moderada-severa con una odds ratio de 4,7 (p = 0,01).




CONCLUSIONES. 1. La incidencia de reestenosis durante el seguimiento es baja y similar a la de la mayoría de estudios. 2. La presencia de insuficiencia tricúspide moderada-severa, una mayor presión sistólica de arteria pulmonar y la necesidad de un mayor número de inflados determinan un grupo de pacientes con mayor incidencia de reestenosis. 3. La insuficiencia tricúspide moderada-severa es un predictor independiente de reestenosis a largo plazo.
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INTRODUCCION




La tasa de reestenosis tras la valvuloplastia mitral percutánea (VMP) en las distintas series publicadas oscila entre el 3 y el 20




Esta amplia variación es debida, por un lado a las distintas definiciones de reestenosis que se han utilizado y. por otro, al área valvular (AVM) utilizada como referencia. Así. si se utiliza como referencia el AVM estimada por la fórmula de Gorlin inmediatamente tras la valvuloplastia mitral sin ocluir la comunicación interauricular (CIA) creada, la incidencia de reestenosis con las definiciones habituales estará sobreestimada debido a que la presencia de CIA magnifica el AVM determinada por este método al aumentar el gasto cardíaco. De hecho una de las series con menor tasa de reestenosis es la del estudio cooperativo Córdoba-Las Palmas (COR-PAL)' que utiliza la via retrógrada para la práctica de la VMP y por tanto no se produce CIA y el AVM no está magnificada. Otros estudios utilizan como AVM de referencia la determinada por el método de Gorlin ocluyendo la CIA. o bien, la determinada por ecocardiografia tras la VMP. aunque en este último caso debe ser determinada más allá de las primeras 48 horas para evitar la distorsión que producen los cambios en la compliance aurículo-ventricular en la estimación del AVM por THP como ya describieron Thomas y cols\




Por otro lado algunos estudios' han intentado determinar la existencia de factores predictores independientes de reestenosis durante el seguimiento con escasos resultados.




OBJETIVO




Nuestro objetivo ha sido evaluar la incidencia de reestenosis en nuestra serie de pacientes sometidos a VMP e intentar determinar la existencia de factores predictores de la misma.







MATERIAL Y METODO




Hemos evaluado retrospectivamente 126 pacientes sometidos a VMP con balón de Inoue, 17 eran varones y 109 mujeres de edad media 50 ± 11 años (16-72), con un seguimiento clínico y ecocardiográfico de 32 ± 15 meses (5-70).

Definimos reestenosis como la detección durante el seguimiento de un AVM menor de 1,5 cm’ siempre que se acompañara de una pérdida de al menos un 50 % de la ganancia obtenida tras la VMP.




Utilizamos como AVM de referencia la estimada por ecocardiografía (ETT) tras la VMP, que se practicó una media de 24 días tras el procedimiento. Para determinar la existencia de variables predictoras de reestenosis durante el seguimiento hemos analizado los siguientes parámetros;



	
Clínico-demográficos (previos a la VMP): edad, antecedente de comisurotomía quirúrgica, presencia de fibrilación auricular y clase funcional de la NYHA.


	
Ecocardiográficos (previos a la VMP): diámetro de aurícula izquierda, área valvular mitral (THP), puntuación anatómica total y fraccionada, presencia de insuficiencia tricúspide moderada-severa y presión sistólica de arteria pulmonar,


	
Hemodinámicos: AVM previa a la VMP, número de inflados necesarios y resultado considerado óptimo (AVM tras la VMP 1,5 cm’).





Análisis estadístico. Las variables cuantitativas se han comparado entre sí mediante el test de la f de Student y las variables cualitativas mediante la prueba de la X’ con la corrección de continuidad de Yates y el test de Fisher para grupos pequeños. Se practicó un análisis multivariado de regresión logística por el método del escalonamiento progresivo introduciendo las variables con significación estadística (p  0,05) en el análisis univariado.




RESULTADOS




Al finalizar el seguimiento se había producido reestenosis en 13 pacientes (10 %), con un AVM media de 1,16 ± 0,17 (0,9-1,4) cm’. Un paciente fue sometido a una nueva VMP por reestenosis mitral severa, hipertensión pulmonar severa y clase funcional avanzada, dos pacientes fueron sometidos a cirugía de recambio valvular mitral a los 2 y 4 años de la VMP respectivamente por reestenosis mitral con elevada puntuación anatómica y otro falleció por insuficiencia cardíaca. El resto de pacientes se encontraban en clase funcional l-ll al finalizar el seguimiento.




Los resultados del análisis univariado se muestran en la tabla 1, el grupo de pacientes con reestenosis durante el seguimiento mostró una diferencia estadísticamente significativa en cuanto a la presencia de una insuficiencia tricúspide moderada-severa antes de la VMP, una mayor presión sistólica de arteria pulmonar y la necesidad de un mayor número de inflados.




Estos tres parámetros fueron introducidos en un análisis multivariante de regresión logística por el método del escalonamiento progresivo que determinó como predictor independiente de reestenosis durante el seguimiento tras la VMP la presencia de una insuficiencia tricúspide moderada-severa previa al procedimiento, con una odds ratio de 4,7 (p = 0,01),



		

REESTENOSIS



	

NO REEESTENOSIS



	

P




	

Datos Clínico-Demográficos



			
	

Edad



	

56



	

49



	

0,9




	

FA



	

77%



	

53%



	

0,1




	

Comi



	

15%



	

13%



	

0,7




	

CF l-ll



	

46%



	

57%



	

0,5




	

Datos

Ecocardiográficos



			
	

Al (mm)



	

61 ±12



	

54±9



	

0,12




	

THP(cm9



	

0,9



	

1



	

0,25




	

IT



	

70%



	

30%



	

0,009




	

PsAP (mmHg)



	

58 ±26



	

46 ±15



	

0,007




	

Score



	

7,3 ±1,1



	

6,5 ±1,4



	

0,6




	

Ca2



	

7,6%



	

1,8%



	

0,3




	

En2



	

30%



	

14%



	

0,2




	

Mo2



	

7,6 %



	

1,8%



	

0.3




	

Ap Subvalvular  2



	

7,6%



	

16%



	

0.7




	

Datos Hemodinámicos



			
	

N,° Inflados



	

1.8 ±1,1



	

1,4 ±0,7



	

0.001




	

Resultado óptimo



	

70%



	

80%



	

0.5




	

AVM pre-VMP (Gorlin)



	

1 ±0,4



	

1,1 ±0,3



	

0.6







Tabla 1. Resultados del análisis univariado.






 







CONCLUSIONES



	
La incidencia de reestenosis durante el seguimiento es baja y similar a la de la mayoría de estudios.


	
La presencia de insuficiencia tricúspide moderada-severa, una mayor presión sistólica de arteria pulmonar y la necesidad de un mayor número de inflados determinan un grupo de pacientes con mayor incidencia de reestenosis.


	
La insuficiencia tricúspide moderada-severa es un predictor independiente de reestenosis a largo plazo.
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PRESENTACION DEL CASO




Presentarnos el caso de un varón de 39 años, sin antecedentes patológicos de interés, que refiere desde hace 2 meses aproximadamente disnea a moderados esfuerzos, de carácter progresiva, junto con ortopnea y edemas maleolares. Acude al servicio de urgencias por presentar empeoramiento de su situación clínica, junto con palpitaciones y ansiedad importante de 12 horas de evolución. A la exploración, el paciente presenta discreta disnea y sudoración. La tensión era de 130/80 mmHg y la frecuencia cardiaca de 130 Ipm. La auscultación cardíaca mostraba un soplo diastólico en foco aórtico junto con desdoblamiento del 2.° ruido y galope ventricular. La auscultación pulmonar mostraba subcrepitantes bibasales.




Se realizó un ECG (figura 1) que puso de manifiesto una taquicardia regular a 125 Ipm.. con morfología de bloqueo completo de rama izquierda (BCRIHH) sin identificarse claramente el mecanismo auricular, si bien en la derivación II parece existir una onda P precediendo el complejo QRS. La radiografía de tórax mostraba una importante cardiomegalia global con ligeros signos de hipertensión pulmonar venocapilar. El hemograma y la bioquímica eran normales.




Se decidió realizar un ECG intraesofágico mediante la introducción de un electrodo de marcapasos a través de la fosa nasal para identificar el mecanismo auricular y poder definir correctamente el ritmo cardíaco.




 

Figura 1. Electrocardiograma transtorácico del paciente.




Figura 2 Derivación transesofágica (TE) que muestra la presencia de ondas P (flechas) precediendo la activación ventricular (R). En la linea de abajo se registra la derivación precordial Vj donde se identifica el complejo QRS
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En la figura 2 se muestra el resultado: existe una onda P precediendo cada complejo QRS por lo que se confirma el diagnóstico de taquicardia sinusal con bloqueo A-V de primer grado y BCRIHH. Finalmente el paciente fue diagnosticado de insuficiencia cardíaca secundaria a regurgitación aórtica severa con importante dilatación de cavidades izquierdas.




DISCUSION




El esófago se encuentra adyacente a la cara posterior de las auriculas, por lo que un electrodo introducido en él registra de manera magnificada la activación auricular, permitiendo incluso su estimulación. Esta técnica es útil en el diagnóstico diferencial entre taquicardias supraventriculares con conducción aberrante y taquicardias ventriculares, al permitir identificar adecuadamente la onda P y su relación con el complejo QRS'. Para lograr una posición más precisa del cable-electrodo puede utilizarse la fluoroscopia, permitiendo obtener registros a diferentes niveles. Se trata de una exploración sencilla de realizar y en la que no se han observado complicaciones graves e importantes’ ’.




Este caso demuestra la utilidad, a la cabecera del enfermo, del ECG intraesofágico en el diagnóstico diferencial de la taquicardia regular con QRS ancho, siempre y cuando la situación hemodinámica del paciente lo permita.
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EDITORIAL












XVI Reunión de la Sociedad Valenciana
de Cardiología



Ante la proximidad de la XVI Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología los días 12,13 y 14 de mayo de 1999, en representación del Comité Organizador local me dirijo a todos los miembros de nuestra sociedad para solicitar vuestra participación y conseguir durante esos días mejorar nuestros conocimientos y al mismo tiempo disfrutar en lo posible de los encantos que siempre tiene una ciudad como Valencia.




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

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




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




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




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




Juan Vicente Vilar Herrero
Presidente del Comité Organizador de la XVI Reunión













COMUNICACION SELECCIONADA

















FACTORES PREDICTORES INDEPENDIENTES DE MORTALIDAD
EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO (lAM).
EL ESTUDIO PRIMVAC (Proyecto de Registro de Infarto agudo
de miocardio de Valencia, Alicante y Castellón)



J. Cebrián, A. Cabadés, J. Llorens, E. González, V. Parra, M. Francés, R. Rodríguez
y los investigadores del PRIMVAC (El Registro PRIMVAC ha sido promovido por INSVACOR
y cuenta con la colaboración económica de: Diputación Provincial de Valencia, Asisa, Boehringer Ingelheim,
Lacer, Madaus Cerafarm, MSD, Novartis, Pfizer, Schering Plough y Uriach).









 





INTRODUCCION




El estudio PRIMVAC (Proyecto de Registro de Infarto de Miocardio de Valencia, Alicante y Castellón) es un registro prospectivo de lAM de las UCIC de los hospitales de la Comunidad Valenciana y pretende obtener información exhaustiva sobre la atención a los pacientes con lAM en esta comunidad.




OBJETIVO




Analizar, utilizando los datos del registro, los principales datos demográficos, evolutivos y de procedimientos diagnósticos y terapéuticos, de los pacientes reclutados durante el primer año, así como establecer los factores pronósticos de mortalidad intra-UCIC.




METODOS




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




Comunidad presentada en la XV reunión de la sociedad valwnciana de cardiología.Benicasin 1998.                                                                                 Premio INSVACOR a la mejor comunicación sobre epidemiología y HTA.
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Recibida el 16 de noviembre de 1998.




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




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




RESULTADOS




El número total de casos incluidos fue de 2.377. Las características de los centros participantes se presentan en la tabla 1. La edad promedio de los casos inclui







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




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




Factores de riesgo. La frecuencia de los antecedentes de diabetes fue significativamente mayor (40,6 % vs 25,8 %) y la de los de la dislipemia y de tabaquismo menores (19,4 % vs 28,5 % y 16,9 % vs 40,3 %, respectivamente) en el grupo de casos que fallecieron (tabla 2).




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




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



		

Totales



	

No fallecen



	

Fallecen



	

P




	

Número Casos



	

2.377



	

2,047




(86,1 °z4)



	

330 (13,9 %)



	
	

Edad (años)



	

65.3 (de: 11.9)



	

64,3




(de: 11,9)



	

72,0




(de: 9,4)



	

 0,001




	

Hombres



	

76.8 %



	

79,4 %



	

60,6 %



	

 0,001




	

Mujeres



	

23.2 %



	

20,6 %



	

39,4 %



	

 0,001




	

Angina previa



	

25.9 %



	

25,4 %



	

29,1 %



	

NS




	

lAM Previo



	

17,6%



	

16,6 %



	

23,9 %



	

0,01




	

Angioplastia Previa



	

1,1 %



	

1,1 %



	

1,5%



	

NS




	

By-pass Ao. Cor.



	

1,6%



	

1,6%



	

2,4 %



	

NS




	

HTA



	

43,0 %



	

42,8 %



	

44,5%



	

NS




	

Colesterol



	

27,3 %



	

28,5 %



	

19,4 %



	

 0,001




	

Tabaquismo



	

36,9 %



	

40.3 %



	

16,9 %



	

 0,001




	

Extabaquismo



	

15,2 %



	

15.5 %



	

13,6 %



	

NS




	

Diabetes



	

27,9 %



	

25,8 %



	

40,6 %



	

 0,001




	

Con onda Q



	

73,0 %



	

72,4%



	

76,7 %



	

NS




	

Sin onda Q



	

21,5%



	

22.9 %



	

12,7 %



	

 0,001




	

Onda 0 no precisadle



	

5,5 %



	

4,6%



	

10,6%



	

 0,001




	

Localización lAM



				
	

Anterior



	

42,6 %



	

41,4%



	

50,0 %



	

 0,005




	

Inferior



	

44,4%



	

46,0 %



	

34,5 %



	

 0,001




	

Mixto



	

1,6 %



	

1.8%



	

2,4 %



	

NS




	

No precisable



	

11,4 %



	

11.2%



	

13,0 %



	

NS




	

Afect. VD.



	

7,4 %



	

6,5 %



	

13,0 %



	

 0,001







Afect. VO.: Signos electrocardiográficos de infarto de ventrículo derecho. Ao. Cor.- Aortocoronano. HTA: Hipertensión arterial.



 


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




Procedimientos




Los procedimientos diagnósticos y terapéuticos utilizados durante la hospitalización en la UCIC pueden observarse en la tabla 4. Se utilizaron más frecuentemente en el grupo de los fallecidos los siguientes procedimientos: catéter de Sw/an-Ganz (18,2 % vs 2.6 %), la ecocardiografia (30,6 % vs 22,1 %), el marcapasos provisional (18,2 % vs 3,1 %) la ventilación mecánica (41,8 % vs 4,2 %) y la reanimación cardiopulmonar (43,9 % vs 2,1 %).




Fármacos utilizados:




La trombolisis se llevó a cabo en el 42,1 % de los casos. La utilización de los trombolíticos fue menor en los fallecidos (33,3 % vs 43,5 %). El activador tisular recombinado del plasminógeno (rtPA) y la estreptocinasa (SKj fueron los trombolíticos más utilizados (tabla 5). Los antiagregantes plaquetarios (87,1 %) y los nitratos intravenosos (68,6 %) encabezaron el resto de los fármacos (tabla 6). Los lECA (26,8 %) se situaron por encima de los betabloqueantes (17,0 %) que se utilizaron menos en el grupo de los fallecidos. La heparina intravenosa a dosis anticoagulante se utilizó en poco más de la mitad de los casos (52,8 %). Los trombolíticos, los antiagregantes plaquetarios, los betabloqueantes, la heparina, los lECA y los nitratos se administraron con menor frecuencia en el grupo de los fallecidos. En cambio los inotropos positivos, antiam'tmicos, digitálicos y diuréticos, se administraron con mayor frecuencia en este subgrupo (tabla 6).




Complicaciones Arritmias




La taquicardia y fibrilación ventriculares se observaron en el 7,5 % y 5,3 % de los casos, respectivamente, y con mayor frecuencia en el gnjpo de los fallecidos. La fibrilación auricular, presente en el 10,7 % de los casos, fue más frecuente en el grupo de los fallecidos. El bloqueo auriculoventricular de tercer grado alcanzó el 4,8 % y fue más frecuente también en el grupo de los fallecidos. Los trastornos agudos de la conducción intraventricular se dieron con mayor frecuencia en el grupo de los fallecidos (tabla 7).




Complicaciones isquémicas




La angina postinfarto se señaló en el 10,4 %. La incidencia de reinfarto (2,8 %) fue significativamente mayor en el grupo de los fallecidos.








 

		

Totales



	

No fallecen



	

Fallecen



	

P




	

Swan-Ganz



	

4,8%



	

2,6 %



	

18,2 %



	

 0,001




	

MP provisional



	

5,2%



	

3,1 %



	

18,2 %



	

 0,001




	

RCP



	

7,9%



	

2,1 %



	

43,9 %



	

 0,001




	

Coronariografía



	

4,5%



	

4,6 %



	

4,2 %



	

NS




	

Angioplastia Cor.



	

2,1 %



	

2,1 %



	

2,1 %



	

NS




	

Cirugía cardíaca



	

0,4%



	

0,4%



	

0,3%



	

NS




	

Ecocardiografía



	

23,3 %



	

22,1 %



	

30,6 %



	

 0,001




	

Isótopos



	

0,6%



	

ÓJ%



	

0,3 %



	

NS




	

Ventilación Mecán.



	

9,4 %



	

4,2%



	

41,8%



	

 0,001







Cor.: Coronaria: MP: Marcapasos; Mecán.: Mecánica; RCP; Reanimación Cardiopulmonar.




Tabla 4. Procedimientos diagnósticos y terapéuticos.



		

Totales



	

No fallecen



	

Fallecen



	

P




	

Trombolisís



	

42,1 %



	

43,5%



	

33,3 %



	

0,001




	

rtPA



	

57,8 %



	

58,3 %



	

53,6 %



	

NS




	

SK



	

35,3 %



	

34,9 %



	

38,4 %



	

NS




	

APSAC



	

6,4%



	

6,4%



	

6,3 %



	

NS




	

Uroquinasa



	

0,1 %



	

0,1 %



	

0,0 %



	
	

Otros



	

0,5 %



	

0,3%



	

1,8%



	

NS




	

Motivo no trombolisís



				
	

Edad



	

6,5%



	

5,7%



	

11,0%



	

 0,001




	

Retraso



	

34,1 %



	

36,2 %



	

22,5%



	

 0,001




	

Contraindicación



	

19,0%



	

18,1 %



	

23,5%



	

NS




	

Otros



	

40,4%



	

39,9 %



	

43,0%



	

NS







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



 


Tabla S. Tratamiento trombolltico.



		

Totales



	

No fallecen



	

Fallecen



	

P




	

Heparína



	

52,8 %



	

54,4 %



	

43,0 %



	

 0,001




	

Antiagregantes plaq.



	

87,1 %



	

90,7 %



	

64,8%



	

0,001




	

Betabloqueantes



	

17,0%



	

18,8 %



	

6,1 %



	

 0,001




	

Nifedipina



	

4,0%



	

4,4%



	

1.5%



	

0,05




	

Diltiazem



	

5,8%



	

6,4%



	

2,4 %



	

 0.005




	

Verapamil



	

0,8%



	

0,8%



	

0,6 %



	

NS




	

Nitratos orales



	

38,8 %



	

43,5%



	

10,0%



	

 0.001




	

Nitratatos i.v.



	

68,6%



	

71,3 %



	

52,1 %



	

 0,001




	

lECA



	

26,8%



	

29,3%



	

11,2%



	

 0,001




	

Dopa-Dobutamina



	

20,2 %



	

12,5%



	

67,9%



	

 0,001




	

Digital



	

9,8%



	

9,0%



	

14,5 %



	

0,01




	

Diuréticos



	

25,2 %



	

23,3%



	

37,0 %



	

 0,001




	

Lidocaína



	

15,9%



	

14,9 %



	

21,5%



	

 0.005




	

Amiodarona



	

9,4%



	

8,5%



	

15,5%



	

 0,001




	

Insulina



	

17,3%



	

16,1 %



	

24,8 %



	

 0,001







Antiagregantes plaq.: Antiagregantes plaquetaríos; lECA: Inhibidores Enzima Convertidor Angiotensina; i.v.t intravenosos.



 


Tabla 6. Tratamiento farmacológico.

 




Complicaciones mecánicas




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



		

Totales



	

No fallecer



	

Fallecen



	

P




	

Taq. ventncular



	

7,5%



	

6,5 %



	

13,6%



	

 0.001




	

FV



	

5,3 %



	

4,0 %



	

13,0 %



	

 0.001




	

FA



	

10,7%



	

10,1 %



	

14,8%



	

0.01




	

BAVC



	

4,8%



	

3.0%



	

15,8%



	

 0.001




	

TCIV agudo



	

2,9%



	

2,0%



	

8,5%



	

 0.001




	

Angina



	

10,4%



	

10,9 %



	

7.0 %



	

NS




	

Ventriculo derecho



	

2,4%



	

1,4%



	

8,5%



	

 0.001




	

Re lAM



	

2,8%



	

1,6%



	

10,3%



	

 0.001




	

CIV



	

0,6%



	

0,3%



	

2,1 %



	

 0.001




	

Rot. Pared Libre



	

1,1 %



	

0,2%



	

0.7%



	

 0.001




	

Rot. Muse. Papilar



	

0,3%



	

0,0 %



	

1,5%



	
	

Disf. Muse. Papilar



	

0.5 %



	

0,4 %



	

1.2 %



	

NS




	

Embolia periférica



	

0,2%



	

0,1 %



	

0.6%



	

NS




	

AVC



	

1,1 %



	

0.7 %



	

3.3%



	

 0.001




	

Killip I



	

60,2 %



	

67,2%



	

17.3%



	

 0.001




	

Killip II



	

19,0 %



	

20,3 %



	

10.6



	

 0.001




	

Killip III



	

9,4%



	

8,6%



	

14.5%



	

 0.001




	

Killip IV



	

11.4 %



	

3,9%



	

57.6 %



	

 0.001







AVC: accidente vásculo cerebral: BAVC; bloqueo auricutoveniricular completo: CIV: comunicación interventricular; Oisf. Muse, papilar disfundón músculo papilar. FA: fibrilación auncular FV; fibrilación ventncular. RelAM: reinfarto: Rot. Muse, papilar rotura del músculo papilar Taq.: taquicardia. TCIV: Trastorno Conducción Intraventricular.



 


Tabla 7. Complicaciones del lAM.



	

VARIABLE



	

P



	

RR



	

IC 95 «/«




	

Edad



	

0,0001



	

1.04



	

1.03 a 1.06




	

Sexo Femenino



	

0.001



	

1.66



	

1.30 a 2.19




	

Infarto Previo



	

0.01



	

1.55



	

1.15 a 2.19




	

Hipercolesterolemia



	

0.05



	

0.68



	

0.50 a 0.93




	

Tabaquismo



	

0.001



	

0.55



	

0.39 a 0.78




	

Diabetes



	

0.001



	

1.56



	

1.20 a 2.02




	

Presencia de onda Q'



	

0.001



	

229



	

1.61 a 3.26




	

Afectación de ventriculo derecho



	

0.01



	

1.83



	

1.24 a 2,87







* (Incluye infartos con onda Q e indetenninados.)



 


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







Variables con poder predictive independiente sobre la mortalidad.




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




DISCUSION




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




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




Este hallazgo, no obstante, es similar al comunicado en el estudio MITP y en el recientemente publicado Registro Nacional francés de lAML En estas dos últimas publicaciones se especula sobre la posibilidad de que el tiempo elegido para la valoración de la mortalidad sea demasiado temprano ya que se ha señalado'° que la terapéutica fibrinolítica se asocia a un incremento de la mortalidad en los dos primeros días que se contrarresta por el efecto favorable demostrado a los 35 días. En todo caso conviene insistir en que nuestro estudio no es un ensayo clínico y que las características de nuestra población no son exactamente superponibles a las que habitualmente se encuentran en estos ensayos.




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




En el caso de la dislipemia, que ya ha sido observado también en otros registros”’ los mecanismos de esta paradoja no están suficientemente aclarados. El estudio MITP que analiza los factores predictores de mortalidad en un registro con 6.270 casos de lAM señala que la hipercolesterolemia se encuentra asociada de forma independiente con una menor mortalidad y sugiere, como única explicación, que este hecho podría estar en relación con la mejor atención j médica que estos pacientes pueden recibir previa-I mente al lAM.




t




En conclusión, el análisis de los datos de esta r publicación muestra la posibilidad de llevar a cabo un i registro de pacientes con lAM en las UCIC de los hospitales de la Comunidad Valenciana. El PRIMVAC permite constatar una mortalidad todavía alta y superior a la señalada en los ensayos clínicos, a pesar de unos niveles aceptables de tratamiento trombolítico que se aplica con un llamativo retraso, sobre todo en los j pacientes de mayor edad y en las mujeres. La edad, el ' sexo femenino, los antecedentes de infarto de miocardio, la diabetes, la presencia de onda Q y los signos electrocardiográficos de infarto del ventrículo derecho se asocian de forma independiente con una mayor mortalidad en la fase aguda del infarto de miocardio.
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La rotura de pared libre del ventrículo izquierdo (RPLVI) es una grave complicación evolutiva tras el infarto agudo de miocardio que presenta una elevada mortalidad.




OBJETIVO




Evaluar las variables predictoras de la RPLVI como complica* ción de un lAM.




METODOS




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




RESULTADOS




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




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




CONCLUSIONES




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




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




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




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




Población estudiada




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




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



		

Grupo A



	

Grupo B



	

p




	

Edad



	

73 ±9



	

65 ±12



	

0,05




	

Sexo femenino



	

55,6 %



	

23,8%



	

0,02




	

IM previo



	

5,6 %



	

14,2 %



	

ns




	

HTA



	

27.8 %



	

43,5%



	

ns




	

Hipercoleslerolemia



	

22,2%



	

25,4 %



	

ns




	

Tabaquismo



	

5,6%



	

38,5 %



	

0,004




	

Diabetes



	

33,3 %



	

28.1 %



	

ns




	

Retraso ingreso UC (min)



	

420



	

240



	

0,03




	

Localización lAM



			
	

Anterior



	

38,9%



	

43%



	

ns




	

Inferior



	

44,4%



	

46,2%



	

ns




	

Mixto



	

11,1 %



	

2%



	

0,01




	

Tratamiento de reperfusión



			
	

Trombolisis



	

27,8%



	

34,1 %



	

ns




	

ACTA primaria



	

22,2 %



	

24,1 %



	

ns







Tabla 1. Características básales de los pacientes.




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




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




Variables analizadas

Las variables analizadas en ambos grupos incluyeron: edad, sexo, factores de riesgo coronario (hipertensión arterial, diabetes mellitus, hipercoleslerolemia, tabaquismo), infarto de miocardio previo, localización del infarto (anterior, inferior o mixto), retraso en el ingreso desde el inicio de los síntomas y tratamiento de reperfusión recibido (trombolisis o angioplastia primaria).




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




Análisis estadístico




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




Se realizó posteriormente un análisis multivariado de regresión logística por el método de escalonamiento progresivo introduciendo las variables que obtuvieron significación estadística previamente en el análisis bivariado.




RESULTADOS




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



		

OR



	

p




	

Sexo femenino



	

1.808



	

0.021




	

Retraso llegada a U. C.



	

1.004



	

0.048







Tabla 2 Predictores independientes de RPLVI.







El porcentaje de fumadores fue menor entre los pacientes que sufrieron rotura cardíaca. El resto de las variables analizadas no mostraron diferencias significativas entre ambos grupos de pacientes.




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




DISCUSION




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

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

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




Un hallazgo inesperado, que tampoco hemos encontrado referenciado en la literatura consultada, es la elevada prevalencia de infarto mixto (anteroinferior) entre los pacientes que sufrieron RPLVI, para el que no encontramos una explicación plausible. Hemos advertido una tendencia no significativa (5,6 % vs 14,2 %) hacia una menor prevalencia de infarto previo en el grupo de pacientes con RPLVI, hallazgo que también ha sido descrito previamente en series más amplias®. Tampoco hemos encontrado diferencias significativas en relación con los procedimientos de revascularización del lAM, si bien la utilización de los mismos fue algo menor en los pacientes que sufrieron RPLVI, hecho este que puede estar en relación con el mayor retraso de ingreso observado en estos pacientes. En este sentido el metánalis realizado por Honan y cois.’ destaca la existencia de una relación directa entre la incidencia de rotura cardíaca y el intervalo de tiempo con que se administra el tratamiento trombolítico.




CONCLUSIONES




La edad avanzada, el sexo femenino, la localización mixta del lAM y el mayor retraso en el ingreso son más frecuentes en los pacientes con rotura cardíaca, sin embargo sólo el sexo femenino y el retraso en la llegada a la UC son en nuestra serie variables predictoras independientes de RPLVI.
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En el año 1994, un grupo de cardiólogos de nuestra comunidad, puso en marcha un registro para seguimiento de todos los enfermos ingresados con lAM en los hospitales de las tres provincias. El PRIMVAC.




OBJETIVOS




Determinar el perfil de la población femenina portadora de enfermedad isquémica miocárdica, ingresada en nuestro servicio, en relación a la incidencia de factores de riesgo coronario durante 1977.




MATERIAL Y METODOS



	
Estudio retrospectivo de 133 pacientes, mujeres, sobre 459 ingresados, con el diagnóstico de infarto de miocardio o cualquier forma de angina de pecho, habiéndose eliminado los reingresos.


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


	
Distribución por edades y factores de riesgo.





RESULTADOS



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


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




 

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


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





En cuanto a la agrupación de factores, diremos:



	
Sólo 9 pacientes ingresaron sin un solo factor de riesgo, el 6,77 %, y con una edad media de 71,2 años.


	
Con un solo factor de riesgo ingresaron 37 pacientes, el 27,8 %, y con una edad media de 68,6 años.


	
Dos factores se objetivaron en 54 pacientes, que suponen el 40,6 %, con una edad media de 65,8 años.


	
La presencia de tres factores se objetivó en 29 pacientes. 21.8 %, con una edad media de 67.9 años.


	
Solo cuatro factores de riesgo mostraron cuatro pacientes, sólo el 3 %, y con una edad media de 56.5 años.

CONCLUSIONES


	
La hipercolesterolemia es el factor de riesgo más frecuente en la población femenina portadora de enfermedad isquémica, seguida muy de cerca y en segundo lugar de la hipertensión arterial. La diabetes aparece como tercer factor de riesgo predominante, y el tabaquismo como el de menor incidencia.


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




 

	
Por el contrario, la asociación de cuatro tactores de riesgo está condicionada a edades más tempran











Es decir, a mayor número de factores de riesgo, antes, se claudica ante la enfermedad.



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


	
Existen diferencias en comparación con los resultados expuestos en el estudio PRIMVAC, en esta población, con el perfil global de la cardiopatia isquémica en la mujer. Como se sabe, dicho estudio abarca toda la población, tanto masculina como femenina de los hospitales de las tres provincias, y en el cual aparecía la hipertensión arterial como primer factor de riesgo, seguido del tabaquismo, el colesterol y la diabetes. El estudio expuesto aquí, abarca sólo la población femenina del área territorial que compete a nuestro servicio, que es Alicante capital, y que como hemos podido ver y a diferencia del PRIMVAC, aparece en primer lugar el colesterol, seguido de la hipertensión, la diabetes y el tabaquismo.





Por todo ello, una vez más, queremos hacer hincapié, en que el colectivo de enfermería debe reconocer la necesidad de dedicar el tiempo posible al consejo nutri-cional, exaltando las cualidades de la dieta mediterránea, así como, ser conscientes de que nuestra aportación puede ser muy valiosa para una mejor educación de la salud.
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PRESENTACION DEL CASO




Se trata de una mujer, de 47 años de edad, remitida a la Consulta de Cardiología al detectar en un chequeo de rutina un ECG patológico con bloqueo de rama derecha y elevación del ST de V1 a V3.




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




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




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




Estudio electrofisiológico (EEF); se realizó libre del efecto de fármacos antiarrítmicos. Basalmente, se obtuvieron los siguientes parámetros: AV 161 ms, HV 81 ms. Punto de Wenckebach a 490 ms, PRE NAV: 360 (700 LC), PRE VD: 260 (600 LC). Se efectuó, según protocolo habitual, estimulación programada auricular y ventricular con ciclos básicos de 600, 500 y 400 ms, introduciendo hasta tres extraestímulos con precocidad creciente. Con tres extraestímulos (LC: 500 ms; 220-220-190 ms) se indujo una fibrilación ventricular (FV) que se suprimió con choque de 200J, La administra-
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Figura 1. ECG basa!. Ver descripción en el texto.



 







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



 


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




DISCUSION




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




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




Clínicamente existen dos posibles formas de presentación de la enfermedad:



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


	
Muerte súbita abortada o historia de cuadros sincópales recurrentes.





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

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

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




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




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

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




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




La osteogénesis imperfecta (01) es un trastorno hereditario del tejido conectivo que produce principalmente huesos frágiles que se rompen con el mínimo traumatismo. Este aumento en la fragilidad ósea se asocia a menudo a escleróticas azules, anomalías dentarias típicas, pérdida progresiva de la audición y antecedentes familiares positivos.




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




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




PRESENTACION DEL CASO




Varón de 58 años con antecedentes de múltiples fracturas óseas a nivel de los huesos largos secundario a 01. Acude al Servicio de Urgencias por presentar intensa cefalea frontal junto con enrojecimiento de ojo izquierdo. Tras ser valorado por Oftalmología es diagnosticado de glaucoma de ángulo abierto iniciándose el tratamiento oportuno. En la exploración clínica destaca la presencia de escleróticas azules (figura 1), y un soplo diastólico (lll/Vl) a nivel del foco aórtico en la
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auscultación cardíaca. La tensión arterial era de 150/90 mm Hg. El electrocardiograma y la radiografía de tórax eran anodinos. Ante el hallazgo auscultatorio se realizó ecocardiograma-Doppler que mostró una insuficiencia aórtica de grado moderado, sin repercusión cardíaca y buena función ventricular izquierda (figura 2). En la actualidad el paciente se encuentra asintomático desde el punto de vista cardiológico, en estadio funcional l-ll/IV para la disnea.




DISCUSION




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

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




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

 




 

Figura 1. Detalle de las escleróticas azules




 






 






Figura 2 Ecocardiografía en un plano apical de 3 cavidades que muestra una insuficiencia aórtica de grado moderado (flecha). Ao: Aorta: Al: Aurícula izquierda; VI: Ventrículo izquierdo.









 

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




La enfermedad valvular en la OI puede ser subsidiaria de intervención quirúrgica, si bien ello suele ser poco habitual. Esto puede reflejar una relativa infrecuencia de afectación valvular severa, pero también puede ser debido en parte a la tolerancia limitada al ejercicio en tales pacientes por las múltiples fracturas o la evitación de la actividad física para prevenir nuevas lesiones’-'. En dichos pacientes, el riesgo perioperatorio está aumentado por la tendencia generalizada al sangrado de etiología multifactorial (disfunción de las plaquetas, fragilidad capilar,...), así como por las dificultades técnicas en la firmeza de la sutura y consiguiente cicatrización’-■*.
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Presentamos el caso clínico de un paciente con antecedentes de infarto agudo de miocardio, diagnosticado de oclusión crónica del tronco de la coronaria izquierda asociado a insuficiencia aórtica severa por una aortitis sifilítica proliferativa. Ambos problemas se resolvieron con éxito mediante recambio valvular aórtico y doble by-pass coronario con arteria radial y arteria mamaria izquierda.
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INTRODUCCION




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




PRESENTACION DEL CASO




Varón de 49 años con historia previa de infarto de miocardio no Q remitido a nuestro hospital para valoración y tratamiento de angor pectoris tras una prueba de esfuerzo positiva. El paciente no tenía historia de arteritis, fiebre reumática, o endocarditis y carecía de los factores de riesgo cardiovascular más frecuentes. En la exploración física, mostraba anisocoria y un soplo diastólico grado IV/VI de insuficiencia aórtica en el borde paraesternal izquierdo. La radiografía de tórax mostraba una moderada cardiomegalia. La prueba de esfuerzo mostró depresión del segmento ST en V4-V6, DI y a VL asociado a dolor
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precordial. La ecocardiografía transesofágica preoperatoria mostraba insuficiencia aórtica severa con raíz aórtica de 35 mm, diámetro telediastólico de ventrículo izquierdo (VI) de 53 y diámetro telesistólico de VI de 33 mm. La coronariografía mostró oclusión del ostium de la coronaria izquierda (ver figura 1); se pudo comprobar además calcificaciones lineales a nivel de la pared aórtica.




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




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









Figura 1. Coronaríografia mediante la inyección de contraste en la arteria coronaria derecha en una proyección lateral. Nótese como se rellena el árbol coronario izquierdo normal.



 


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




DISCUSION




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

En “el estudio Oslo" se analizó la historia natural de pacientes sifilíticos no tratados, y se demostró que la sífilis cardiovascular la padecían del 7,5 % al 13,5 % de los pacientes después de un periodo de latencia tras la primera infección de entre 5 y 20 años'. Lo que inicialmente es un proceso de aortitis inespecífica concluye con las conocidas complicaciones cardíacas; la insuficiencia aórtica en el 20-30 % de los casos, la estenosis ostial en el 20-26 %, el aneurisma aórtico en el 5-10 % y más raramente miocarditis pos gomas sifilíticos’ ’. Sólo el 20 % de los pacientes que tienen insuficiencia aórtica tienen además lesión del ostium de la coronaria, sin embargo el 87 % de los pacientes con estenosis u oclusión del ostium tienen concomitantemente insuficiencia aórtica'-’ como es el caso de nuestro paciente. En nuestra búsqueda por la literatura hemos encontrado pocos casos que describan simultáneamente revascularización por oclusión del ostium de la coronaria izquierda y recambio valvular aórtico por valvulopatía de causa sifilítica' ’ En este caso la progresión lenta de la lesión ostial hasta la obstnjcción total hizo posible el desarrollo de coronarias colaterales haciendo raro el infarto en este tipo de lesiones”; nuestro caso tenía el antecedente de infarto miocárdico no Q probablemente por embolismo sobre arteria coronaria.




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

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




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



Bienvenidos a la XVI Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, esperamos que dicho evento colme las expectativas de la inmensa mayoría de asistentes, para tal fin, hemos trabajado tanto el Comité Organizador como la Junta Directiva de nuestra Sociedad.




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

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




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




Un saludo.




Juan Vicente Vitar Herrero
Presidente del Comité Organizador
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Dr. Feo. Javier Chorro Gaseó Dra. Alicia Ibáñez Criado Dr. Juan Moreno Rosado Dr. José Feo. Sotillo Martí






 


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




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



	

Moderadores:



	

DR. G. Grau Jornet

DR. F. Reyes Gomis







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



 

	

SALA “B” Moderadores:



	

Dr. J.A. MADRIGAL VILATA

Dr. M.J. SANCHO-TELLO DE CARRANZA







CARDIOPATIA ISQUEMICA (n.° 19 al 28)









	

16:30 h. 19.



	

Niveles de contaminación del aire, factores meteorológicos e ingresos por cardiopatía isquémica.

ORTS, E.-; DIAZ, J.R."; DIAGO, J.L.

·Servicio de Cardiología, Hospital General de Castellón. Castellón

··Servicio de Neumología. Hospital la Magdalena. Castellón




	

16:40 h. 20.



	

Relaciones entre la dispersión del QT, variabilidad de la frecuencia cardíaca, y función ventricular postinfarto.

MONMENEU, J.V.; BODI, V; BERENGUER, A.^; MARIN, F.; SANCHIS, J.*; CHORRO, F.J.^;

MAESTRE, A.; MOLIO, J.; GARCIA DE BURGOS, F.; LOPEZ MERINO, V.^

Sección de Cardiología. Hospital General Universitario de Elche.




·Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




	

16:50 h. 21.



	

Infarto agudo de miocardio con antecedentes de infarto miocardio previo. Características diferenciales.




VALENCIA, J.; SOGORB, F.; CABADES, A.; GARCIA DE BURGOS, F.; MOTA, A.; BERTOMEU, V.; CEBRIAN, J.; COLOMINA, F.; INSVACOR. Valencia.




	

17:00 h. 22.



	

Evolución de los eactantes de fase aguda en el infarto agudo de miocardio: valores predictivos.




BLASCO, M.L.; SANJUAN, R.; MUÑOZ, J.; PEREZ, F.; MORELL, S.; LOPEZ LEREU, M.P.; ANTON, C.; GIMENO, C.; LOPEZ-MERINO, V.

U. Coronaria, Cardiología y Microbiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

17:10 h. 23.



	

Valor pronóstico de la troponina T en pacientes hospitalizados con angina o infarto agudo sin onda Q.

BAELLO, P.; SEVILLA, B.; ROLDAN, 1.; MARTINEZ-TRIGUERO, M.f, MORA, V.; ARCOS, B.;




ROMERO, J.E. MOLINA, E.-, SALVADOR, A.

Servicios de Cardiología y ’Análisis Clínicos. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.




	

17:20 h. 24.



	

Valor pronóstico del sistema del factor tisular-factor Vil activado tras infarto de miocardio no complicado.

LUJAN, J.; MARIN, F.; FERNANDEZ, P.; ROLDAN, V.; MARCO, P.; MARTINEZ, J.G.; MONMENEU, J.V.; BODI, V.; GARCIA DE BURGOS, F.; SOGORB F.




Hospitales Generales de Alicante y de Elche.




	

17:30 h. 25.



	

Polimorfirmos en el gen de la proteína de transferencia de los ésteres del colesterol (PTEC) y niveles de lípidos plasmáticos.




CORELLA, D.; RUIZ DE LA FUENTE, S.; GUILLEN, M.; PORTOLES, 0.; SALVADOR, A.;




MULET, F.; SAIZ, C.; CORTINA, S.




Servicio de Cardiología Dr. Peset. Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública.




Facultad de Medicina. Universidad de Valencia.




	

17:40 h. 26.



	

Influencia del sexo como factor de riesgo en la angina inestable.

RUEDA, J.; MARTINEZ-DOLZ, L: ALMENAR, L; OSA, A.; ARNAU, M.A.; MORILLAS, P.; GON




ZALEZ, F.; MARTIN, J.; QUESADA, A.; PALENCIA, M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

17:50 h. 27.



	

Procedimientos diagnósticos-terapéuticos y tratamiento farmacológico en mujeres con infarto agudo de miocardio.




RODRIGUEZ, J.A.; RAMIREZ, P.; PAREJO, M.; RUEDA, J,; ALBIÑANA, A.; PEREZ, F,;




LATOUR, J.; CABADES, A.

Grupo Ibérica. INSVACOR. Valencia.






 

	

18:00h. 28.



	

Diferencias en la presentación clínica y pronóstico entre la angina inestable y el infarto sin onda Q.




RUEDA J.; OSA A.; MORILLAS P.; ARNAU MA.; MARTINEZ-DOLZ L.; ALMENAR L.; TEN F.;




DOMENECH MD.; IGUAL B.; PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




SALA“C”




Moderadores:	Dr. J Muñoz Gil




Dra. M.’ Gracia Tormo Esplugues




EPIDEMIOLOGIA E H.T.A. (n.° 29 al 38)




	

16:30 h. 29.



	

Control de los factores de riesgo cardiovascular en el primer año de seguimiento del programa 4 C.




RODRIGUEZ, J.A.; RIDOCCI, F.; CASTELLO, M.T.; BELCHI, J.; ESTORNELL, J.; PALANCA, V.;




ALBERO, J.V.: PEREZ BOSCA, J.L.; VELASCO, J.A.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




	

16:40 h. 30.



	

Mejoría del perfil de riesgo cardiovascular global en los pacientes coronarios. Programa de prevención secundaria 4 C.

RODRIGUEZ, J.A.: RIDOCCI, F.; CASTELLO, M.T.; BELCHI, J.; ESTORNELL, J.; PALANCA. V.;




ALBERO, JV.; PEREZ-BOSCA, J.L.; VELASCO, J.A.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

16:50 h. 31.



	

La insuficiencia cardíaca en el infarto agudo de miocardio. El estudio PRIMVAC.




VALLS, F.; CABADES, A.; CEBRIAN, J.; ECHANOVE, 1.; LLORENS, J.; CALABUIG, J.; GRE-GORI, J.; ABAD, C.; PEREZ, G.




Estudio PRIMVAC. INSVACOR. Valencia.




	

17:00 h. 32.



	

Características Clínicas de los pacientes con infarto agudo de miocardio. El estudio Ibérica-Valencia.

ANTON, C.; BARRIOS, A.; RODRIGUEZ, J.A.; PEREZ, M.; ALBIÑANA, A.; ZURRIAGA, O.;




VANACLOCHA, H.; CABADES, A.

Estudio Ibérica-Valencia. INSVACOR. Valencia.




	

17:10 h. 33.



	

Relación entre hipertrofia ventricular izquierda y dispersión del intervalo QT en pacientes hipertensos esenciales.

PORRES JC.; ROLLAN P.; PLANCHA E.; NAVARRO AJ.; MAINAR L.; BERENGUER A.; CHORRO FJ.; MUÑOZ J.; LOSADA A.; LOPEZ-MERINO V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




	

17:20 h. 34.



	

Tratamiento de la hipertensión en atención primaria, ¿está basado en la evidencia?




MORALES, M.M.; SALVADOR, A.; MORA, V.; LLOPIS, A.; TALLON, M.; PEREZ-BENAJAS, A. U. Salud Pública. Higiene y San. Ambient. Univ. Valencia; Servicio de Cardiología y U. Investigación H.U. Dr. Peset, Valencia.




	

17:30 h. 35.



	

Valoración de la diabetes mellitus como factor de riesgo en la angina inestable.




RUEDA, J.; OSA, A.; ALMENAR, L.; MORILLAS, P.; ARNAU, M.A.; MARTINEZ-DOLZ, L.;




GONZALEZm F.; OSCA, J.; PALENCIA, M.; ALGARRA F.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.









17:40 h. 36. Antecedents clinics de malaltia arteriosclerosa dels malalts coronaris: efectes sobre la edat de debut clinic de la malaltia coronaria.




LLACER, A.; ROLLAN, P.; SANCHIS. J.; LLACER IBORRA, P.; LOPEZ LEREU, P.; MUÑOZ, J.; RUIZ, V.; BERENGUER, A.; LOPEZ-MERINO, V.




Serve! de Cardiología. Hospital Clinic Universitari de Valencia. Universitat de Valencia.




17:50 h. 37. L’hábit de fumar tabac com a factor de precocitat de la malaltia coronaria.




LLACER, A.; VALLS, A.; LOPEZ-LEREU, P.; LLACER IBORRA, B.; BODI, V.; BERENGUER A.;

ROLLAN, P.; RUIZ, V.; SANCHIS, J.; LOPEZ-MERINO, V.




Serve! de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Valencia. Universitat de Valencia.




18:00 h. 38. Percepció d’estrés dels malalts coronaris abans del debut de la malaltia coronária.




LLACER, A.; LOPEZ-LEREU, P.; LLACER IBORRA, B.; VALLS, A.; PLANCHA, E.; NAVARRO.

A.; LLACER IBORRA. P.; CANOVES. J.; CHORRO. F.J.; LOPEZ-MERINO. V.




Serve! de Cardiología. Hospital Clinic Universitari. Valencia. Universitat de Valencia.




SIMPOSIUM PATROCINADO POR M.S.D. “ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES IIB/IIIA:




UN NUEVO STANDAR EN EL TRATAMIENTO DE LA ANGINA INESTABLE E INFARTO NO Q."



	

Moderador:



	

Dr. Vicente Bertomeu Martínez

Jefe Sección de Cardiología Hosp. Universitario San Juan. Alicante




	

Ponentes:



	

Dr. Juan Bonastre Mora

Jefe Sección Unidad Cuidados Intensivos

Hosp. La Fe. Valencia.

Dr. Ginés Sanz Romero

Director del Institut de Malalties Cardiovasculars.

Hosp. Clinic Barcelona.




	

18.00-18.10:



	

INTRODUCCION

Dr. Vicente Bertomeu Martínez




	

18.10-18,35:



	

ESTRATIFICACION PRONOSTICA EN EL SINDROME CORONARIO AGUDO.




Dr. Juan Bonastre Mora




	

18,35-19,00:



	

FUTURO DEL SINDROME CORONARIO AGUDO. PAPEL DE LOS ANTAGONISTAS IIB/IIIA.




Dr. Ginés Sanz Romero




	

19,00-19.20:



	

Debate






 


RELACION DE POSTERS FORUM Y POSTERS QUE ESTARAN EXPUESTOS EN LA SALA “D" DURANTE TODO EL DIA 13




N.” 1 PF Fibrilación auricular no valvular crónica (FANVC) y marcadores de fibrinolis.




BARBER A.; OROSA P.; LAUWERS C.; ESCARTI M.; LORENTE P.; NAVARRO 1.; FERRAR R.;

RUIZ MA. MARTINEZ J.




See. de Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía.





	

N.“ 2 PF



	

Análisis del péptido natiturético cerebral en pacientes con insuficiencia cardíaca.




OSCA, J.; HERVAS, I.’; ALMENAR, L.: QUESADA, A.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; BELLO, P.*;




OSA, A.; MATEO, A.*, ALGARRA, F.

Servicios de Cardiologia y Medicina Nuclear'.

Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N.° 3 PF



	

Alteración cardíaca en pacientes con insuficiencia renal terminal.




PLANCHA, E.; BEA E.; LOPEZ LEREU MP.; MIGUEL A.; GARCIA RAMON R.; BERENGUER A.;




ROLLAN P.: NAVARRO PORRES JO.; MUÑOZ J.

Servicios de Cardiología y Nefrologia. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




	

N.° 4 PF



	

Rendimiento a largo plazo de prótesis omnicarbón.




OSA A.; MIRO V.; GOMEZ-PLANA J.; VALERA R; ALMENAR L.; QUESADA A.; OSCA J.;




PALENCIA M.; CAFFARENA JM.; ALGARRA FJ.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N.° 5 PF



	

Efectos del tratamiento prolongado con pravastatina a dosis altas sobre los parámetros del test de esfuerzo.




MARTI, S.C.'; GARCIA DEL BUSTO, J."

Hospital Marina Alta (Denia)'; Hospital Lluis Alcanys (Xátiva)"




	

N.° 6 PF



	

Utilización de atropina en la ecocardiografía de estrés con dobutamina.

MARIN, F.; LUJAN J.; MONMENEU, J.V.; BODI, V.; ORTUÑO, D.; GARCIA M.; JORDAN A.;




REYES F.; GARCIA DE BURGOS F.; SOGORB F.

Servicio de Cardiologia. Hospitales Generales de Elche y Alicante.




	

N.“7 PF



	

Efecto de la fibrinolisis sobre la mortalidad a largo plazo de los pacientes ancianos con infarto de miocardio.




GOMEZ. L.: PERIS, E.; MORILLAS, P.; RAMIREZ, P.; PEREZ, F.; CENICEROS, I.; CABADES, A.: MELCHOR, I.; CEBRIAN, J.




UCIC: Hospital La Fe. Valencia.




	

N.°8PF



	

Estudio de la función endotelial en sujetos sanos, con factores de riesgo y tras lAM o angina inestable.

DALLl. E.; CABRERA. A.; HERVAS. M.A.; MORENO. M.; MARTINEZ. M.L; RUVIRA, J.; SEVILLA. E.; ROIG, V.; LLOPIS. E.; BOTILLO. F.J.




Servicio de Cardiologia. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.




	

N? 9 PF



	

Los marcadores inflamatorios sanguíneos no predicen el pronóstico a corto plazo tras infarto.




DIEZ, J.L.; DIAGO, J.L.; GUALLAR, C.; SANCHEZ, P.; SANZ, J.R.; MORENO. J.; ORTS, E. MARTINEZ. A.; RODRIGUEZ, L', MATEO. A.'




Servicio de Cardiologia. 'Sección de Enfermería. Hospital General de Castellón.




	

N.° 10 P



	

Efecto del tabaquismo sobre la mortalidad a largo plazo de los pacientes con infarto agudo de miocardio.

GOMEZ. L.; PERIS. E.; MORILLAS, P.; RAMIREZ, P.; PEREZ, F.; CENICEROS. I.; CABADES, A.; MELCHOR, I.; CEBRIAN, J.




UCIC. Hospital La Fe. Valencia.







	

N.“ 11 P



	

Complicaciones del tratamiento con heparina de bajo peso molecular en la anqina inestable.




MAESTRE, A.; MARIN, F.; MONMENEU, J.V.; PERIS, J.; CONESA, V.; ROSIQUE M.D.;

REYES, F.; GARCIA, M.; GARCIA DE BURGOS, F.; MARTIN-HIDALGO, A.

Servicios de Cardiología, Farmacia. Hematología y Medicina Interna. HGU de Elche.




	

N.»12P



	

Estudio de la mortalidad por arterieesclerosis en climas extremos.




MORALES, M.M.: MARTINEZ, M.I.; LLOPIS, A.




U. Salud Pública, Higiene y San. Ambient. Universidad de Valencia/ U. Investigación. Hospital Universitario Dr. Peset.




	

N.’ 13 P



	

Asociación entre los niveles de ácido úrico y otros componentes del síndrome plurime-tabólico en población laboral de Valencia.




RUIZ DE LA FUENTE, S.; CORELLA, D.; SALVADOR, A.; PORTOLES, 0.; PEREZ-MERELO, M.D.; FRANCES, F.; COSTA, J.A.; SILLA, J.




Servicio de Cardiología. Dr. Peset/Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública.

Facultad de Medicina. Universidad de Valencia.




	

N.o 14 P



	

Valor predictor de la fuerza muscular en la capacidad funcional de pacientes con insuficiencia cardíaca.

JORDAN. A.; GARCIA, M.; REYES, F.; MONMENEU, J.V.; MARIN, F.; GARCIA DE BURGOS, F. Sección de Cardiología. Hospital de Elche.




	

N.° 15 P



	

Significado de la elevación de ST en área de necrosis en la ergometría de pacientes con infarto anterior.

JORDAN. A.; MONMENEU. J.V.; GARCIA. M.; REYES. F.; MARIN. F.; GARCIA DE BURGOS. F. Sección de Cardiología. Hospital de Elche.




	

N.o 16 P



	

Hallazgos ecocardiográficos en sujetos con acromegalia.

LOPEZ-LEREU. M.P.. BERENGUER. A.; MUÑOZ. J.; CATALA. M.; PLANCHA. E.; ROLLAN. P,;

NAVARRO. A.; PORRES. J.C.; CHORRO. F.J.; LOSADA. A.

Servicios de Cardiología y Endocrino. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




	

N-’ITP



	

Fibrilación auricular en población anciana. Prevalencia y tratamiento.

MOLTO. J.; BUSTOS. A.; GASCH. A.G.; MARIN. F.; MONMENEU. J.V.; PERIS. J.; BODI. V.;

JORDAN. A.; GARCIA. M.; GARCIA DE BURGOS. F.

Servicios de Cardiología. Farmacia. Medicina Interna. Hospital General de Elche.




	

N.“ 18 P



	

Características de los pacientes con valvulopatia aórtica severa e insuficiencia cardiaca grave.




GONZALEZ. F.; MARTINEZ-DOLZ. L; DOMENECH. M.D.. IGUAL. B.; OSA. A.; MARTIN. J.;

ARNAU. M.A.; ALMENAR. L; PALENCIA. M.; ALGARRA. F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N.” 19 P



	

Angina en la valvulopatia aórtica: Marcadores de coronariopatia asociada.




MARTIN. J.; MARTINEZ-DOLZ. L.; OSA. A.; MORILLAS. P.; DICENTA. F.; GONZALEZ. F.;

RUEDA. J.; ARNAU. M.A.; ALMENAR. L; PALENCIA. M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N.° 20 P




 



 

	

Análisis del péptido natriurético ventricular en pacientes con trasplante cardiaco.

ALMENAR. L.; HERVAS. I.*; MORILLAS. P.; OSA. A.; MARTINEZ-DOLZ. L.; BELLO. P.";

ARNAU M.A.; PALENCIA. M.; MATEO. A.; ALGARRA. F.

Servicios de Cardiología y Medicina Nuclear'. Hospital Universitario La Fe. Valencia.









N.° 21 P Exclusión de cortocircuito interauricular mediante ecocontraste en pacientes susceptibles de neurocirugía de fosa posterior.




ROLLAN, P.; PORRES, J.C.; BERENGUER, A.; PLANCHA, E.; NAVARRO, A.; LOPEZ, P.;




LOSADA A.; MUÑOZ, J.; CHORRO, F.J.; LOPEZ-MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




N.’ 22 P Características diferenciales del patrón doppler de los ancianos hipertensos.




RUIZ-NODAR JM.; AGUILAR, R.*, VALENCIA, J.; CLIMENT, J.V.: MARTINEZ-ELBAL, L.; MEN




DEZ, J.; GABRIEL R.*, SUAREZ, C."




Estudio EPICARDIAN. Hospital General Universitario de Alicante. Hospital Universitario de la Princesa de Madrid*.




VIERNES 14-05-99



	

8:30 a 10:00 h.



	

COMUNICACIONES LIBRES SALAS “B" y “C"




SALA “B”

E.C.G. Y ARRITMIAS (n.° 39 al 42)

CARD. EXPERIMENTAL (n.° 43, 44 y 45)




MARCAPASOS (n.° 46, 47, 48)




Moderadores;	Dr. F. Atienza Fernández




Dr. R. Sanjuán Máñez




	

8:30 h. 39.



	

Dispersión de la onda P y recidiva de la fibrilación auricular tras cardioversión farmacológica.

GARCIA, M.; MARIN, F. MONMENEU, J.V.; CLIMENT, V.E.; IBAÑEZ, A.; JORDAN, A. GASCH, A.G.; REYES, F.; GARCIA DE BURGOS, F.; SOGORB, F.




Servicio de Cardiología. Hospitales Generales de Elche y Alicante.




	

8:40 h. 40.



	

El electrocardiograma predice el pronóstico a un año en la angina inestable y el infarto no Q.

RUEDA, J.; ALMENAR, L.; MARTINEZ-DOLZ, L; OSA, A.; ARNAU MA.; MORILLAS P.; GONZALEZ F.; MARTIN J.; DICENTA F.; PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:50 h. 41.



	

¿Implica la aceleración de la fibrilación ventricular un aumento del grado de complejidad de la arritmia?

MAINAR, L.; CHORRO, F.J.; CANOVES, J.; SANCHIS, J.; LLAVADOR, E.; SUCH, L.M.;




LOPEZ-MERINO, V.; SUCH, L.




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




	

9:00 h. 42.



	

Modificaciones del tamaño de los circuitos reentrantes durante la fibrilación ventricular producidas por fármacos antiarrítmicos.

CANOVES, J.; CHORRO, F.J.; MAINAR, L; SANCHIS, J.; SUCH, L.M.; LLAVADOR, E.; SUCH, L.; LOPEZ-MERINO, V.




Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia.Departamento de Fisiología de la Universidad de Valencia.




 







	

9:10 h.



	

43.



	

Relación entre la longitud de onda del proceso de activación y la frecuencia dominante de la fibrilación ventricular.




CHORRO, F.J.: -GUERRERO, J.; CANOVES, J.; MAINAR, L; ’BATALLER, M.; SANCHIS, J.;

LLAVADOR, E.; ‘SORIA, E.; "SUCH, L.; LOPEZ-MERINO, \/.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario Valencia. ‘Departamento de Electrónica y "Departamento de Fisiología de la Universidad de Valencia.




	

9:20 h.



	

44.



	

Patrones de activación durante la fibrilación auricular. Estudio experimental.

CHORRO, F.J.; MAINAR, L.; SANCHIS, J.; CANOVES, J.; PORRES, J.C.; LLAVADOR, E.;




SUCH, L.M.; EGEA, S.; LOPEZ-MERINO, V.; SUCH, L.‘




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




	

9:30 h.



	

45.



	

Mapeo epicárdico de la fibrilación auricular durante la fase estable y durante el cese espontáneo de la arritmia Estudio experimental.

PORRES, J.C.; CHORRO, F.J.; MAINAR, L; CANOVES, J.; SANCHIS, J.; LLAVADOR, E.;




EGEA, S.; SUCH, L.M.; LOPEZ MERINO, V.; ‘SUCH, L.




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




	

9:40 h.



	

46.



	

Eficacia a largo plazo de los marcapasos VDD de cable único.




MARTINEZ, J.G.; VALENCIA, J.; CLIMENT, V.; IBAÑEZ, A.; PINEDA, J.; ARPARTE, V.; MESEGUER, J.; SOGORB, F.




Hospital General Universitario de Alicante.




	

9:50 h.



	

47.



	

Análisis del modo de inicio de la fibrilación auricular. Datos preliminares de un estudio multicéntrico.




BELCHI J.; QUESADA A.; RODA J.; ATIENZA F.; RIDOCCI F.; VILLALBA S.; ESTORNELL J.;




BOSCH E.; VELASCO JA.

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




	

10:00 h.



	

48.



	

Influencia del desarrollo tecnológico sobre la duración de los generadores en estimulación cardíaca definitiva.




OLAGUE, J.; SANCHO-TELLO, M.J.; OSCA, J.; QUESADA, A.; CASTRO, J.E.; BONASTRE, J,;




PEREZ, F.; PERIS, E.; RUANO, M.; ALGARRA, F.J.




Unitats d’Arritmies. Servéis de Cardiología i Medicina Intensiva. Hospital Universitari La Fe.Servei Valencia de Salut. Valencia.






 


SALA “C"




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




Moderadores:	Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ




Dr. E. BALDO PEREZ




8:30 h. 49. Utilidad del test de Parsonet en la valoración prequirúrgica del paciente coronario en nuestro medio.




TEN, F.; ALMENAR, L.; MARTINEZ-DOLZ, L; OSA, A.; DICENTA, F,; MARTIN, J.; PALENCIA, M.; CAFFARENA*, J.M.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Servicio de Cirugía Cardiovascular. ■Hospital Universitario La Fe. Valencia.











	

8:40 h. 50.



	

Cirugía valvular aórtica en pacientes mayores de 75 años.




MORILLAS, P.; RUEDA. J.; OSA, A.; ARNAU MA.; QUESADA, A.; MARTIN, J.; GONZALEZ. F.;




ANDRES. L.; ALMENAR. L.; PALENCIA. M.

Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

8:50 h. 51.



	

Análisis de las consultas hospitalarias al servicio de cardiología en un hospital de área.

HERVAS. M.A.; MORENO. M.T.; RUVIRA. J.; CABRERA. A.; DALLI. E.; MARTINEZ. M.L.; GARCIA. R.; MORENO. C.; BOTILLO. J.F.




Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.




	

9:00 h. 52.



	

Resultados del trasplante cardíaco en la comunidad valenciana (1987-1998). Comparación con el registro nacional.

ALMENAR. L.; VICENTE. J.L.”; GARCIA-SANCHEZ. F.'; TORREGROSA. S.*. BLANES. M.“': MARTINEZ-DOLZ. L.; CHIRIVELLA. M"; PALENCIA. M; CAFFARENA. J.M.*. ALGARRA. F.




Servicios de Cardiología. Cirugía Cardiovascular*. Anestesia y Reanimación**. Anatomía-Patológica*** y Unidad de Infecciosas****. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

9:10 h. 53.



	

Mortalidad perioperatoria del trasplante cardiaco de adultos.




ALMENAR. L.; OSA. A.; ARNAU. M.A.; MARTINEZ-DOLZ. L.; TORREGROSA. S.*; GOMEZ-




PLANA. J.*: VALERA F.*. PALENCIA. M.; CAFFARENA. J.M.*; ALGARRA. F.

Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital La Fe. Valencia.




	

9:20 h. 54.



	

Valor de la prueba de esfuerzo en la detección de restenosis tras stent primario por infarto agudo de miocardio.

CASTELLO. T.; RIDOCCI. F.; PERIS. E.; POMAR. F.; PEREZ BOSCA. J.L; RODRIGUEZ. J.A.;




BELCHI. J.; TORMO. M.G.; ALBERO J.V.; VELASCO. J.A.

Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

9:30 h. 55.



	

Valoración de los resultados de la cirugía de revascularización coronaria mediante prueba de esfuerzo convencional.

PEREZ BOSCA. J.L.; PAYA. R.; RIDOCCI. F.; TORMO. M.G.; TUR. J.; CASTELLO. T.; ESTORNELL. J.; PALANCA, V.; ALBERO, J.V.; VELASCO, J.A.




Servicio de Cardiología General Universitario de Valencia.




	

9:10 h. 56.



	

Valor predictive positivo de la ergometria post infarto en la era trombolítica. FUENTES, D.V.




SMI Hospital Marina Alta. Dénia




	

9:50 h. 57.



	

Valor predictive negativo de la ergometria postinfarto en la era trombolítica.




FUENTES, D.V.

SMI Hospital Marina Alta, Dénia.




	

10:00 a 11 :30 h.



	

MESA REDONDA EN SALA “A”:




NUEVAS TECNICAS EN ECOCARDIOGRAFIA




Moderador: Dr. V. Mora Llabata




“ECOCARDIOGRAFIA DE STRESS".




Dr. D. R. Payá Serrano




“ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA”.




Dr. D. V. Miró Palau






 

		

“ECOCARDIOGRAFIA DE CONTRASTE”.

Dr. J. L. Zamorano Gómez




	

11:30 a 12:00 h.



	

CAFE




	

11:30 a 12:00 h.



	

POSTER FORUM EN SALA “D”




Moderadores:	Dr. G. Grau Jomet




Dr. F. Reyes Gomis




	

12:00 a 13:00 h.



	

CONFERENCIA DEL EXPERTO EN SALA “A”




“UNIDADES DE LIPIDOS Y DE FACTORES DE RIESGO EN MEDIO EXTRAHOSPITALARIO”.




Moderador:	Dr. Antonio Salvador Sanz




Ponente:	Dra. Clotilde Morales Coca




	

13:00 a 14:00 h.



	

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES EN SALAS “A”, “B”, “C" y “D”.




	

14:00 a 16:00 h.



	

COMIDA






 


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



	

N.° 23 PF



	

Factores asociados a reestenosis tras implantación de stent intracoronario.

IGUAL, B.; TEN, F.; MORILLAS, P.; RUEDA, J,; MARIN, A.; DICENTA, F.; MARTINEZ-DOLZ, L;

RINCON, A.; PALACIOS, V.; CEBOLLA, R.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




	

N.“ 24 PF



	

Síncope de origen desconocido; Análisis del coste beneficio.

BELCHI, J. RODA, J.; QUESADA, A.; ATIENZA, F.; RIDOCCI, F.; VILLALBA, S.; ESTORNELL, J.; NAVARRO, J.; VELASCO, J.A.




Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital general universitario de Valencia.




	

N.“ 25 PF



	

Elevada prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en la población anciana.

RUIZ-NODAR, J.M.; AGUILAR, R.*, CLIMENT, J.V.; VALENCIA, J.; MARTINEZ-ELBAL, L;

MENDEZ, J.*, GABRIEL, R.*, SUAREZ, C.




·Estudio EPICARDIAN. Hospital General Universitario de Alicante. Hospital Universitario de la Princesa de Madrid.*




	

N.° 26 PF




 



 

	

Asistencia al paciente con infarto agudo de miocardio. El estudio Ibérica-Valencia.

BORRAS. S.; RAMIREZ P.; BARRIOS A.? CALABUIG J.; FERRE A.; GONZALEZ J.; DICENTA F.; CABADES, A.; VANACLOCHA H.

Estudio Ibérica-Valencia. INSVACOR. Valencia.









N.° 27 PF ¿Depende la estancia media hospitalaria de la etiología de la insuficiencia cardíaca?




OSCA, J.; ALMENAR, L; ARNAU, M.A.; OSA, A,; LAFUENTE, M.; MARTIN, J.; GONZALEZ, P.;




QUESADA, A.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




N.“ 28 PF Estudio morfológico y funcional del aturdimiento miocárdico en un modelo canino.




ANDRES, L.; HERNANDIZ, A.; CAPDEVILA, C.*; PALLARES, V.; PORTOLES, M.; MORILLAS.

P.J.: CHIRIVELLA, A.; COSIN, J.




Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación Hospital La Fe. Valencia. ’Unión de Mutuas. Castellón y Clínica Medefis. Vila-Real (Castellón).




N.°29 PF Resultados a largo plazo del implante de marcapasos en la miocardiopatía hipertrófica obstructiva.




ESTORNELL, J.; QUESADA. A.; RODA, J.; ATIENZA, F.; VILLALBA, S.; BELCHI, J.; VILAR, J.V.: PEREZ-BOSCA, J.L.; VELASCO, J.A.




Unidad de Arritmias. Hospital General Universitario de Valencia.




N.° 30 P Factores asociados a la aparición de eventos clínicos tras implantación de stent intracoronario.




IGUAL, B.; TEN, F.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; MARIN, A.; QUESADA, A.; MIRO, V.; RINCON, A.; PALACIOS, V.; CEBOLLA, R.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




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

laboratorio de electrofisiología.




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




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




N.° 32 P Eficacia hipolipemiante del fosinopril en la hipertensión esencial.




ALMENAR L.; ROLDAN 1.; MARTINEZ-DOLZ L; OSA A.; ARNAU M.A.; RUEDA J, MORILLAS P.; FLORES A.; OSCA J.; PALENCIA M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Fe. Valencia.




N.® 33 P Tratamiento farmacológico del infarto agudo de miocardio. ¿Se siguen las normas recomendadas?




RODRIGUEZ, J.A.; RIDOCCI, F.; CASTELLO, M.T.; VILAR, J.V.; PALANCA, V.; ALBERO, J.V.;




ESTORNELL, J.; BELCHI, J.; VELASCO, J.A.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




N.” 34 P Tratamiento de la insuficiencia cardíaca en el infarto agudo de miocardio. El Estudio PRIMVAC.




GONZALEZ, E.; CEBRIAN, J.; CABADES, A.; PARRA, V.; LAFUENTE, M.; PALENCIA, M.;




FRANCES, M.; RODRIGUEZ, R.; FUSTER, M.




N.“ 35 P Valoración del control de la tensión arterial en población anciana.




MOLTO, J.; BUSTOS, A.; GASCH, A.G.; MARIN, F.; MONMENEU, J.V.; PERIS, J.; BODI, V.;




JORDAN, A. GARCIA, M.; GARCIA DE BURGOS, F.




Servicios de Cardiología. Farmacia, Medicina Interna. Hospital General de Elche.




N.“ 36 P La troponina como posible marcador de daño miocárdico menor. Su aplicación en el miocardio aturdido.




CAPDEVILA, C.; HERNANDIZ, A.; COSIN, J.; PORTOLES, M.; CHIRIVELLA, A.; MORILLAS, P.;




ANDRES, L; PALLARES, V.; PARDOS, P.C.

Investigación. Hospital La Fe de Valencia






 

	

N.® 37 P



	

Bloqueo auriculoventricular y función sinusal normal: Comparación de modos ODD y VDD a largo plazo.




MARTINEZ JG.; SOGORB F.; IBAÑEZ A.; CLIMENT V.; VALENCIA J.; PINEDA J.; ARRARTE V.; MESEGUER J.




Hospital General Universitario de Alicante.




	

16:00 a 18:00 h.



	

MESA DE ENFERMERIA, EN SALA “B'’.Comunicaciones a la Mesa.




	

16:30 a 18:30 h.



	

SALA B”:

MESA DE ENFERMERIA CARDIOLOGICA.




Moderadoras:	M.“ José Casan Huertas




Sara Molina Garro




	

El.)



	

¿Es conveniente la monitorización en planta en pacientes postinfarto agudo de miocardio?

SOGORB 0.; BONMATI A.; GARRI D.; ORDAZ 0.; LOPEZ JA.; ZARCO JR.; SOLA MD.;




PARDO A.; SOLER M.; HERRERO A.

Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante.




	

E.2)



	

La aceptación de la dieta hiposódica por parte del paciente cardiaco.

SOLER. R.; HERRERO. A.; BAYONA. 1.; GARCIA. J.; ORTIZ. F.; BASTANTE. M." P.; CASAN.

M.® J.; GARCIA. E.; TELLO. M.® A.

Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.




	

E.3)



	

Flebitis. Estudio de su incidencia en el servicio de cardiología.

SOLER E.; LLANES. E.; GOMEZ. F.; VALLE. M.; LOPEZ. G.; FRAILE. E.; MORAN. M.J.; AN DREU. P.; GIMENEZ. J.L

Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Peset de Valencia.




	

E.4)



	

Estudio comparativo de las cargas de trabajo en enfermos con y sin balón de contrapulsación.

PEIRO. A.; SAYAS. V.; SIERRA. C.; BATALLER. C.; BAÑO. M.; BELEÑA. C.; GAZQUEZ. A.;

ESCRIBANO. D.; HUERTA. D.; ZAMORANO. M.

Unidad Coronaria Hospital General Universitario. Valencia.




	

E.5.)



	

Coronariografía Postmortem.




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




	

E.6.)



	

Consentimiento Informado: Experiencia piloto realizada en terapias intervencionistas.




RIES. M.A.; MIHI. N.; SANCHEZ. J.; FUSTE. D.; FONFRIA. J.C.; SIURANA. A.'; CORTINA. A.* Hemodinámica. Arritmias y Marcapasos. Hospital General Universitario de valencia.




·Cátedra de Etica y Filosofía Política. Universidad de Valencia.




	

E.7.)



	

Estudio de riesgos laborales en radioprotección aplicados a una sala de hemodinámica.

RIESE. M.A.; ALCOCER. P.; APARICIO. T.; GARCIA. J.; MIHI. N.; PIERA. A.; SANCHEZ. J.;




SANCHEZ. M.




Servicio de Cardiología. Delegados de Prevención y Unidad de Protección Radiológica del Servicio de Prevención. Hospital General Universitario de Valencia.




	

17:30 a 19:30 h.




 



 

	

ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD, EN SALA “C”. Con elecciones.




ACTIVIDAD DECLARADA DE INTERES CIENTIFICO-SANITARIO POR LA CONSEJERIA DE SANIDAD Y CONSUMO








 





	
PROGRAMA SOCIAL



	

Miércoles



	

12-05-99



	

20:30 h.



	

ACTO INAUGURAL EN EL PALACIO DE CONGRESOS AUDITORIO III




	

Jueves



	

13-05-99



	

11:00 h.



	

EXCURSION A REQUENA VISITA CASCO ANTIGUO VISITA CAVAS TORRE ORIA COMIDA TIPICA




	

Viernes



	

14-05-99



	

10:30 h.



	

VISITA GUIADA POR EL CASO ANTIGUO DE VALENCIA

PALACIO MARQUES DE DOS AGUAS CATEDRAL, ETC.




COMIDA.




			

22:00 h.



	

CENA CLAUSURA DE LA REUNION “RESTAURANTE DEVESA GARDENS” ENTREGA DE PREMIOS A COMUNICACIONES






 






REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES
CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO


	

CARDIOPATIA ISQUEMICA



	

VIERNES 14



	

13:00 a 13:30 h.



	

SALA’A'




	

FISIOPATOLOGIA Y E.C.G. DEL EJERCICIO



	

VIERNES 14



	

13:30 a 14:00 h.



	

SALA"A'




	

HEMODINAMICA



	

VIERNES 14



	

13:00 a 13:30 h.



	

SALA''B'




	

GRUPO DE TRABAJO




CARDIOLOGIA CLINICA



	

VIERNES 14



	

13:30 a 14:00 h.



	

SALA"B'




	

MARCAPASOS y ARRITMIAS



	

VIERNES 14



	

13:00 a 13:30 h.



	

SALA"C'




	

ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER



	

VIERNES 14



	

13.30 a 14:00 h.



	

SALA"C'




	

CARDIOLOGIA PREVENTIVA, H.T.A. Y OTROS FACTORES DE RIESGO



	

VIERNES 14



	

13:30 a 14:00 h.



	

SALA“D'











CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 1999




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




ORDEN DEL DIA:



	
ACTAS. Lectura y aprobación, si procede, de la correspondiente a la anterior Asamblea.


	
INFORME DEL SECRETARIO. Actividades de la Sociedad en el último periodo. Ratificación de nuevos miembros. Altas y bajas.


	
XVI REUNION. Informe del Presidente del Comité Organizador.


	
INFORME DEL TESORERO. Balance de la gestión económica.


	
INFORME DEL EDITOR. LATIDO publicación oficial de la S. V. C.


	
SECCIONES CIENTIFICAS. Informe de sus responsables respectivos.


	
PROPUESTA DE CREACION DE NUEVA SECCION. Cardiología Clínica.


	
INSVACOR. Informe de su representante.


	
INFORME DEL PRESIDENTE. Resumen de la actuación de la Junta Directiva.


	
PREMIOS. Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas.


	
RUEGOS Y PREGUNTAS.

	
ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD. Se procederá a las elaciones reglamentadas de nueva Junta Directiva y se constituirá la que resulte elegida, que se dirigirá a los miembros de la Asamblea para presentar su programa ante la Sociedad.







PREMIOS A COMUNICACIONES XVI REUNION S.V.C.


 


BASES PREMIOS XVI REUNION SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA



	
Participarán, salvo mención expresa por parte de los autores, todas las comunicaciones a la referida Reunión.


	
La puntuación inicial de los resúmenes, por parte del Comité Científico, será tenida en cuenta para la concesión de los premios,


	
Los premios serán asignados por el Comité Científico, cuya decisión será inapelable.


	
El fallo se hará público en la Asamblea y los certificados correspondientes se entregarán en la Cena de Clausura.

	
El importe de los premios se hará efectivo en un plazo máximo de dos meses después de la entrega de una copia del trabajo premiado, para su publicación en LATIDO.


	
Los trabajos premiados deberán ser entregados para su publicación en LATIDO, antes del 31 de diciembre del año de la Reunión, perdiendo los derechos económicos después de esta fecha.


















Comunicaciones a la XVI Reunión de la S.V.C.



índice de Autores*
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Notas de Interés General



	
Recepción de diapositivas.

Durante la Reunión se encontrará a disposición de todos los Congresistas un Servicio de recepción de diapositivas donde se deberán depositar las mismas con un plazo mínimo de 30 minutos previos al comienzo de la sesión correspondiente. Dicho servicio funcionará para todas las sesiones de esta XVI Reunión tanto sean Mesas Redondas, Conferencias o Comunicaciones Libres.

	
En base al buen funcionamiento de las diferentes sesiones científicas se ruega a todos los participantes en las mismas (tanto Moderadores de Mesa como Ponentes) el máximo rigor en el cumplimiento del horario establecido.


	
Se informa que deberá ser canjeado el ticket de Cena de Clausura que se entrega con la Documentación Oficial de la Reunión. Dicho canje se efectuará en la Secretaría de la Reunión desde el comienzo de la misma hasta el jueves 13 a las 19 horas
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EDITORIAL













INFORME DEL PRESIDENTE



S




eré breve, porque creo que es más útil para todos conocer las propuestas de la nueva Junta que insistir en los errores y aciertos de la Junta que termina.




Cuando tomé posesión en 1997 manifesté que trataría de mantener el nivel científico de nuestras Reuniones Anuales. Como resultado de la Encuesta elaborada por la Junta para conocer el diseño de Reunión preferido por nuestros socios se han producido algunas novedades, la más importante de las cuales fue la propuesta de programar talleres y Seminarios. Para este año hemos elegido dos talleres de Electrocardiografía y Ecocardiografía, las técnicas diagnósticas más usuales en Cardiología.




Siguiendo una tradición que se había recuperado en la anterior Junta, hemos efectuado el pasado año una Reunión con una Sociedad Cardiológica de nuestro entorno, en este caso la Sociedad Catalana, con lo que además de perfeccionar nuestra misión de facilitar la actualización de los cardiólogos, hemos podido estrechar lazos de amistad con nuestros compañeros catalanes.

El informe del Secretario ha mencionado nuestra colaboración en el Curso de Formación y Homologación de Médicos Generalistas, organizado por el Instituto Médico Valenciano. Se trata de nuestra primera colaboración como resultado de nuestra adscripción a la Junta de Sociedades Científicas Federadas. Pronto habrá otras propuestas para participar en nuevos Cursos, pero lo más destacable de esta colaboración es que se abren para nosotros nuevas vías de participación en la formación cardiológica de los médicos valencianos. Nuestra Sociedad tuvo el honor de iniciar el Curso con su bloque de Conferencias y tengo la satisfacción de haber recibido dos cartas del Presidente del IMV transmitiendo una magnifica opinión de la audiencia sobre el alto nivel con que se habían cubierto los objetivos docentes.

En lo que respecta a la formación Continuada de los Médicos de Atención Primaria, hemos tratado de emplear los escasos recursos que nos facilita la SEC adaptándonos a las necesidades de los médicos de cada área sanitaria y proporcionando el desarrollo de un temario a aquellas que no tenían unas preferencias definidas. En lo que respecta a los aspectos formativos, el interés de los MAP varía mucho de unas áreas a otras y de unos Centros de Salud a otros. Tengo la convicción personal de que son los propios cardiólogos de cada área, más que la propia SVC, quienes a través de una comunicación personal permanente deben adaptarse a las necesidades formativas concretas de sus generalistas, de modo que el papel de la SVC debiera limitarse a canalizar los recursos de la SEC hacia los variados programas formativos diseñados por los cardiólogos locales.




La actual junta tenía previsto tratar de influir sobre la Administración Sanitaria para que dedicase a la atención de los cardiópatas unos recursos acordes con la cobertura poblacional de la Comunidad Valenciana. Para ello era preciso recabar información comparativa de los recursos utilizados en nuestra Comunidad respecto a los empleados en las restantes del Estado Español. Debido a que la obtención de este tipo de datos en otras Autonomías es muy complicada, hemos aprovechado la existencia de un estudio patrocinado por la Sociedad Española de Cardiología sobre los Recursos, Necesidades y Organización para la atención del paciente cardiológico. Con la colaboración de nuestros cardiólogos disponemos ya de los datos de nuestra Comunidad pero no de los del resto de España, que muy probablemente se presentarán en el Congreso Nacional de Sevilla en octubre. Es posible que el análisis de los datos proporcione a la próxima Junta bases objetivas para tratar de influir en nuestra Administración Sanitaria.




A propuesta de varios miembros de nuestra Sociedad se propone el nombramiento de dos nuevos Socios de Honor: Rogelio González Rosa y Juan Vicente Vilar Herrero.




La Junta que ahora se despide ha puesto su mejor voluntad en servir a las necesidades científicas y docentes de los cardiólogos valencianos, lo que ha constituido una gran satisfacción para todos nosotros. Confiamos en que en vuestra percepción de nuestros errores y aciertos dominen los segundos e, independientemente de que ello sea así, os rogamos disculpéis los errores que, podéis estar seguros, han sido siempre absolutamente involuntarios. Muchas gracias a todos.



 


Antonio Salvador Sanz













ACTAS DE LA S.V.C.






ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA 1999



Palacio de Congresos de Valencia (14 de mayo de 1999)








 



	
LECTURA Y APROBACION ACTA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA 1998.





Hotel Mella, Alicante, 18 de abril de 1998.




Toma la palabra el Presidente, que disculpa la presencia del Secretario Dr. Ruiz, y solicita la aprobación del Acta de la Asamblea previa, publicada en el número correspondiente a abril-junio de 1998 (Latido 1998, 7: 66-71): no habiendo ninguna objeción por parte de los presentes, fue aprobada por unanimidad.

INFORME DEL SECRETARIO




El presidente dio lectura al informe elaborado por el Secretario de las actividades de la Sociedad desarrolladas en el último año.

Cursos de Formación continuada




Se remitió a todas las áreas de Salud la notificación de la realización de los Cursos de Formación Continuada, instando a que fueran los mismos médicos de AP quienes expresaran los temas que consideraban de mayor interés. Ante la pobre respuesta obtenida, se confeccionó un “Programa por defecto" a desarrollar en aquellas áreas que no expresaron interés en ningún tema concreto. No obstante, ha de remarcarse una cierta caída del interés de los médicos de AP por estos cursos, así como de la Industria Farmacéutica en la colaboración para su desarrollo. Pensamos que la revi-talización de la Formación Continuada en Cardiología tanto entre nosotros como entre los Médicos de Atención Primaria es indispensable, reto que transmitimos a la Junta entrante.



	
Durante el último Congreso de nuestra Sociedad, se elaboró una encuesta para conocer los deseos de los asistentes en cuanto a contenido y organización de nuestra reunión anual. Los resultados fueron publicados en Latido y han sido la guía para la organización de este Congreso. Hay que felicitar al Comité Organizador y a su Presidente, el Dr. Vilar, por los resultados de su dedicación. Nuevamente, hay que agradecer a la Industria farmacéutica su inestimable colaboración, que hace posible estas reuniones.


	
Fruto de la colaboración con la Sociedad Catalana de Cardiología, se celebró en Morelia un encuentro en el que se abordó el tema “Cardiología basada en la evidencia”, desarrollado por ponentes de ambas sociedades y en el que se cubrieron tanto las expectativas formativas como las sociales. Esperamos que en el futuro continúen este tipo de encuentros con sociedades de cardiólogos de nuestro entorno.


	
La Sociedad Valenciana de Cardiología, tal y como se aprobó en la Asamblea previa, se ha integrado en la Federación de Sociedades Científicas (Instituto Médico Valenciano). Nuestra Sociedad ha participado, dentro del ámbito de esta colaboración en las Jornadas interactivas entre el médico de AP y las Sociedades Científicas y en el Curso de Formación y Homologación de Médicos Generalistas organizado por el IMV.


	
La irrupción de Internet como fuente de comunicación y de transmisión científica está cambiando algunos de nuestros hábitos de trabajo. A este respecto, se ha creado una comisión o grupo de trabajo para la confección de la página Web de la Sociedad.


	
Se ha solicitado y otorgado patrocinio de nuestra Sociedad para las siguiente actividades científicas:



	
Curso de Electrocardiografía de Hospital Arnau de Vilanova-Reunión Arritmias: 21 años de Progreso, en Valencia


	
Curso de Electrofisiología Clínica organizado por la Unidad de Arritmias del H. Clínico


	
Jomada de Actualización Hemodinámica, organizada por la Sección de Hemodinámica de la Sociedad


	
Curso de Estimulación cardiaca terapéutica organizado por la Unidad de Marcapasos del H. La Fe

	
Propuestas de altas de nuevos socios para ser ratificados por la asamblea:





	
Alberto Berenguer Jofresa, de Valencia (a)


	
Joaquina A. Belchi Navarro, de Valencia (a)


	
Joaquín Canoves Femenia, de Valencia (n)


	
Elisa Fraile Rubio, de Valencia (a)


	
Luis Mainar Latorre, de Alicante (a)


	
Sara Molina Garro, de Alicante (a)


	
Alicia Pardo Rubio, de Alicante (a)





	






 

	
M. Carmen Ordaz Peñalver, de Alicante (a)


	
José Valencia Martin, de Alicante (a)


	
Juan Miguel Ruiz Nodar, de Alicante (n)


	
M“ Luisa Soler Rizo, de Alicante (a)


	
Mohamed Dawood Asmour, de Valencia (a)





Socios que causan baja:



	
M® Norma Pérez Carpio, de Alicante (a) a petición propia


	
Manuel Peris Monfort de Valencia (n) por fallecimiento


	
M® Luisa Rancaño Cardo, de Alicante (a) a petición propia


	
Concepción Tomas Saura, (a) a petición propia

(a) miembro asociado





 (n) miembro numerario




Tras la ratificación de las nuevas altas, 2 numerarios ) y 10 asociados, y las bajas, 1 numerario y 3 asociados, J el número de socios actual es de 417, de los cuales 255 son numerarios y 162 asociados.



	
Con la renovación de la Junta actual deja el puesto de Editor de la Revista Latido el Dr. Jorge IRuvira, después de muchos años (más de los que él hubiera querido) de constante dedicación y sacrificio. Sus desvelos han hecho posible no sólo la continuidad de Latido, sino también la innegable mejora de su contenido. En nombre de la Junta quiero agradecer al Dr. Ruvira la labor de todos estos años.


	
Por último, la Junta directiva de la Sociedad y, ' especialmente, quien ocupa el cargo de Secretario, ha de expresar su agradecimiento a todo el personal de Laboratorios Lacer SA, con D. José Bru al frente por su continua y eficaz colaboración.INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITÉ ORGANIZADOR





El Dr. Vilar en primer lugar agradece a los miembros del Comité organizador, a la Junta Directiva de la I Sociedad, a D. José Brú y todo el personal de Lacer, y I cómo no, a la Industria Farmacéutica su colaboración para la realización de la Reunión.




En un improvisado balance de la Reunión, desea destacar los siguientes puntos: 1) En cuanto al lugar I escogido como sede de la reunión, abandonando el tradicional Hotel y trasladándose al recién inaugurado Palacio de Congresos de Valencia, en general ha recibido una opinión favorable aunque se han recibido quejas por la deficiente infraestructura periférica. 2) Como en años anteriores, al menos en Valencia, los actos ' sociales no han alcanzado el éxito deseado, por lo que deberemos reconsiderar en futuras reuniones si merece la pena el esfuerzo que requiere su organización. 3) En mi opinión el contenido científico ha sido alto y ha satisfecho las expectativas de la mayor parte de los asistentes. Destacar la buena acogida que han tenido los Talleres de trabajo que se han desarrollado por primera vez y por tanto con algunos problemas logísticos que seguro tendrán solución en años venideros. Destacar también el alto nivel de algunas comunicaciones científicas y a este respecto, lamentar que una vez más la selección y calificación de las mismas por parte del Comité Científico genere tensiones entre compañeros.




La colaboración con un Gabinete de Prensa puesto a disposición de la Sociedad y de la Reunión por MSD ha permitido que nuestra Reunión y la actividad de la Cardiología y los cardiólogos de la Comunidad valenciana hayan tenido mayor eco entre la población.




Finalmente dio las gracias a todos los asistentes.

INFORME DEL TESORERO




El Dr. Adolfo Rincón informó del balance de la gestión económica, que arroja un saldo favorable aproximado en tomo a los 5 millones de pesetas una vez liquidados los gastos de la presente reunión. Las cuentas se encuentran a disposición de los socios para su consulta detallada.

INFORME DEL EDITOR




El Dr. Jorge Ruvira como editor de la publicación LATIDO, informó que desde la anterior Asamblea de 1998 se ha reducido la periodicidad de bimensual a trimestral, en parte por la falta de originales y colaboraciones, con la contrapartida de un ahorro en los costes de edición más acordes con el volumen de distribución de nuestra revista. Hasta la fecha se han editado 5 números correspondientes al volumen 7: 4 ordinarios y 1 extraordinario dedicado a la presente Reunión. En ellos se han publicado la totalidad de los Premios de la Reunión anterior, las actas de la Asamblea, 6 casos clínicos y 3 resúmenes de trabajos publicados en la Revista española de Cardiología por miembros de nuestra Sociedad. Los Editoriales se han dedicado al Informe del presidente a la Asamblea de 1998, XVI Reunión de la SVC, Encuesta sobre formato de las futuras reuniones de la SVC, y Reunión Valenciano-Catalana sobre Cardiología basada en la evidencia.




El Dr. Ruvira, finalizó su intervención despidiéndose -deja su puesto de Editor de Latido después de 14 años-con palabras de agradecimiento hacia las 7 juntas con las que ha colaborado personificadas en sus presidentes Dres. Cosin, Sogorb, Algarra, Diago, Cebolla, Chorro y Salvador, a todos los socios que han 







remitido sus trabajos, a los miembros del Comité editorial, Dres. Chorro, Grau, Ridocci, Sancho-Tello, Sanchis y Quesada, al Dr. Adolfo Cabadés que me animó a comenzar esta tarea, al Sr. Boades, que me introdujo en el mundo del diseño gráfico, a las imprentas Sancho e INGRAVAL, a Laboratorios Lacer por su inmensa ayuda en la edición, distribución y financiación de LATIDO. Por último dio las gracias a todos los compañeros del Servicio de Cardiología del Hospital Arnau de Vilanova de Valencia que siempre han facilitado que pudiera asistir a las reuniones de la Juntas y a su familia.

INFORME DE LAS SECCIONES Y GRUPOS DE TRABAJO




SeCCZONES CARDZOPAT/A ISQUEMICA Y ECG FISOPATOLOGIA DEL EJERCICIO

Toma la palabra el Dr. Uacer para informar que ambas secciones han seguido las actividades habituales.




SECCION HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA




El Dr. Vilar informa que se han realizado 3 reuniones administrativas de la Sección, 2 en Laboratorios Lacer y una tercera durante la Reunión de la Sociedad.




El día 23 de abril se inició un ciclo, esperando su continuación en ejercicios venideros, con la denominación de JORNADA DE ACTUALIZACION EN INTERVENCIONISMO CORONARIO, participando como ponentes los Dr. Carlos Macaya Miguel y Fernando Alfonso Ortiz del Servicio de Hemodinamica y Cardiología Intervencionista del Hospital Universitario San Carlos de Madrid, actuando como moderador el Dr. Emilio Pérez Fernández. El patrocinio de la citada jornada fue realizado por Schering España y tuvo como marco el Hotel Melíá Valencia Palace.




SECCION DE ARRITMIAS Y ELECTROFISIOLOGIA




El presidente de la Sección de Arritmias Dr. Quesada remitió el informe escrito que reproducimos a continuación:



	
Durante el pasado ejercicio, la Sección ha efectuado, conjuntamente con la Sección de Marcapasos como es habitual, 2 reuniones: una en el Hospital Universitario de San Juan de Alicante organizada por el Dr. Bertomeu y en la que por parte de la Sección de Arritmias se trató el tema de “Indicaciones y Resultados de la Ablación por Radiofrecuencia”, expuesto por el Dr. Felipe Atienza del H. General Universitario de Valencia, así como se discutieron varios Casos Clínicos. La segunda reunión de la Sección se ha efectuado coincidiendo con esta XVI Reunión de la SVC y ha sido de carácter administrativo.


	
Se ha recibido la dimisión del Secretario de la Sección, Dr. Ernest Orts, con motivo de presentarse a la candidatura de la Junta Directiva y ser incompatibles ambos cargos, según los estatutos de la SVC. La Sección ha propuesto al Dr. Felipe Atienza Fernández como nuevo Secretario hasta que en la Reunión del próximo año se efectúe la reglamentaria renovación de cargos, Presidente y Secretario. Se solicita la ratificación preceptiva por parte de la Junta Directiva.


	
Se ha decidido el programa a tratar en la próxima reunión de la Sección en Castellón (Nov-Dic de 1999) eligiendo el tema de Discusión de los Nuevos Ensayos sobre Desfibriladores: CIDS, CASH y MUSTT (ponente a decidir).


	
Se ha recibido solicitud por parte del Dr. Orosa del H. De Gandía para una Reunión Extraordinaria de la Sección, junto al resto de Cardiólogos que lo deseen, a celebrar en Gandía a finales de año sobre Pautas Generales sobre Marcapasos y Arritmias. Por parte de nuestra Sección se desarrollarán los temas: 1) Taquicardias de QRS ancho (Dr. Sanjuan) y 2) Taquicardias de QRS estrecho (Dr. Quesada).


	
La Sección se congratula de la iniciativa de la SVC de promover este año un “Taller de Trabajo” sobre Electrocardiografía. Aunque la asistencia de este año no fue muy numerosa (en torno a 25 personas) y es necesario definir a quien va dirigido fundamentalmente y el formato del mismo, creemos que es una iniciativa que debe ser apoyada y debe tener continuidad. Dos sugerencias: 1) que sean los participantes ios que remitan trazados propios con antelación, y 2) el Taller debe precisar inscripción previa para poder conocer el número de interesados (que idealmente tampoco debe superar los 30-40).


	
Finalmente, he planteado que conste una felicitación al Dr. Juan G. Martinez del H. General Universitario de Alicante por su trabajo como autor y mantenedor de la página web de las Secciones de Arritmias y Marcapasos que prestigia a nuestra Sociedad.





Ecocardiografia y doppler




Se informa de la elección de los nuevos responsables de la Sección, siendo elegido presidente el Dr. D. J.A. Losada Casares y Secretario el Dr. I. Roldán Torres.




El Curso de Ecocardiografia que se inició el año pasado con participación de un buen número de miembros de la sección tendrá continuidad con una nueva edición a finales de este año.




Cardiología preventiva, HTA y otros factores de riesgo




El Dr. Toral presidente de la Sección informó de las actividades de la sección durante este año.







PROPUESTA DE CREACION DE LA SECCION DE CARDIOLOGIA CLINICA




Los miembros del grupo de Trabajo de Cardiología Clínica han solicitado su paso a Sección. La Junta directiva decide informar favorablemente la petición y propone su ratificación a la Asamblea, que la aprueba sin objeciones, INSVACOR




El Dr. Javier Chorro presidente de INSVACOR presentó su informe a la Asamblea.

INFORME DEL PRESIDENTE




El Dr. Antonio Salvador presentó su informe que reproducimos en el editorial de este número.

PREMIOS XV REUNION




El presidente hizo público el fallo de los Premios de la Reunión que se detallan en la página 000 de este número.

RUEGOS Y PREGUNTAS




Mientras se abre un turno de ruegos y preguntas se inicia la votación para la renovación de Cargos de la Junta Directiva.

El Dr. Chorro toma la palabra para agradecer en nombre propio y en el de los miembros del consejo editorial de Latido la labor de Jorge Ruvira como editor de Latido.




El Dr. Olagüe comenta que debería haber una mayor participación de miembros de la Sociedad en Insvacor y que podría realizarse un envío de información de INSVACOR a todos los miembros de la Sociedad. El doctor Cosin sugiere que la Sociedad podría hacer socios de INSVACOR a todos los miembros de la misma como sucede con la Fundación Española del Corazón y la SEC. También informa de la celebración en Valencia en Junio de la Reunión de Arritmias XX años de progreso. Igualmente comunica la realización de la Reunión del Grupo de Cardiología Experimental de la Sección de Cardiopatía Isquémica de la SEC, en Septiembre y solicita el patrocinio de la Sociedad Valenciana para dicha reunión.




El Dr. Llacer interviene para hacer constar su desacuerdo con el sistema de calificación para decidir los premios a las mejores comunicaciones, sugiriendo se aumente el número de evaluadores. El Dr. Salvador le contesta que aunque este sistema este año ha sido modificado este dista mucho de ser perfecto. Intervienen los Dres Rodriguez, Olagüe, Salvador, Cosin y Llacer aportando sugerencias para modificar el sistema actual. El Dr. Bertomeu, Presidente electo, propone posibles soluciones, que serán estudiadas y llevadas a efecto en su caso por la junta entrante. El Dr. Rincón inten/iene para comentar el caso de la sección de Hemodinámica. Finalmente el Dr. Salvador, en una última inten/ención pasa la solución del tema a la junta entrante y solicita que los Dr. Bertomeu y Payá, Presidente y Secretario electos respectivamente, ocupen su puesto en la mesa presidencial como miembros de la actual junta Directiva.



	
ELECCIONES REGLAMENTARIAS





Resultados de la votación: 74 votos emitidos

3 votos en blanco




73 votos a favor para la candidatura de Presidente electo José Olagüe de Ros y Secretario electo: Juan Sanchis Forés.




73 votos a favor para la candidatura abierta: Vicepresidente por Valencia Martín Hernández Hernández, Vicepresidente por Castellón Ernest Orts Soler, Tesorero Araceli Frutos García, Vocales por Alicante Miguel García Martínez, Castellón Vicente Bellido Dolz y Valencia Plácido Orosa Fernández, y editor Francisco Ridocci Soriano.

Tras la proclamación de la nueva Junta, el Dr. D. Vicente Bertomeu Martinez nuevo presidente de la Junta Directiva de SVC se dirigió a la Asamblea: su intervención será publicada como Editorial en el próximo número de LATIDO.








 






ACTAS DE LA S.V.C.






PREMIOS A LAS MEJORES COMUNICACIONES  DE LA XVI REUNION DE LA S.V.C.







 





PREMIO URIACH. Cardiología Clínica.




Mortalidad períoperatoria del trasplante cardiaco de adultos.




Autores: L Almenar, A. Osa, M.A. Amau, L Martínez-Dolz, S. Torregrosa, J. Gómez-Plana, F. Valera, M. Palencia, J.M. Caffarena, F. Algarra.




PREMIO LACER. Cardiología Isquémica.




Evolución de los reactantes de fase aguda en el infarto agudo de miocardio: Valores predictivos.




Autores: M.L. Blasco, R. Sanjuán, J. Muñoz, F. Pérez, S. Morell, M.P. López-Lereu, C. Antón, C. Gimeno, V. López-Merino.




PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.




¿Implica la aceleración de la fibrilación ventricular un aumento del grado de complejidad de la arritmia?




Autores: L. Malnar, F.J. Chorro, J. Cánoves, J. Sanchis, E. Uavador, LM. Such, V. López-Merino, L Such.




PREMIO GRUPO WINTERTHUR Y CORREDURIAS SEGUROS BARRON. Fisopatologia y electrocardiografía del ejercicio.




Valor de la prueba de esfuerzo en la detección de reestenosis tras stent primario por infarto agudo de miocardio.




Autores: T. Castelló, F. Ridoccl, E. Peris, F. Pomar, J.L Pérez Boscá, J.A. Rodríguez, J. Belchi, M.G. Tormo, V. Albero, J.A. Velasco.




PREMIO SCHERING ESPAÑA. Ecocardiografía, Doppler y medicina nuclear.




Utilidad de los ecopotenciadores en el cálculo por doppler de la presión arterial pulmonar.
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Control de los factores de riesgo cardiovascular en el primer año de seguimiento del programa 4C.
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PREMIO BIOTRONIC. Marcapasos.
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RESUMEN




Objetivo. El propósito de este estudio fue analizar variables del donante, receptor y quirúrgicas para determinar factores que pudieran predecir mortalidad durante la fase precoz { 30 días) del trasplante cardíaco ortotópico.




Material y método. Se analizaron 125 trasplantes cardiacos ortotópicos consecutivos de adultos. La edad media fue de 51 +11 años (rango, 12-67), 109 fueron varones (87 %) y 16 mujeres (13 %). Se compararon dos grupos según los pacientes hubieran fallecido o no durante los primeros 30 días tras el trasplante cardíaco (15 y 110 pacientes, respectivamente). Inmunosupresión: Preoperatorio: ciclosporina más azatioprina. Intraoperatorio; metilprednisolona. Postoperatorio; metilprenisolona (primeras 24 h), anticuerpos monoclonales antilinfocíticos (7-10 días), ciclosporina, azatioprina y corticoides. Variables del receptor: Sexo, edad, peso, falla, tórax, cardiopatía de base, toracotomía previa, estadio funcional, necesidad de catecolaminas antes del trasplante, presiones pulmonares, historia de hipertensión arterial, disfunción renal, grupo sanguíneo, trasplante urgente y relación de pesos receptor/donante. Variables del donante e intervención: Sexo, edad, peso, tórax, días en cuidados críticos, dosis de dopamina y dobutamina, grupo sanguíneo, procedencia del órgano, causa de muerte, tiempo de isquemia y circulación extracorpórea y tipo de cardioplejia.




Resultados. La tasa de mortalidad precoz en nuestra serie fue del 12 %. En el análisis univariante se observaron diferencias en cuanto a los antecedentes de cirugía cardiovascular, grupo sanguíneo del receptor, necesidad de realizar el trasplante de una forma urgente, resis-
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tencias vasculares pulmonares superiores a 2,5 UW, tiempo de circulación extracorpórea y relación de pesos entre el receptor y el donante no óptima. Se aproximó a la significación la causa de muerte del donante. El análisis multivariante señaló, como parámetros con valor predictive independiente de mortalidad precoz, los antecedentes de intervención con circulación extracorpórea, las resistencias vasculares pulmonares elevadas, el trasplante urgente, la relación de pesos receptor/donante y el tiempo de circulación extracorpórea.




Conclusiones. Pensamos que los resultados de nuestra experiencia pueden ayudar a estratificar el riesgo ante un receptor de trasplante cardíaco ortotópico, e incluso contraindicar el procedimiento en determinados casos con acumulación de factores de mal pronóstico ante receptores «limite».




INTRODUCCION




El trasplante cardíaco (TC) se ha convertido en una alternativa válida y universalmente aceptada en el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardíaca severa, en mala situación funcional y sin tratamientos alternativos aceptables' -.

La supervivencia actuarial en los Registros Nacional' e Internacional-de trasplante cardíaco es similar a medio-largo plazo, con una caída anual aproximadamente del 4 %. Sin embargo, en el periodo postoperatorio precoz existen grandes diferencias en la supervivencia. Asi, en el Registro Nacional la mortalidad precoz es del 12 %, mientras que en el Internacional es de un 6 %. Por tanto, estos primeros 30 días son la etapa más crítica del trasplante cardíaco y es el período donde se produce la mayor mortalidad. Los fallecimientos en el postoperatorio precoz suelen ser debidos a fallo agudo del injerto en el momento del implante, infecciones y rechazos.

El objetivo de este estudio fue analizar un gran número de variables recogidas del donante, receptor y de la intervención con idea de descubrir factores que pudieran ser predictivos de mortalidad durante este periodo.

 




MATERIAL Y METODO




Pacientes




Desde noviembre de 1987 hasta septiembre de 1996 se han realizado en este centro un total de 133 trasplantes cardiacos (TC). De éstos, 4 fueron cardiopulmonares, 3 retrasplantes y un paciente pediátrico (4 años); el análisis se realizó sobre los 125 TC restantes. El estudio fue retrospectivo en los primeros 40 trasplantes; posteriormente. los datos se recogen sistemáticamente de forma prospectiva. La edad media fue de 51 ±11 años (intervalo, 12-67), 109 fueron varones (87 %) y 16 mujeres (13 %). Los pacientes se separaron en dos grupos según hubieran fallecido o no los primeros 30 días tras el TC (15 y 110 pacientes, respectivamente). Se compararon ambos grupos para averiguar factores predictivos independientes de mortalidad precoz.




Técnica quirúrgica




En todos los casos se realizó según técnica descrita por Lower y Shumway para el trasplante cardíaco ortotópico’. Solamente en un caso, y dado que el motivo del TC era un tumor maligno en aurícula derecha con extensión hacia su techo, se consideró más apropiado realizar las suturas a nivel de las cavas'.




En los primeros 61 trasplantes de los 125 analizados se utilizó cardioplejía cristaloide durante la intervención. A partir de ese momento, y debido a un cambio en el protocolo quirúrgico, el trasplante se realizó con cardioplejía hemática.




Tabla 1. Variables analizadas del receptor.



	
Sexo, edad, peso, talla, perímetro torácico

	
Cardiopatia de base: cardiopatia isquémica, miocardiopatia dilatada idiopática


	
Intervenciones torácicas previas


	
Estadio funcional IV/IV (NYHA) o necesidad de catecolaminas los dias previos al trasplante


	
Presión de arteria pulmonar sistólica en el estudio hemodinámico mayor de 50 mmHg tras la utilización de nitroprusiato*


	
Resistencias arteriolares pulmonares mayores de 2.5 Unidades Wood tras la utilización de nitroprusiato'


	
Historia de hipertensión arterial sistémica con necesidad de fármacos para su control


	
Cifras de creatinina mayores de 2 mg/dl en la analítica previa al trasplante


	
Grupo sanguíneo: grupos A. 0 u otros


	
Trasplante realizado de una forma urgente

	
Relación de peso receptor/donante menor de 0.8. entre 0.8-1,2 y mayor de 1.2






' El nitroprusiato sólo se utilizó en los pacientes con incremento de las presiones en el circuito menor en el estudio hemodinámico basal (PAPs  50 mmHg y/o RVP  2.5 UW).





Protocolo inmunosupresor




Preoperatorio: ciclosporina (5 mg/kg) más azatíoprina (4 mg/kg).




Intraoperatorío: metilprednísolona (500 mg).




Postoperatorio: metilprednísolona (125 mg/8 h durante las primeras 24 h). Anticuerpos monoclonales antilinfocíticos. 10 mg de OKT-3 durante los 7-10 días posteriores al TC (los primeros 8 pacientes de este estudio recibieron anticuerpos policlonales 15 días) más ciclosporina más azatíoprina más corticoides. Estos tres últimos se administran como tratamiento de mantenimiento inmunosupresor a partir de las primeras 24 h (la ciclosporina cuando se comprueba buena evolución de la función renal). Esta se administró a dosis suficientes para conseguir niveles entre 200 y 300 ng/ml. la azatioprina para mantener unas cifras de leucocitos totales entre 4.000 y 6.500 y los corticoides a dosis altas inicialmente con reducción progresiva (deflazacort.l .2 mg/kg/día con reducciones semanales de 0 3 mg/kg. La dosis media al final de la cuarta semana es de 0.3 mg/kg/día).




Variables analizadas




Se han valorado en el estudio parámetros clínicos derivados del receptor (tabla 1). donante (tabla 2) y los tiempos de isquemia, circulación extracorpórea y la utilización o no de cardioplejía hemática durante el acto quirúrgico.




Análisis estadístico




Las variables cuantitativas se expresan como media ± desviación estándar y las cualitativas en porcentajes. Se realizó un análisis comparativo univariado empleando la prueba de la X’ (corrección de Yates y test de Fisher en los grupos reducidos) y la prueba de la t de Student (distribución normal), según las variables fueran categóricas o numéricas. Posteriormente, se aplicó la regresión logís-




Tabla 2. Variables analizadas del donante.



	
Sexo. edad. peso, perímetro torácico

	
Días de estancia en la unidad de cuidados intensivos o reanimación


	
Necesidad de dopamina para el mantenimiento hemodinámico; no. entre 0-5 mg/kg y más de 5 mg/kg


	
Necesidad de dobutamina para el mantenimiento hemodinámico: no. entre 0-5 mg/kg y más de 5 mg/kg


	
Grupo sanguíneo: grupos A. 0 u otros


	
Procedencia del órgano: intrahospitalaria. de la comunidad o de fuera de ésta


	
Causa de muerte: traumatismo craneoencefálico. hemorragia cerebral u otras causastica como técnica multivariada sobre las variables en las que se había obtenido una significación estadística menor de 0.1.







Se consideró como variable dependiente la existencia de mortalidad precoz y como covariables el resto de parámetros analizados. Se consideró significativo un valor de la p  0,05. El programa estadístico utilizado fue el SPSS para Windows.




RESULTADOS




La incidencia de mortalidad precoz en nuestra serie fue del 12 %. Las causas de muerte en nuestros 15 pacientes con fallecimiento precoz fueron: nueve (60 %) por fallo agudo del injerto en el momento del implante o en las horas siguientes; 4 (27 %) por infección, 1 (6,5 %) por rechazo y 1 (6,5 %) por problemas técnicos y hemorrágicos en la reapertura esternal en una paciente con antecedentes de cirugía de revascularización coronaria.




De todas las variables estudiadas, alcanzaron significación estadística: los antecedentes de cirugía cardiovascular, el grupo sanguíneo del receptor, la necesidad de realizar el trasplante de una forma urgente, la presen-




Tabla 3. Resultado del análisis de las venables del receptor.



	

N.’(%)



	

No fallecidos (N=110)



	

Fallecidos (N=15)



	

Significación




	

Sexo



			

NS




	

Varón (%)



	

98 (89)



	

13(87)



	
	

Mujer (%)



	

12(10)



	

2(13)



	
	

Edad (años)



	

51 ±12



	

48 ±12



	

NS




	

Peso (kg)



	

70 ± 11



	

72 ±12



	

NS




	

Talla (cm)



	

166 ±7



	

167 ±8



	

NS




	

Tórax (cm)



	

100 ± 10



	

103 ±8



	

NS




	

Cardiopatia de base (%)



			

NS




	

Cardiopatia isquémica



	

42 (38)



	

4(27)



	
	

Miocardiopatía idiopática



	

55 (50)



	

8(53)



	
	

Otras



	

13(12)



	

3(20)



	
	

Cirugía previa (%)



	

18(16)



	

8(53)



	

 0,001




	

EF i.v. 0 inotropos i.v. (%)



	

77(70)



	

11(73)



	

NS




	

Presión pulmonar  50 (%)



	

39 (36)



	

8(53)



	

NS




	

RVP  2.5 (%)



	

36 (33)



	

11(73)



	

0,002




	

Hipertensión arterial (%)



	

37 (34)



	

4(27)



	

NS




	

Creatinina  2 (%)



	

11 (10)



	

1(7)



	

NS




	

Grupo sanguíneo (%)



			

0,04




	

A



	

54 (49)



	

12(80)



	
	

0



	

45 (41)



	

2(13)



	
	

Otros



	

11 (10)



	

1(7)



	
	

Trasplante urgente (%)



	

9(8)



	

4(27)



	

 0,001




	

Peso receptor/donante (%)



			

0,01




	

1.2



	

11(10)



	

6(40)



	
	

 0,8



	

9(8)



	

1(7)



	
	

0,8-1,2		



	

90 (82)



	

8(53)



	



EF: estado funcional; RVP: resistencias vasculares pulmonares.




da de resistencias vasculares pulmonares superiores a 2,5 UW, el tiempo de circulación extracorpórea y la relación de peso entre el receptor y el donante. Se aproximó a la significación la causa de muerte del donante (tablas 3-5).




Tabla 4. Resultado del análisis de las variables del donante.



	

N.'(%)



	

No fallecidos (N=110)



	

Fallecidos (N=15)



	

Significación




	

Sexo



			

NS




	

Varón (%)



	

81 (74)



	

9(60)



	
	

Mujer (%)



	

29 (26)



	

6(40)



	
	

Edad (años)



	

28 ±11



	

29 ±12



	

NS




	

Peso (kg)



	

70 ±11



	

67 ±9



	

NS




	

Talla (cm)



	

172 ±8



	

170 ±7



	

NS




	

Días en la UCI



	

2,7 ± 2,4



	

2,8 ± 2,1



	

NS




	

Dopamina (pg/kg/min) (%)



			

NS




	

No



	

32 (29)



	

3(20)



	
	

0-5



	

41 (37)



	

7(47)



	
	

5



	

37 (34)



	

5(33)



	
	

Dobutamina (pg/kg/min) (%)



			

NS




	

No



	

100(91)



	

12(80)



	
	

0-5



	

7(6)



	

2(13)



	
	

5



	

3(3)



	

1 (7)



	
	

Grupo sanguíneo (%)



			

NS




	

A



	

39 (36)



	

8(53)



	
	

0



	

65(59)



	

6(40)



	
	

Otros



	

7(6)



	

1(7)



	
	

Procedencia del órgano ("/□)



			

NS




	

Intrahospitalaria



	

41(37)



	

6(40)



	
	

Comunidad



	

47 (43)



	

5(33)



	
	

Fuera



	

22 (20)



	

4(27)



	
	

Causa de muerte (%)



			

0,09




	

TCE



	

96(87)



	

10(67)



	
	

HC



	

13(12)



	

5(33)



	
	

Otras



	

1(1)



	

0(0)



	



HC: hemorragia cerebral: TCE traumatismo cráneo-encefálico.



 


Tabla 5, Resultado del análisis de las variables intraoperatorias.



	

N,'(%)



	

No fallecidos (N=110)



	

Fallecidos (N=15)



	

Significación




	

Tiempo CEC (min)



	

96 ±22



	

141 ±50



	

0,004




	

Tiempo CEC + 90 min



	

29 (26)



	

10(67)



	

0,001




	

Tiempo de isquemia del órgano (min)



	

121 ±51



	

127 ± 57



	

NS




	

Tiempo de isquemia del órgano (h)



			

NS




	

0-2



	

59(54)



	

8(53)



	
	

2



	

51 (46)



	

7(47)



	
	

Tiempo de isquemia del órgano (h)



			

NS




	

0-3



	

92(84)



	

11(73)



	
	

3



	

18(16)



	

4(27)



	
	

Utilización de cardioplejia hemática



	

54(49)



	

7(47)



	

NS







CEC: circulación extracorpórea.







El análisis multivariante señaló como variables predictoras independientes de mortalidad en los primeros 30 días tras el TC: a) antecedentes de intervención con circulación extracorpórea; b) resistencias vasculares pulmonares superiores a 2,5 UW tras el uso de vasodilatadores (nitroprusiato); c) TC realizado de una forma no programada por urgencia vital del receptor; d) relación de pesos receptor/donante superior a 1,2, y e) tiempo de circulación extracorpórea de la intervención más prolongado (tabla 6).




DISCUSION




El TC ha ocupado su lugar en el tratamiento de las cardiopatias terminales en pacientes muy sintomáticos sin otras posibilidades médicas o quirúrgicas.

Su número se ha incrementado notablemente en los últimos años. Así, en España, en el último registro publicado, se habían practicado cerca de 1.800 TC ortotópicos entre los 13 centros actualmente con autorización para realizar este procedimiento'. En el Registro Internacional el número de TC ortotópicos realizados es aproximadamente de 28.000 entre los 257 centros que voluntariamente enviaron sus datos al último censo’.




El período más crítico, por ser el que presenta una mayor mortalidad tras el TC, es el postoperatorio precoz (primeros 30 días); ello ha traído consigo la existencia de estudios que valoran determinadas variables preoperatorias en un intento de averiguar las causas que incrementan el riesgo de muerte tras el TC, pudiéndose optimizar la indicación del trasplante ante la escasez de donantes. Con esta idea, el motivo que nos llevó a realizar este estudio fue el de analizar variables del donante, receptor e intraoperatorias, y comprobar en nuestros pacientes la existencia de factores predictivos de mortalidad durante este período.




La mortalidad precoz en nuestra serie fue del 12 %, tasa superior a la del Registro Internacional y similar a la del Registro Nacional. El motivo de esta diferencia no está




Tabla 6. Variables predictoras independientes de mortalidad precoz.



	

Variable



	

Significación



	

Odds ratio



	

Desviación




	

CCV previa (No/Sí)



	

0.008



	

7.1



	

1.4




	

RVP  2,5 UW (No/Si)



	

0.009



	

6,2



	

1,3




	

TC urgente (No/Sí)



	

0,008



	

1.3



	

0,3




	

Tiempo de CEC  90 min (No/Si)



	

0,004



	

14,9



	

5,2




	

Peso receptor/donante

1.2 (No/Si)



	

0,05



	

1.2



	

0.3







CEC: circulación extracorpórea: CCV: cirugía cardiaca previa: RVP; resistencias vasculares pulmonares.




claro, aunque algunas causas podrian ser: a) el Registro Internacional es voluntario y probablemente refleja los mejores centros mundiales, mientras que el Registro Nacional lo forman todos los centros que realizan trasplante en España, independientemente de sus años de experiencia; b) en España, la incidencia de valvulopatía reumática es más alta y abundan las reintenzenciones; c) en algunos países, que aportan al Registro Internacional un volumen importante de trasplantes, ante la escasez de donantes, se excluyen prácticamente los trasplantes urgentes debido al peor pronóstico; en España son sometidos a trasplante al año un número significativo de pacientes en esta situación; d) en los países con gran número de candidatos a trasplante, dada la probabilidad de que el tiempo de espera sea largo, se suele poner a los pacientes en lista cuando su situación no es «demasiado mala», y e) el Registro Internacional no es homogéneo, ya que es multihospitalario y los protocolos de los distintos centros pueden no ser iguales. Así, existen hospitales que designan como mortalidad precoz al fallecimiento que ocurre antes del alta tras el trasplante, produciéndose ésta con frecuencia entre los días 10 y 15 después de la intervención.




No encontramos diferencias entre ambos gnjpos entre el sexo, la edad, el peso, la talla y el perimetro torácico del receptor. Esto es lo habitual en la mayoria de estudios en cuanto a la mortalidad precoz; así, por ejemplo, en el recientemente publicado estudio multicéntrico español sobre 1.447 pacientes, tampoco se encuentran diferencias^ Por otra parte, también presentan mayor mortalidad los pacientes de sexo femenino en los que coexistan otros factores, tales como recibir OKT-3 como terapia de inducción y ser el donante seropositive para el citomegalovirus (CMV), o coincidir donante seropositive y receptor seronegative para el citado virus, independientemente de la terapia de inducción utilizada®.

La cardiopatía que motivó el TC no tiene influencia sobre la mortalidad en nuestro estudio, y tampoco parece ser un factor condicionante de mortalidad precoz en estudios aislados' ni en los Registros Nacional', Internacional’ o Multicéntrico Español®.




Hemos encontrado diferencias significativas entre los dos grupos en la existencia de antecedentes de cirugía torácica previa al trasplante que precisara de circulación extracorpórea. Ello coincide con los resultados del Estudio Multicéntrico Español, donde además es un factor predictive independiente de mortalidad en los primeros 30 días tras el TC®.




La presencia de una situación funcional más avanzada en el momento previo al TC (clase IV/IV de la NYHA) con respecto a otras situaciones mejores, no supuso un incremento en el riesgo de mortalidad precoz; tampoco la existencia de tratamiento inotrópico positivo (catecolaminas) intravenoso previo. Sin embargo, sí hubo diferenciasdependiendo de que el trasplante tuviera que llevarse a cabo con extrema urgencia o de forma '«programada». En la bibliografía científica, aunque la existencia de la administración de catecolaminas intravenosas previa sí es un condicionante de mortalidad precoz en comparaciones univariadas’, la situación de urgencia de un TC incrementa el riesgo de mortalidad precoz de una forma significativa en análisis multivariados’




La incidencia de una presión de arteria pulmonar sistólica (PAPs) superior a 50 mmHg no fue diferente entre ambos grupos. Sin embargo, sí hubo diferencias según presentaran o no resistencias vasculares pulmonares (RVP) superiores a 2,5 UW tras el test vasodilatador con perfusión de nitroprusiato. Que unas resistencias vasculares elevadas tras el uso de vasodilatadores produzcan un incremento en la mortalidad precoz e incluso tardía es un hecho establecido que se confirma en múltiples estudios con protocolos establecidos’-'L En otros estudios, sin protocolos uniformes, no se encuentran diferencias, lo que probablemente es atribuible a la falta de homogeneidad en los estudios hemodinámicos pretrasplanteL

Los antecedentes de hipertensión arterial (HTA) no supusieron un incremento en la mortalidad precoz. Tampoco una elevación de la creatinina superior a 2 mg/dl en el estudio pretrasplante. No obstante, pensamos que este resultado se ha dejado influir por el número de casos, ya que en estudios más amplios, una elevación de la creatinina por encima de 1,5 mg/dl sí constituye un factor predictive independiente de mortalidad en el postoperatorio precoz y tardío^




Encontramos que entre los pacientes fallecidos precozmente existía un mayor porcentaje de grupos sanguíneos A; sin embargo, esta diferencia no se encontró en el estudio multivariante, por lo que probablemente esta mortalidad está influida, además, por otros factores. En esta serie, todos los pacientes recibieron corazones compatibles, en ningún caso de grupos incompatibles. En este contexto sí se ha demostrado una mayor incidencia de mortalidad, fundamentalmente en la fase precoz”.




Una relación de peso no óptima incrementó la mortalidad precoz de un modo estadísticamente significativo tanto en el estudio univariante como en el multivariante. Existen series que concluyen que la proporción ideal entre el peso del receptor/donante es de 0, 8-1,2'' ”, incrementándose la mortalidad cuando no se guarda esta proporción. En nuestra serie sólo hubo diferencias cuando la relación fue superior a 1,2, quizá por el bajo número de casos trasplantados con proporciones inferiores a 0,8. En este sentido, existen trabajos que demuestran el aumento de mortalidad que supone la sobredimensión del donante”. No todos los autores piensan así, de tal forma que Shethi et al, al comparar la supervivencia precoz y tardía de pacientes con desproporciones menores y mayores del 30 %, no encuentran diferencias y piensan que se deben considerar también estos órganos en contextos apropiados, sin correr por ello un riesgo excesivo’''.




El análisis de las variables estudiadas en el donante no se tradujo en diferencias significativas, a excepción de la causa de muerte, que estuvo en el límite de la significación en el estudio univariado, de tal forma que entre los pacientes que fallecen precozmente es menos frecuente el traumatismo craneoencefálico como causa de muerte del donante. Esto se ha podido demostrar en series más amplias, comprobándose que la causa de muerte en un donante joven distinta del traumatismo craneoencefálico confiere un pronóstico ominoso en el postoperatorio precoz”. Otros factores, como la mayor necesidad de fármacos inotrópicos para mantener hemodinámicamente estable al donante” o el tiempo de isquemia del órgano más prolongado^ ”· ” han demostrado ser importantes en series amplias. Sin embargo, en el presente trabajo no se obtuvo la significación estadística, probablemente debido a la gran similitud de los valores, ya que los criterios de aceptación de un donante que sigue el grupo de trasplante de este centro se mueve entre márgenes muy estrechos.




Hemos hallado una diferencia significativa entre ambos grupos en el tiempo de circulación extracorpórea, de tal forma que en los pacientes con fallecimiento precoz es aproximadamente de 2 h. y 30 min., mientras que en los no fallecidos se sitúa en 1 h. y 30 min. Esta diferencia es importante y, además, se repite insistentemente en los estudios multivariados como causa de mortalidad precoz- ’’ no obstante, pensamos que es la consecuencia lógica de la existencia de complicaciones intraoperatorias que prolongan la desconexión de la bomba de circulación extracorpórea.

El análisis multivariante reveló como factores predictivos independientes de mortalidad precoz ( 30 días) tras el trasplante cardíaco ortotópico a: a) existencia previa de cirugía torácica con circulación extracorpórea; b) resistencias vasculares pulmonares tras vasodilatadores superior a 2,5 UW; c) trasplante cardíaco realizado de forma urgente; d) relación peso receptor/donante superior a 1,2, y e) tiempo de circulación extracorpórea prolongado. Otras variables que han demostrado, en determinadas series, poseer significación suficiente como para predecir de una fomria independiente la mortalidad precoz se refieren en la tabla 7.




Así pues, creemos que los resultados de nuestra experiencia pueden ayudar a estratificar el riesgo del receptor de trasplante cardiaco ortotópico. Ello nos parece muy importante debido a la limitación en el número de donantes. Por tanto, la identificación de factores de mortalidad tras el trasplante ayudarán a definir qué pacientes se beneficiarán realmente de este tipo de tratamiento.
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INTRODUCCION




En la actualidad, el proceso ateroescleroso constituye un fenómeno dinámico sustentado fisiopatológicamente en un proceso inflamatorio crónico’ ’ que aparece reactivado durante los episodios coronarios agudos.

De este modo, los episodios coronarios agudos provocan una respuesta inflamatoria tanto local en la pared arterial*” (activación y proliferación de polimorfonucleares y macrófagos) como generalizada'”. Esta última consistirá en una respuesta inflamatoria sistémica traducida por una alteración de los reactantes de fase aguda plasmáticos, con aumento o disminución de una serie de proteínas"”’.




Objetivar la existencia de dicha alteración en los reactantes de fase aguda durante el infarto agudo de miocardio (lAM), con el estudio evolutivo de dichos reactantes durante la fase hospitalaria y poder establecer valores predictivos independientes de mortalidad, nos hizo planteamos este estudio.




material Y METODOS

Población de estudio




Se diseñó un estudio prospectivo de cohortes cuya población de estudio fueron 222 pacientes ingresados en la Unidad Coronaria de nuestro Hospital con diagnóstico de lAM.




Los criterios de inclusión fueron los clásicos; 1) dolor precordial típico de más de treinta minutos de duración, 2) cambios electrocardiográficos sugestivos, es decir, signos de isquemia y/o lesión subepicárdica en dos o más derivaciones, y signos de isquemia y/o lesión subendocárdica (alteraciones en la repolarización ventricular con descenso del segmento ST u onda T) en el caso del lAM no transmural o lAM no Q. Se consideró la elevación enzimática de la creatinfosfoquinasa (CPK) (superior al doble del límite superior al valor de referencia dado por nuestro laboratorio) como gold estándar del diagnóstico.
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Se excluyeron los pacientes que: presentaban bloqueo de rama izquierda persistente, eran portadores de marcapasos, sufrían alguna enfermedad inflamatoria y/o in-munológica concomitante y los que sufrían insuficiencia renal y/o hepática crónica.




Para establecer los valores de referencia de cada parámetro analizado se realizaron determinaciones a 52 pacientes ambulatorios afectos de cardiopatía isquémica crónica, excluyendo aquellos que presentaron clínica aguda durante los tres meses previos a la extracción de la muestra, o bien presentaban algún proceso inflamatorio y/o inmunológico intercurrente.




Protocolo de estudio




Los pacientes ingresados con diagnóstico de lAM, recibieron tratamiento trombolitico según criterios clínicos y electrocardiográficos en las 12 primeras horas desde el inicio del dolor siempre y cuando no existiera contraindicación para ello. Los agentes tromboliticos utilizados fueron: activador tisular del plasminógeno (rt-PA) y estrepto-quinasa (SK). Recibieron anticoagulación con heparina sódica intravenosa los pacientes que recibieron rt-PA, así como los diagnosticados inicialmente de angina inestable y que finalmente sufrieron elevación enzimática siendo diagnosticados de lAM. Como tratamiento antiagregante recibieron aspirina salvo en unos pocos casos en los que existía contraindicación por úlcera gástrica o intolerancia, en estos casos se administró ticlopidina.




Además de la analítica rutinaria realizada a estos pacientes, como curva enzimática y pruebas de hemostasia en los anticoagulados con heparina, se realizaron determinaciones seriadas de; 1) Leucocitos y neutrófilos, 2) Proteína C reactiva (PCR) y 3) en algunos de los pacientes niveles de citocinas, concretamente interleucina IB (1L-1B), interleucina 6 (11-6) y factor de necrosis tumoral GT^F).




Análisis estadístico




El análisis estadístico se realizó con el paquete SPSS para Windows versión 7.0. Se consideró significativa una p  0.05. La comparación de variables continuas se realizó con la t de Student y la correlación de Pearson, la asociación de variables cualitativas con la ji cuadrado y la odds ratio no ajustada.




Se utilizaron curvas ROC para determinar los valores de referencia con el programa “ROC Analyzer".

Las variables significativas en el análisis univariado, se introdujeron en una regresión logística multivariante para poder determinar su valor predictive.




RESULTADOS




El análisis descriptivo entre ambas poblaciones. lAM (Grupo A) y Cardiopatía Isquémica Crónica (Grupo B), no mostró diferencias estadísticas significativas en la edad, sexo y factores de riesgo cardiovascular, con una sola excepción que fue el antecedente de tabaquismo, con más de la mitad de los pacientes afectos de lAM fumadores, frente a sólo un 23 % de fumadores en los pacientes con cardiopatía isquémica crónica (Tabla 1).




Al comparar la leucocitosis y la neutrofilia global entre ambos grupos de población se encontraron diferencias estadísticamente significativas, con unas cifras mucho mayores de ambos parámetros en el lAM. Lo mismo sucedió al comparar los niveles de las distintas citocinas, tanto en la IL-1B como en la II-6, en cambio el TNF mostró valores algo más elevados en la Cardiopatía isquémica crónica que en el lAM pero no con significación estadística (Tabla 2).




El nivel de asociación de los parámetros analizados con los distintos eventos en el grupo de lAM, solo fue significativo para la mortalidad en dos casos, la leucocitosis superior a 15.000 y la neutrofilia superior a 75 %, con una odds ratio de 2.69 y 2.39 respectivamente (Figura 1).

Las determinaciones se agruparon en función del tiempo de extracción respecto al inicio del dolor con la finalidad del estudio evolutivo de los parámetros analizados. En el caso de la leucocitosis y la neutrofilia no se observaron cambios evolutivos significativos durante al menos las primeras 72 horas desde el inicio del dolor.




En cambio, el estudio evolutivo de las citocinas si objetivó una curva temporal tanto en la IL-1B como de la IL-6, no en el caso del TNF. Se observó un pico precoz de IL-1B e IL-6, en las 10 primeras horas desde el inicio del dolor, a paltir de ahí la IL-1B sufre un descenso progresivo alcanzando cifras prácticamente básales en las 71-90 horas desde el inicio del dolor. La IL-6 sufre su pico máximo en las 41-70 horas desde el inicio del dolor no alcanzando cifras básales más allá de las 120 horas (Figura 2).




La PCR también sufre una curva temporal típica, con un pico máximo un poco más tardío que la IL-6 a las 71-90 horas desde el inicio del dolor, sin alcanzar tampoco niveles básales por encima de las 120 horas (Figura 3).




Las variables significativas en el análisis univariado fueron introducidas en una regresión de Cox, donde mostró valor predictive independiente de mortalidad tan sólo la leucocitosis superior a 15.000 en la primera analítica extraída al paciente a su ingreso (Figura 4).




DISCUSION




Según los resultados obtenidos, parece evidente la existencia de una reacción inflamatoria durante la fase aguda de la cardiopatía isquémica, con una alteración de los parámetros estudiados (leucocitos, neutrófilos, PCR y citocinas) no presente en la cardiopatía isquémica crónica.




Recientemente se ha publicado un metanálisis” que relaciona alguno de estos parámetros (PCR, leucocitos, etc.) epidemiológicamente con la cardiopatía isquémica. Es decir, sus autores concluyen que la elevación en unos casos y la disminución mantenida en otros de dichos parámetros en poblaciones sanas, constituirían factores de riesgo para sufrir eventos coronarios. En cualquier caso y a pesar de dichos resultados se puede afirmar que durante el evento coronario agudo se produce una alteración más marcada.




La evolución temporal de las citocinas en el lAM ya ha sido puesta de manifiesto en estudios previos coincidiendo con nuestros resultados. Miyao’^ en 1993 estudia en 23 pacientes con lAM, la IL-6 y PCR durante un mes encontrando un pico máximo de IL-6 a los 3 y 7 días, y cifras elevadas durante 4 semanas. El mismo grupo'® en 1995 con 17 pacientes afectos de lAM encuentra los mismos picos de IL-6, estudiando también el TNF sólo lo encuentra elevado en pacientes con lAM complicado con procesos infecciosos (neumonía). En el mismo año Guillén” publica un estudio, en 23 pacientes con lAM, de






 





Tabla 1. Variables demográficas (N - %)



	

Variable



	

Grupo A



	

Grupo B



	

P




	

Tamaño (n.** pacientes)



	

222



	

52



	
	

Edad (años)



	

65 ±13



	

66±10



	

ns




	

Sexo



	

Hombres



	

164(73,9%)



	

36 (69,2 %)



	

ns




		

Mujeres



	

58 (26,1 %)



	

16 (30,8 %)



	

ns




	

FRCV



	

Diabetes Mellitus



	

57 (25,8 %)



	

19(36,5 %)



	

ns




		

HTA



	

96(43,4 %)



	

16(30,8 %)



	

ns




		

Dislipemia



	

68 (30,8 %)



	

16(30,8%)



	

ns




		

Tabaquismo



	

115(52%)



	

12 (23,1 %)



	

0,000






 


 

Tabla 2 Análisis bivariado parámetros inllamatorios (Medias ± EEM).



	

Variable



	

Grupo A



	

Grupo B



	

P




	

Leucocitos



	

11098 ±256,16



	

7251 ± 359,7



	

0,000




	

Neutrófilos (%)



	

67,93 ± 0,99



	

54,73 ±1,63



	

0,000




	

PCR (mg/L)



	

58,47 ±4,7



	

8,4 ±1,8



	

0,000




	

IL-1ñ (pg/ml)



	

44,01 ± 7,76



	

12,78 ±1,89



	

0,000




	

Citoninas IL-6 (pg/ml)



	

82,45 ±21,43



	

14,83 ±4,55



	

0,009




	

TNF (pg/ml)



	

9.04 ±1,78



	

16,03 ± 9,68



	

ns







EEM; Enof estándar de la media.






 




 






 






Figura 1. Asociaciones significativas en el análisis univariado respecto a la mortalidad. Se muestra el porcentaje de éxitus en los subgrupos de lAM con la característica asociada a mortalidad. Aparece la odds ratio con su intervalo de confianza y nivel de significación.

Figura 2. Evolución temporal de las citocinas. Al agrupar las determinaciones evolutivamente desde el inicio del dolor, se observa como tanto IL-1B como IL-6 sufren una elevación precoz en las primeras 10 horas, comportándose luego de forma diferente, la IL-IB desciende progresivamente hasta prácticamente normalizarse a las 72 horas, en cambio la IL-8 sufre una nueva elevación pico a las 41-70 horas manteniéndose elevada más allá de las 120 horas. La comparación evolutiva sólo /ue estadísticamente significativa (p=0.024) para la IL-IB entre las 21 a 40 horas y las 41 a 70 horas.






 





RIESGO INDEPENDIENTE (REGRESION DE COX)



 




 






 



 





Figura 3. Evolución temporal de la PCR. El análisis temporal de la PCR mostró una curva temporal ascendente hasta alcanzar su pico máximo en las primeras 71-90 horas desde el inicio del dolor, y descendiendo después progresivamente aunque sin alcanzar cifras normales más allá de las 120 horas. La comparación entre los grupos evolutivos fue significativa en tres casos: entre las 5-10 horas y las 11-20, entre las 11-20 '/ las 21-40 horas y entre las 21-40 y las 41-70 horas, conp0.05.

Figura 4. Riesgo independiente de mortalidad. Representa según el modelo de regresión de Cox, el porcentaje de riesgo por aparición de la variable significativa de favorecer (al ser superior a la unidad) la variable dependiente, en nuestro caso la mortalidad, es decir, sólo la leucocitosis superior a 15.000 al ingreso del paciente tiene valor predictive independiente de mortalidad.






 





IL-1B, IL-6 en las primeras 24 horas desde el comienzo del infarto con picos en las primeras 8 horas, y la PCR con pico máximo en las 40-80 horas.




Según esta evolución se explicaría que la elevación precoz de IL-1B e IL-6 serían responsables, sobre todo esta última de la posterior elevación de la PCR por estimulación de los hepatocitos.




Es conocido que van a ser los leucocitos, fundamentalmente los macrófagos, los responsables de la liberación de citocinas, aunque también el endotelio en fases tempranas de la ateroesclerosis es capaz de provocar su liberación. La asociación de leucocitosis con severidad en el lAM es un hecho constatado desde hace décadas”.




Furman” en 1996 realiza un estudio multicéntrico con gran número de pacientes en el que concluye que la leucocitosis presenta valor predictive independiente de mortalidad en fase hospitalaria.




Nuestros resultados son compatibles con los de Furman, es decir, la leucocitosis (superior a 15.000) en la primera analítica realizada al paciente fue la única variable predictiva independiente de mortalidad en la fase hospitalaria del lAM.
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INTRODUCCION




El progreso científico y tecnológico de los hospitales modernos está presionando para transformar la idea clásica del hospital, hacia modalidades nuevas de actuación. Hasta ahora, la evolución de los hospitales ha sido hecha de una forma centripeta, fomentando su propio desarrollo interno. En la actualidad, empieza a producirse un desarrollo opuesto de tipo centrifugo, en el que el hospital va adoptando una política de puertas abiertas.




OBJETIVO DEL ESTUDIO




Pretende demostrar que el implante de marcapasos permanentes dentro de un Programa de Cirugía Ambulatoria y de Corta Estancia es bueno para el paciente tanto médica (menor riesgo de morbi-mortalidad) como socialmente (buena aceptación y un alto grado de satisfacción) y es un procedimiento más ágil y económico disminuyendo costes y mejorando los recursos sanitarios.




RESULTADOS




Por este procedimiento entre enero de 1991 y Octubre de 1997 se le implantó un marcapasos definitivo a 864 pacientes protocolizados en 3 grupos:

Grupo I. Cirugía Ambulatoria (N=270). Los pacientes no pernoctan en el hospital tras el implante. No son marcapasodependientes.




Grupo II. Cirugía de Corta Estancia (N=295). Los enfermos permanecen hospitalizados hasta un máximo de 48 horas. Son marcapasodependientes.




Grupo III. Hospitalización de Rutina (N=299). Pacientes que permanecen en el hospital más de 48 horas. Dentro de este último grupo tenemos 3 subgrupos: 107 enfermos no marcapasodependientes, 128 marcapasodependientes y 63 pacientes que denominamos de alto riesgo por su patología asociada grave.




Indicación del implante; 423 (49 %) sufrían trastornos de la conducción aurículo-ventricular dependientes del marcapasos, 377 eran enfermos no dependientes. Otros: 64 pacientes de alto riesgo excluidos del estudio.




Tesis doctoral leída el día 10 de diciembre de 1997, en la Facultad de Medicina de Valencia.

Recibida el 15 de enero de 1998.




Tipos de Implante: 12 % de recambios, 81 % de primoimplantes y un 7 % de cambios de modo.




Modos de Estimulación; Un 47 % de Mp ventriculares frente al 1 % de marcapasos auriculares. Y un 52 % de estimulación fisiológica entre los doble cámara (40 %) yVDD (12%).




Morbilidad: 827 enfermos, el 95,7 % de la serie, sin incidencia alguna. 37 presentaron algún tipo de complicación siendo 23 sometidos a reintervención quirúrgica para solucionar el problema (18 fallos eléctricos, 4 infecciones y 1 exteriorización por decúbito estéril del generador) y los 14 restantes se adoptó actitud conservadora (12 hematomas, 1 Fibrilación Auricular durante el implante y 1 Neumotórax laminar apical derecho).




Mortalidad: No existe ninguna muerte en relación directa con el implante del marcapasos. La mortalidad global en el seguimiento de la serie durante la duración del estudio es de 33 pacientes (3,8 %). De esos fallecimientos 14 son precoces (1 mes) y 17 tardíos (1 mes). Hay 2 exitus tardíos de causa desconocida (no documentada) en el subgrupo de alto riesgo.




Estudio Estadístico: Demuestra que si el paciente tras el implante permanece hospitalizado tiene mayor riesgo de sufrir complicaciones y mayor riesgo de mortalidad frente a los que reciben el implante y se van a casa.




El grado de aceptación del procedimiento por parte de los enfermos fue muy alto en la encuesta realizada y el estudio económico dio como resultado un ahorro de 121.511.667 pesetas después de haber restado los gastos de las complicaciones y reintervenciones de los grupos ambulatorio y corta estancia.




CONCLUSIONES




1. Seguridad del paciente en su posterior permanencia en su domicilio. 2. Menos complicaciones del tipo de los tromboemolismos gracias a la deambulación precoz y anula completamente las infecciones nosocomiales a las que se encuentra expuesto el paciente hospitalizado. 3. Mejor utilización de los recursos sanitarios (camas hospitalarias y listas de espera médico-quirúrgicas). 4. Aceptación del Programa sumamente satisfactoria por los pacientes. 5. Los resultados económicos y las ventajas de unos costes menores nos permite por otro lado facilitar al paciente una estimulación cardiaca de alta tecnología.
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CURSOS DE FORMACION CONTINUADA EN CARDIOLOGIA



Con el patrocinio de la Sociedad Española de Cardiología




 











HOSPITAL COMARCAL DE ELDA




Síncope. Teoria y casos clínicos




Dra. A. Rubio y Dr. J. Canoves 30 de noviembre de 1999




Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos




Dra. A. Valls y Dr. L. Mainar




18 de enero de 2000




Disnea. Teoria y casos clínicos




Dra. P. Zuazola y Dr. M. García




25 de enero de 2000




HOSPITAL COMARCAL DE ALCOY




Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos




Dr. A. Pastor y Dr. G. Grau




18 de noviembre de 1999




Síncope. Teoría y casos clínicos




Dr. A. Cortina y Dra. A. Ibáñez




20 de enero de 2000




Disnea. Teoría y casos clínicos




Dr E. Marco y Dr. A. Pastor




24 de febrero de 2000




HOSPITAL COMARCAL DE LA VEGA BAJA




Dolor Torácico. Teoria y casos clínicos




Dr. J.L. Bailón y Dr. J. Ginés Sánchez




15 de diciembre de 1999




Síncope. Teoría y casos clínicos




Dr. J. Carratalá y Dr. A. Valls




13 de enero de 2000




Disnea. Teoría y casos clínicos




Dr. J.M. Gallego y Dr. J.M. Cepeda




20 de enero de 2000




HOSPITAL COMARCAL DE VINAROZ

Disnea. Teoría y casos clínicos




Dr. J. Vidal y Dr. Munir 18 de noviembre de 1999




Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos




Dr. J.R. Sanz y Dr. E. Orts 25 de noviembre de 1999




Síncope. Teoría y casos clínicos




Dr. J.A. Aguilar y Dr. Madrigal 9 de diciembre de 1999




HOSPITAL DE REQUENA




Disnea. Teoría y casos clínicos




Dr. J. Muñoz y Dra. P. Ramón 25 de noviembre de 1999




Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos




Dr. J. Sanchis y Dr. R. Gómez 2 de diciembre de 1999




Sincope. Teoría y casos clínicos




Dr. J. Cánoves y Dr. L. Mainar 9 de diciembre de 1999




CENTRO DE SALUD DE GANDIA, ADOR Y GRAO DE GANDIA




Dolor Torácico. Teoría y casos clínicos




Dra. María Ibáñez y Dr. Plácido Orosa




15 de diciembre de 1999




Disnea. Teoría y casos clínicos




Dr. Luis Martínez y Dr. Gerardo Estruch

16 de febrero de 2000




Síncope. Teoría y casos clínicos




Dra. Catherine Lauwers y Dr. Salvador Bellver

17 de mayo de 2000








 




 






 




 






 




CURSO DE FORMACION CONTINUADA EN CARDIOLOGIA
PARA MEDICOS DE ATENCION PRIMARIA DEL AREA 9
Electrocardiografía Clínica




Con el patrocinio de la Sociedad Española de Cardiología



 


PROGRAMA

Día 25 de noviembre
ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL
Dr. Vicente Mora Llabata.

 

Día 2 de diciembre
CRECIMIENTOS AURICUUKRES Y VENTRICULARES
Dr. Manuel Almela Hijalva

 

BLOQUEO INTRAVENTRICULAR
Dr. José Enrique Romero Salvador

 

Día 9 de diciembre
CARDIOPATIA ISQUEMICA
Dr. Alfonso Roldan Torres

 

CARDIOPATIAS CONGENITAS Y MISCELANEA
Dr. Vicente Martínez Diago

 

Día 6 de diciembre
BRADIARRITMIAS
Dra. María Dolores Orriach Moreno

 




TAQUIARRITMIAS

Dr. Antonio Salvador Sanz

 

Todos los conferenciantes son facultativos del Servicio de Cardiología	;







del Hospital Universitario Dr. Reset y su Area Sanitaria.
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EDITORIAL











Programa de la nueva Junta Directiva



L




a nueva Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología, desea expresar ante todo, su ao'adeo’m.ento a todos los miembros de la Sociedad por la confianza depositada en ellos pa's efectuar su 'ador en es crex^mos dos años. La composición de la Junta Directiva trata de representar la realidad de la Ca'c'cicc'a actual en 'a Comunidad Valenciana, con miembros que trabajan tanto en los grandes Hospitales ccir.o en Hese :e es ec'na'ca.es y Cardiología ambulatoria. Este hecho creo que facilitará un enfoque realista' de la actual prcilSTádca ce la salud cardiovascular en nuestra población y el desarrollo de la especialidad en la Comunidad Va'enelena.




Durante estos 2 años vamos a proseguir la tarea ya iniciada por las anteriores Juntas Directivas en 'a eensecu-ción de los fines más importantes de la Sociedad, entre los que se encuentran fundamenta’rrente el p'cc'esc del conocimiento científico de las enfermedades cardiovasculares, la formación continuada, tanto ce los 'n'en-ó'os de la Sociedad como de otros estamentos de la Sanidad como Enfermería y Atención Primaria, mantener con:aztos o estíticos entre los miembros asi como con otras sociedades, todo ello con el fin último y más importante coto es e^ de mejorar la Salud Cardiovascular de la población de nuestra Comunidad.




En relación con estos objetivos se encuentra la realización de las reuniones anuales de la Sociedad, e” as o^e trataremos de mantener el elevado nivel científico y de participación que ha tenido hasta ahora, haciendo caca ^ez s~ás hincapié en aspectos educativos de formación continuada de todos los miembros, tal y como ya vene" 'ea. za.'zz desde hace años otras Sociedades internacionales. Desde aquí instamos a todos los miembros de la SVC a oz'Z'^a' participando activamente de las reuniones, aportando los resultados de los trabajos de investigación desanc azes. e" forma de comunicación científica, y colaborando por otra parte en el resto de actividades como m.esas redondas, ta. eres de trabajo, etc, con funciones más educativas y de formación, pero también de gran importancia en la tra."sr. 'szn del conocimiento científico.




Los cursos de difusión de la Cardiología patrocinados por la Sociedad Española de Cardiología son otro instr,, memo para alcanzar los fines educativos de nuestra Sociedad en el ámbito de la Atención Primaria y otros co'act'vos oo.mo 'os Residentes, fundamentalmente de otras especialidades médicas. Somos conscientes de que los esfuerzos que se ve".e" realizando en los últimos años, no siempre son justamente correspondidos, por ello intentaremos adap'.a.m.os a las "eess-dades y prioridades de la Atención Primaria con una mentalidad pmctica y flexible, coordinándonos con e.os en cua.".tz a los programas y estructura de las reuniones para mejorar el rendimiento del importante trabajo que se reaíiza en la c-manza- ción y desarrollo de estos cursos.

Uno de los pilares de la Sociedad son las Secciones Científicas. De ellas depende en gran medida el tíesa.mollo científico de la Sociedad, las relaciones con otras Sociedades Científicas y la organización de las reuniones anuaies. Trataremos de estimular al máximo las relaciones entre la Junta Directiva y las Secciones, así com.o los ca":az:os entre diferentes Secciones para obtener el máximo rendimiento de las mismas, tanto desde el pumo de v!s:a oe la investigación como en el asesoramiento y educativo.




Durante los próximos 2 años vamos a continuar la labor ya iniciada por las anteriores Juntas D.reotívas eco respecto a colaborar con la Conselleria, en la medida que nos sea permitida, en tareas de información y aseso.'amiento sobre los problemas actuales de la Cardiología en nuestra Comunidad. Empezamos de nuevo a tener problemas de empleo para los Residentes formados en los últimos años y al mismo tiempo hay un insuficiente desarrollo de las Unidades de Cardiología tanto a nivel ambulatorio como hospitalario, ello ha propiciado que algunas patologías como por ejemplo la Hipertensión Arterial, Marcapasos, etc., sean atendidas en algunos hospitales por otras Especialidades, en mayor medida de lo que parece razonable. No queremos decir que otras Especialidades miéd.cas no puedan participar en la asistencia a las patologías mencionadas, pero pensamos que los Cardiólogos debenamos tener un papel protagonista en las mismas, como ocurre por otra parte, en cualquier país de nuestro entorno. No desearíamos que se interpretara como un planteamiento corporativista, sino desde el convencimiento de su importancia para la mejor atención a los pacientes.




Por último deseamos expresar nuestro convencimiento de que con ta colaboración de todos tos miembros de la SVC será posible desarrollarlos proyectos que se emprendan, porto cual agradecemos de antemano vuestra colaboración y apoyo. Todos los miembros de la Junta nos ponemos a vuestra disposición y esperamos no dudéis en transmitirnos cualquier sugerencia.




Vicente Bertomeu Martínez
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RESUMEN




Objetivos: En nuestro protocolo isquémico (Pl), un mínimo de procesos de isquemia/reperfusión producen aturdimiento miocárdico (AM) que llega a ser máximo al 5° día y desaparece a partir del 10°. Nuestro objetivo fue comprobar si la repetición de procesos de AM cronifican las alteraciones morfológicas y funcionales.

Material y métodos: Hemos utilizado perros mestizos y beagles de ambos sexos con un peso medio de 22,62±2,7. repartidos en 4 series: Basal (SB, n=6) que se utiliza como control para el análisis morfológico; I (SI, n=8) en la que se aplica un único Pl y seguimiento de 15 días; II (Sil, n=6) con 2 Pl y seguimiento total de 20 días y III (Sill, n=6) también con 2 Pl y seguimiento total de 35 días.




Resultados: El Pl provoca AM que se recupera totalmente a los 15 días. En la SI la fracción de acortamiento (Fac) basal de la Zl fue de 18,35±4,93 que decreció hasta 5,12±1,99 tras el Pl (p0,001) y se recuperó (16.13±1,52; NS) en el día 15. En la Sil se pasó de una Fac basal de 11,3±3,09 a 5,58±4,45 a los 20 días (p=0.01) y en la Slll de 10,3±1,07 a 9,53±2,1 a los 35 días (p=NS). Durante la realización del 2°P1 se comprobó ecocardiográficamente la efectividad de las isquemias, TIV basal y en las (p=0,001). Hubo un incremento significativo de las mitocondrias lesionadas (SB 13,4 %; SI 18,1 % p0,01. Sil 36,5 % p0.001), de los emparejamientos mitocondriales (SB 5,6 %; SI 9,5 p0.01: Sil 8,1 % p0.005) y de los gránelos de lipofucsina (SB 0,3 %; SI 2,7 % p0,001; Sil
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1,2 % P0,001); los datos estructurales de la serie III todavía no están disponibles.




Conclusiones: 1,-Aumenta la duración de la afectación miocárdica funcional y anatómicamente cuando los procesos isquémicos se repiten; manteniendo el miocardio aturdido una menor contractilidad durante más de 15 días tras repetir el Pl a los 5 días del 1°PI; si bien posteriormente se recupera, al menos funcionalmente, a los 30 días. 2.-En la clínica, puede que la reincidencia de isquemias en momentos críticos del AM desemboque en una disfunción miocárdica bastante más prolongada, que sería recuperable si se previene su repetición.




INTRODUCCION




El concepto de "aturdimiento miocárdico” o ‘‘disfunción miocárdica postisquémica” fue inicialmente descrito por Heyndrickx en 1975' y fue poco atendido por la comunidad cardiológica hasta la década de los 80, en la que la trombolisis y la reperfusión intervencionista a gran escala despiertan el interés por una mejor comprensión de dicho fenómeno. El término de miocardio aturdido fue acuñado por Braunwaid y KIoner’, tratándose de un acontecimiento postisquémico que se caracteriza por una depresión de la función del miocardio amenazado, y que ha sido salvado gracias a la reperfusión, antes de que el episodio de isquemia haya tenido suficiente tiempo para provocar un daño irreversible, pudiendo este estado de disfunción mantenerse durante horas, días o incluso semanas, pero al final se reestablece la actividad contráctil normal. Tal como refiere R. Bolli’ debe respetar 2 puntos esenciales; a) Que la alteración de la contractilidad sea reversible y b) Que la disfunción miocárdica esté presente con un flujo dentro de un rango de normalidad. Varios autores'” han informado que el efecto acumulativo de breves isquemias puede producir deterioro progresivo de la función contráctil y prolongar el aturdimiento miocardico (AM) de forma similar a lo que ocurre con isquemias más prolongadas.







El objetivo del presente trabajo fue analizar si la repetición de nuestro Pl en un periodo critico tras un primer protocolo cronifica las alteraciones funcionales y morfológicas que ocurren con un solo protocolo isquémico (Pl).




MATERIAL Y METODOS




Series experimentales Se han utilizado 26 perros mestizos y beagles de ambos sexos con un peso medio de 22,62±2,7 Kg., procedentes de granjas y criados para tal finalidad. En todos los casos se cumple la normativa para protección de animales utilizados para experimentación establecida por la administración (Real Decreto 233/1988). Los animales habían sido debidamente vacunados y desparasitados y se mantuvieron estabulados durante los 10 días previos al inicio del experimento y durante los días posteriores en los que se llevaron a cabo los controles pertinentes, siendo revisados a lo largo de este tiempo por un veterinario especialista.

Se han constituido cuatro series de estudio; a) Serie basal (SB) n°=6. que se utilizó como control para el análisis hemodinámico y ultraestructural. b) Serie I (SI) n°=8; donde realizamos un único Pl con seguimiento de hasta 15 días de parámetros de función cardiaca global y miocárdica regional en la zona isquémica (Zl) y en un control (ZC). c) Serie II (Sil) n°=6, en la que repetimos, a tórax cerrado mediante oclusor de lazo, el Pl a los 5 días del 1° (2°PI), con control de los mismos parámetros en ambas zonas a los 20 días totales, d) Serie 111 (Sill) n°=6, que es similar a la II pero con el control final a los 35 dias.

Preparación experimental

Se indujo la anestesia con pentobarbital sódico (30 mg/kg), succinilcolina (0,5 mg/kg) y cloruro mórfico (0,01 g/5 kg), manteniendo perfusión continua intravenosa de succinilcolina (0,4 mg/h) y cloruro mórfico (2,4 mg/h). Tras la intubación se mantuvo la ventilación con un respirador volumétrico Temel con una mezcla de oxígeno (60 %) y protóxido de nitrógeno (40 %).




Se realizó toracotomía lateral izquierda en el quinto espacio intercostal y tras pericardiectomía se procedió a la disección de la arteria coronaria descendente anterior (DA) en su tercio proximal pasando un lazo para posibilitar la realización de oclusiones con clamp vascular; se situó, así mismo, un medidor ultrasónico de flujo Transonic Systems. Para el control de contractilidad miocárdica segmentaria se implantaron dos pares de cristales ultrasónicos (2 mm de diámetro y 5 MHz), un par en el subendocardio del área isquémica, dependiente de la DA y un par en el área control dependiente de la arteria coronaria circunfleja (Cx). Para el control de la presión ventricular izquierda (PVI) en cada una de las series, durante el acto quirúrgico se implantó un catéter a través de pared libre del ventrículo izquierdo. Se realizó monitorización del ECG continua mediante electrodos subcutáneos en extremidades y de la contracción segmentaria.




Tras la preparación del animal se procedió a la realización del protocolo isquémico, consistente en 20 oclusiones completas de DA de 2 min de duración seguida cada una de ellas por 3 min de reperfusión, protocolo que provoca aturdimiento miocárdico" una vez finalizado éste, se procedió al cierre del tórax exteriorizando a través de pared torácica un oclusor de lazo de manufactura propia para posibilitar la repetición del Pl a tórax cerrado en las series II y III. Una vez despiertos, los animales se mantuvieron en estabulado bajo control y cuidados veterinarios. El último día del estudio, tras la anestesia, intubación y apertura del tórax, se implantaba un medidor de flujo coronario en la DA y un catéter intraventricular izquierdo por vía intramural. Tras registro del flujo coronario y la curva de presión intraventricular izquierda, el animal era sacrificado por inducción eléctrica de fibrilación ventricular.

Parámetros analizados

Se controlaron al principio y al final del estudio los parámetros electrocardiográficos (cambios ECG, frecuencia cardíaca y presencia de arritmias) y los parámetros de contractilidad miocárdica segmentaria; longitud telediastólica (LTD), longitud telesistólica (LTS) y fracción de acortamiento (FA). La presión sistólica del ventrículo izquierdo (PVI), dp/dt y flujo coronario en DA.

Los trazados se registraron en un polígrafo de 8 canales (Hewlett-Packard 7588B) con los preamplificadores adecuados; para la estandarización y control visual de las curvas de contractilidad segmentaria se utilizó un sonomicrómetro (Schuessier and Associates Cardif by the Sea C.A.) y un osciloscopio Tektronix 2236 con una banda de frecuencia entre 0 y 100 MHz.

Durante el segundo Pl de las series II y 111 se midió el grosor telesistólico de tabique interventricular (TIV) anterior ecocardiográficamente mediante un corte equivalente a un eje corto, entre el plano valvular mitral y el de los músculos papilares (ecocardiógrafo con capacidades modo M, B y Doppler continuo y pulsado, así como sincronización con el momento del ciclo cardíaco deseado, a través del registro simultáneo del ECG de superficie; modelo Interspe XL Serie 3 Doppler oscillating mechanical sector technology; sonda transductor de 3 MHz).

En las series II y III se realizó estudio morfológico óptico y electrónico (microscopio óptico Olympus BX-50, microscopio electrónico de transmisión Philips mod. 301 y CM 100) de muestras de subendocardio de las zonas isquémica y control al principio y al final del estudio. El estudio electrónico incluyó el análisis cualitativo y cuantitativo de las mitocondrias intersarcoméricas.











 


Figura 1. Evolución de la Fracción de Acortamiento (FAC) en la Serie I. A la izquierda de la línea de puntos podemos apreciar la evolución de la FAC durante las isquemias-reperfusiones, y a la derecha durante los días de recuperación: podemos apreciar la diferente evolución entre la zona isquémica (Zl), dependiente de la arteria descendente anterior, y la zona control, dependiente de la arteria circunfleja. Se observa en la Zl, como durante las oclusiones la FAC sufre un deterioro progresivo que persiste durante los días de recuperación hasta un máximo en el 5‘ día, con una posterior recuperación hasta la normalización ene! 15' día.




Utilizamos los siguientes patrones ultraestructurales de lesión:



	
Fusiones: una mitocondria ocupa 2 o más sarcó-meros.


	
Emparejamiento: Más de una mitocondria por sar-cómero.


	
Lesiones internas: vacuolización, desorganización de crestas.


	
Gránulos de lipofucsina: desecho tras la muerte de la mitocondria.





Se utilizan los valores promedio de cada situación y sus desviaciones estándar. Se realiza la comparación entre las medias mediante el test de la T, tomando como límite de confianza el 95 %. Una probabilidad menor del 5 % en favor de la hipótesis de nulidad fue considerada de valor estadístico.




RESULTADOS PARAMETROS HEMODINAMICOS (Tabla 1)




En los 6 perros de la serie basal, en los que no se indujeron oclusiones coronarias, ninguno de los parámetros hemodinámicos mostró cambios significativos durante el período de observación.




El Pl provoca AM que se recupera totalmente a los 15 días. Así, en la SI la Fac basal de la Zl fue de 18,35±4,93 que decreció hasta 5.12±1,99 tras el Pl (p0,001) y se recuperó (16,13±1,52; NS) en el día 15 (fig.1). En la Sil









Figura Z Comparación de la fracción de acortamiento (FAC) final (F) de las series II (Sil, 20 dias totales) y III (Sill, 35 días totales) en las zonas isquémica (Zl) y control (ZC) con respecto de los valores básales (B), Se aprecia como a los 20 días la contractilidad de la Zl permanece deprimida y a los 35 días se ha recuperado.




se pasó de una Fac basal de 11,3±3,09 a 5,58+4,45 a los 20 días (p=0,01) y en la Slll de 10,3±2.3 a 9,53±2,1 a los 35 días (p=NS) (fig. 2). Durante la realización del 2°PI se comprobó ecocardiográficamente la efectividad de las isquemias, ya que el grosor del TIV pasó de 14,33±2,3 mm. en situación basal y en las reperfusiones a 11.83±1,7 mm. en las isquemias (p=0,001).




En la zona control no se apreciaron cambios significativos en ninguna de las series.




ALTERACIONES ULTRAESTRUCTURALES




Hubo un incremento significativo de las mitocondrias lesionadas (SB 13,4 %; SI 18,1 % p0,01. Sil 36,5 % K	emparejamientos mitocondriales (SB



	
6 /o, SI 9,5 p0,01; Sil 8,1 % p0,005) y de los gránu-





Tabla 1. Series II y III. Parámetros hemodinámicos analizados.



		

FC Ipm



	

dP/dt mm/Hg



	

PVl %



	

FAC.IS %



	

FAC.C



	

FLUJO ml/min




	

BASAL



	

139:6.S



	

2666.7:702



	

147,9x23.2



	

10.9x2.6



	

5.9x2.8



	

32.3x22




	

5." día



	

112,3:28.5



					
 


	

20.’ da



	

138.3:37,6



	

2.958,6:761



	

148,4132,6



	

4.3145'



	

8.2x2.9



	

30.5x32




	

BASAL



	

160:30,8



	

2312,5046.3



	

155.2110



	

10.3x2.3



	

62x1.8



	

24.416.4




	

5'’da



	

141128



					
	

20.' dá



	

155,4:29



	

2.916,71253 2



	

154,8110



	

9.512.1



	

6.5x2.3



	

21.5x2.6







■p0,05




FC: frecuencia cardiaca; dp/dT: pico positivo de la primera derivada de la presión ventricular, PVl; presión sistólica del venfnculo izquierdo, FAC.IS: fracción de acortamiento de la zona isqu^ mica, FAC.C: fracción de acortamiento de la zona control, FLUJO; flujo coronario, ('p = 0.01 frente a su basal).









Figura 3. Ejemplo de microscopía electrónica de una muestra de subendocardio canino utilizado en nuestro protocolo experimental: A) Tejido miocárdico control. B) Aclaramiento de matriz mitocondrial. Desestructuración de crestas y rotura de membranas (flechas). C) Vacuolización y fusiones mitocondnales. Disminución de número de mitocondrias. D) Zona del citoplasma con gran acúmulo de mitocondrias de volumen aumentado, con aclaramiento de matriz (flechas), vacuolización y desorganización de crestas.



 


los de lipofucsina (SB 0.3 %; SI 2,7 % p0,001: Sil 1,2 % p0.001); los datos estructurales de la serie III todavía no están disponibles (fig. 3).




DISCUSION




En las últimas dos décadas hemos sido testigos de un gran aumento en nuestros conocimientos sobre el AM, reconociéndose actualmente a las hipótesis oxirra-dical y la sobrecarga cálcica en la reperfusión como los productores más probables de la disfunción contráctil de los filamentos miocárdicos'. Una implicación importante de estos fenómenos el llamado “hibernación crónica”, que de hecho podría ser la repetición de episodios de AM', sin embargo hay pocos trabajos que estudien la cuestión de la cronificación.

Investigadores como Tang et al’ han demostrado, al igual que nuestro grupo, que en modelos animales experimentales la realización de una secuencia de breves oclusiones coronarias induce aturdimiento miocárdico severo, sin embargo, los resultados de estas investigaciones siguen siendo contradictorios, avivando la polémica entre la presencia de un precondicionamiento tardío' o la cronificación del aturdimiento miocárdico.




Como podemos ver en la serie I, la Fac de la Zl se deprime tras la aplicación de un Pl, llegando a un máximo alrededor del 5° día que se ha recuperado totalmente a los 15 días (fig. I). Tras la realización de un segundo Pl a los 5 días del primero en la serie II, vimos que ni mitocondrial ni hemodinámicamente el miocardio ha recuperado las condiciones básales, perpetuándose la disfunción contráctil atríbuible al AM, pues el flujo coronario no presentaba diferencias respecto del basal (fig. 2).




Aunque nos falta el correlato ultraesfructural de la serie III, no disponible en el momento de presentar este trabajo, lo cierto es que desde un punto de vista hemodinámico, si tras la aplicación del 2° Pl dejamos pasar 30 días, nos encontramos con que ha desaparecido la situación de AM.




Estos resultados avalarían los hallazgos clínicos informados por autores como Rinaldi et al‘, que encuentran disfunción ventricular izquierda que se prolonga en el tiempo tras la provocación de isquemias mediante la realización de ejercicio repetitivo, apreciando que la severidad de la disfunción provocada parece depender del intervalo entre las isquemias, lo que coincide con nuestra opinión de que hay “momentos críticos" más susceptibles que otros en la cronificación del AM.




CONCLUSIONES



	
Aumenta la duración de la afectación miocárdica funcional y anatómicamente cuando los procesos isquémicos se repiten; manteniendo el miocardio aturdido una menor contractilidad durante más de 15 días tras repetir el Pl a los 5 días del 1 “Pl; si bien posteriormente se recupera, al menos funcionalmente, a los 30 días,


	
En la clínica, puede que la reincidencia de isquemias en momentos críticos del AM desemboque en una disfunción miocárdica bastante más prolongada, que sería recuperable si se previene su repetición.





BIBLIOGRAFIA



	
Heyndhickx G.R., Millard R.W.. McRitchíe J.. Maroko P.R.. Vatner S.F. Regional Myocardial Functional and Electrophysioiogycal Alterations after Brief Coronary Artery Occlusion in Conscious Dogs. JCIin Invest 1975; 56: 978-985.


	
Braunwald E.. Kloner R.A. The Stunned Myocardium: Prolonged, Postischemic Ventricular Dysfunction. Circulation 1982:66:1146-1149.


	
Bolli R. Myocardial “Stunning" in Man. Circulation 1992: 86: 1671-1691.


	
Nicklas J.M.. Becker L.C.. Bulkley B.H. Effects of repeated brief coronary occlusion on regional left ventricular function and dimension in dogs. Am J Cardiol 1985; 56:473-478.


	
Homans D.L, Laxon D.D.. Sublett E.. Lindstrom P.. Bache R.J. Cumulative deterioration of myocardial function after repeteated episodes of exercised-induced ischemia. Am J Physiol 1989: 256: 1462-1471.


	
Pallares V.. Hernandiz A.. Cosin J.. Portóles M., Capdevila C.. Pomar F. Evolución a Io largo de 10 días de un modelo de miocardio aturdido mediante isquemias muy breves y repetidas. Rev Esp Cardiol 1996; 50; 254-259.


	
Bolli R.. Marban E. Molecular and cellular mechanisms of myocardial stunning. Physiol Rev 1999; 79 (2): 609-34.


	
. Tang X.L.. Qiu Y.. Park S.W., Sun J.Z., Kalya A.. Bolli R. Time course of late preconditioning against myocardial stunning in conscious pigs. Circ Res 1996; 79 ^3): 424-34,


	
Rinaldi CA, Masa.ni N.D.. Linka A.Z.. Hall R.J. Effect of repetitive episodes of exercise induced myocardial ischaemia on left ventricular function in patients with chronic stable angina: evidence for cumulative stunning or ischaemic preconditioning?. Heart 1999; 81(4): 404-11








PATRONES DE ACTIVACION DURANTE LA FIBRILACION AURICULAR.

ESTUDIO EXPERIMENTAL



Francisco J. Chorro, Luis Mainar, Juan Sanchis, Joaquín Cánoves, Juan C. Porres, Esteban Llavador, Luis M. Such,
Santiago Egea, Vicente López-Mehno y ’Luis Such
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.



* Departamento de Fisiología. Facultad de Medicina de la Universidad de Valencia










 





INTRODUCCION




La fibrilación auricular (FA) es una arritmia frecuente y se asocia a una elevada morbilidad especialmente en presencia de cardiopatía orgánica ’. El estudio de los mecanismos por los que se induce y perpetúa la fibrilación auricular se apoya tanto en aproximaciones teóricas-como en las aportaciones de diversos trabajos experimentales y clínicos en los que se analiza el proceso de activación auricular durante la arritmia' ”. Los avances en el conocimiento de los mecanismos básicos de la FA podrían permitir sentar las bases racionales de diversas aproximaciones farmacológicas, quirúrgicas o de otra naturaleza, al tratamiento de la FA’ ’^




Siguiendo la línea de investigación dirigida a estudiar los mecanismos de perpetuación de la FA y con el objeto de analizar los patrones de activación auricular empleando procedimientos cartográficos de alta resolución, en el presente trabajo se ha utilizado un modelo experimental con corazones aislados y perfundidos de conejo en el que se han abordado los siguientes objetivos concretos: 1) Analizar los tipos de activación que se objetivan durante la FA estableciendo en las reentradas
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completas tanto su persistencia en el tiempo como el área miocárdica implicada; 2) estudiar en dicho modelo si los patrones de activación focal constituyen un patrón relevante o accesorio en la perpetuación de la arritmia.




MATERIAL Y MÉTODOS




Preparación experimental




Se han estudiado once preparaciones de corazón aislado y perfundido de conejos de raza California de peso superior a 3,5 kg (peso medio = 4,2 ± 0,6 kg). Tras la heparinización y extracción del corazón se ha sumergido en Tyrode frío {4°C). Una vez aislada la aorta se ha conectado a un sistema de Langendorff con el objeto de perfundir al corazón con Tyrode a una presión de 60 mmHg y una temperatura de 37 ± 0,5°C. La composición milimolar de la solución perfundida ha sido: NaCI 130, NaHCOg 24,2, KCI 4,7, CaClj 2,2, NaH2P04 1,2, MgClj 0,6 y glucosa 12. La oxigenación se ha efectuado con una mezcla de Oj (95 %) y COj (5 %).




Con el objeto de dilatar la aurícula y favorecer la inducción de episodios de fibrilación auricular se ha introducido un catéter balón de látex en la aurícula derecha a través del orificio de la vena cava superior. Inicialmente se ha rellenado con 0,5 mi de suero salino a 37°C para mantener el balón en la cavidad auricular y para desplegar ligeramente la pared libre auricular permitiendo así situar correctamente los electrodos. Los electrogramas auriculares epicárdicos unipolares se han registrado mediante una placa-electrodo compuesta por 121 electrodos unipolares (diámetro = 0,125 mm, distancia interelectrodo = 1 mm) situada en la pared libre auricular derecha haciendo coincidir la parte posterior de la placa con el borde anterior del sulcus terminalis, de tal modo que el electrodo múltiple abarcaba la porción media y superior de la pared libre sin









incluir la zona de la orejuela derecha y la porción inferior de dicha pared. Se ha utilizado como electrodo indiferente una lámina de plata de 4 x 6 mm situada sobre la aorta. Se han colocado dos electrodos bipolares de registro adicionales en la zona del haz de Bachmann y en la pared lateral del ventrículo derecho. La estimulación auricular se ha efectuado con un electrodo bipolar situado en la zona superior de la placa-electrodo, utilizando un estimulador GRASS S88 provisto de unidad de aislamiento de estímulos (SIU5). Los estímulos han sido impulsos rectangulares con una duración de 2 ms e intensidad doble del umbral diastólico. Los registros se han obtenido con un sistema de mapeo de la actividad eléctrica cardiaca (MAPTECH). Los electrogramas se han amplificado y filtrado (ganancia de 300 a 500, filtros de 1-500 Hz) y se han multiple-xado. La digitalización de las señales se ha efectuado con una frecuencia de 1 kHz.




Protocolo experimental




Una vez situados los electrodos y transcurridos treinta minutos para que se estabilice la preparación se ha provocado la dilatación auricular añadiendo suero salino (volumen = 2 mi) a 37 °C al balón intraauricular. A partir de los cinco minutos de la dilatación se ha registrado la activación auricular con el electrodo múltiple tanto durante el ritmo sinusal como durante la estimulación auricular a una frecuencia fija (ciclo 250 ms). A continuación se han aplicado trenes de estímulos de 2 s de duración (intensidad doble del umbral diastólico y frecuencia de 50 Hz) hasta conseguir la inducción de episodios sostenidos de fibrilación auricular que se han definido como aquellos episodios de respuestas auriculares rápidas con una duración mayor de 30 segundos y en los que se demostraba la existencia de ciclos auriculares (AA) irregulares, con valores medios inferiores a 100 ms, y en los que el análisis de los mapas de activación auricular demostraba la existencia de patrones cambiantes de activación y zonas variables de bloqueo funcional, que no estaban presentes durante el ritmo espontáneo o durante la estimulación auricular a una frecuencia fija. Los registros obtenidos en cada experimento se han almacenado en soporte magnético para su análisis detallado. En cada uno de los episodios de FA correspondiente a cada uno de los experimentos se ha seleccionado un intervalo de cuatro segundos de duración para efectuar el análisis de la arritmia. A lo largo de un segundo, en los electrogramas auriculares registrados con cada uno de los electrodos unipolares, se han marcado los tiempos de activación local que se han determinado identificando el momento de máxima pendiente negativa del electrograma auricular”’"-'. Para construir los mapas de activación de la pared auricular abarcada por el electrodo múltiple se han trazado las isócronas correspondientes a intervalos de 5 ms.

 




Parámetros analizados




· Características de los mapas de activación: Se han obtenido los mapas de activación en cada uno de los diez segmentos marcados a intervalos de 100 ms a lo largo del período de tiempo seleccionado en cada episodio de FA (110 segmentos en total). Los mapas obtenidos se han clasificado en cuatro tipos distintos según sus características y siguiendo la clasificación de Konings et al'°:



	
Mapas correspondientes a activación aleatoria en los que se evidencia la existencia de un frente de activación que reexcita una zona activada inmediatamente antes por otro trente de onda distinto.


	
Mapas correspondientes a reentrada completa en los que se evidencia un frente de activación que reexcita una zona previamente activada por el mismo frente, girando alrededor de una zona de bloqueo funcional.


	
Mapas sin evidencia de reentrada completa ni de activación aleatoria en los que se observa o bien un frente único de activación que atraviesa el área de registro sin bloquearse o bien dos frentes simultáneos que no reexcitan la zona activada por el otro.


	
Mapas con patrones de activación focal en los que una zona del electrodo muestra signos de activación sin que se evidencie propagación hacia esta zona desde el epicardio que rodea a la zona activada.





· Análisis de los mapas de activación con patrones de reentrada completa: En aquellos mapas en los que se ha objetivado un patrón de reentrada completa se han determinado los siguientes parámetros:



	
Número de giros del frente de activación alrededor del arco de bloqueo funcional hasta que se extingue el movimiento circular. Para cuantificar este parámetro se ha dividido cada giro en cuatro cuadrantes dando el valor de 0,25 a cada cuadrante.


	
Área mínima del electrodo abarcada por el frente de activación en su movimiento circular. Para ello en los mapas se ha identificado la zona de bloqueo funcional alrededor de la cual tiene lugar la reentrada y se ha planimetrado el área en la que se puede seguir al frente de activación considerando la zona de bloqueo funcional y al menos dos electrodos con registros adecuados alrededor de la zona de bloqueo. Se han incluido dos electrodos arbitrariamente, con el objeto de asegurar la identificación del patrón reentrante.






 




RESULTADOS



	
Características generales de los episodios de fibrilación auricular:





Los episodios de FA analizados en cada experimento han tenido una duración comprendida entre 32 s y 15 min con un promedio de 4 min 50 s. El número de intervalos AA medidos en cada experimento ha estado comprendido entre 1.341 y 2.087 (promedio = 1740 ± 233). Los intervalos AA medios han estado comprendidos entre 49 y 85 ms (promedio = 65 ± 10 ms). La mediana de los intervalos AA ha estado comprendida entre 46 y 84 ms (promedio = 64 ± 11 ms). La diferencia entre los percentiles 5 y 95 del histograma de frecuencias ha estado comprendida entre 19 y 52 ms (promedio = 39 ± 10 ms).



	
Patrones de activación auricular durante la FA:





Se han analizado los mapas de activación en los diez segmentos obtenidos a intervalos de 100 ms en cada uno de los episodios de FA estudiados (110 mapas en total). La figura 1 muestra los mapas de activación correspondientes a uno de los segmentos en los que se evidencia un patrón de activación aleatoria. En el mapa 1 de la figura se observa un frente de onda que entra en la zona abarcada por el electrodo desde el cuadrante superior izquierdo y despolariza la porción media e inferior izquierda del electrodo. En su desplazamiento hacia la porción superior derecha se bloquea al llegar aproximadamente a la zona indicada por el electrodo marcado con la letra D. En el mapa 2 se observa que inmediatamente después esta misma zona es activada por otro frente que entra desde la porción lateral derecha. En la parte inferior de la figura se han seleccionado los registros obtenidos con los electrodos señalados con letras (A a G) y se observa la extinción del frente de activación inicial y la posterior activación de los electrodos D a A por el frente de onda que proviene de la parte derecha del electrodo. El número de mapas en los que se han evidenciado patrones de activación aleatoria ha sido de 44 (40 % de los segmentos analizados).






 




La Figura 2 muestra los mapas de activación correspondientes a un patrón de reentrada completa. En el mapa 1 se observa la llegada de un frente de onda desde la parte superior izquierda del electrodo que tras girar alrededor de un arco de bloqueo funcional reentra en la zona previamente activada por él mismo y situada en el cuadrante superior izquierdo (mapa 2). En la parte inferior de la figura se obsen/an los electrogramas obtenidos con los electrodos A a F situados a lo largo del circuito reentrante y en los que se puede observar el movimiento circular hasta su interrupción inmediatamente antes de llegar por segunda vez consecutiva al cuadrante superior izquierdo. El número de mapas de activación en los que se han evidenciado patrones de reentrada completa ha sido de 15 (14 % de los segmentos analizados).

La Figura 3 muestra la activación auricular en uno de los segmentos en los que no se han evidenciado patrones de reentrada completa o de activación aleatoria. Se observa la presencia de dos frentes de activación que entran en la zona del electrodo desde la zona superior e inferior derecha. Estos frentes son simultáneos y colisionan en la zona central del electrodo. El número de mapas de activación correspondientes a este tipo ha sido de 49 (44 % del total de segmentos analizados).

La Figura 4 muestra la activación auricular durante uno de los episodios de FA en los que se ha observado un patrón de activación focal. En la zona media-derecha se aprecia una zona activada más precozmente sin evidencia de transmisión de la activación desde las zonas adyacentes. En la parte derecha de la figura se representan los electrogramas obtenidos en la zona de activación más precoz (O) asi como en cuatro de los electrodos que rodean la zona (A a D) cuya activación local es más tardía que en la zona central. Este tipo de activación ha sido observado en dos ocasiones (2 % del total de segmentos analizados).



	
Reentradas completas:





En aquellos segmentos en los que se han observado patrones de reentrada completa se han analizado dos aspectos relacionados con este tipo de reentrada. En primer lugar se ha cuantificado el número de giros consecutivos hasta que la zona activada por el frente de onda reentrante es invadida por otro frente de activación distinto. El número de giros consecutivos ha estado comprendido entre 1 y 2,25, con un promedio de 1,4 ± 0,4 giros. En el ejemplo de reentrada completa que se muestra en la figura 4 el frente de onda reentra en la zona previamente activada por el mismo frente en una ocasión y se bloquea antes de completar el segundo giro (1,75 giros).




Asimismo se ha planimetrado el área de la pared auricular implicada en las reentradas completas observadas en el estudio. El área ha estado comprendida entre 40 y 90 mm- (promedio = 54,7 ± 16,4 mm). En el ejemplo de la figura 4 el área estimada es de 42 mm’ ya que la longitud y la anchura del área abarcada por la zona de bloqueo y dos de los electrodos con los que se registra el movimiento circular alrededor de la misma es de 7 x 6 mm.







DISCUSION



	
Reentrada completa y activación aleatoria durante la FA:





En el trabajo se ha observado que la reentrada completa puede ocurrir en áreas menores que la abarcada por el electrodo (promedio de 54,7 ± 16,4 mm-) y esto ha ocurrido en el 14 % de los mapas analizados, mientras que la activación aleatoria ha sido más frecuente que la reentrada completa (40 % de los mapas). Aunque los resultados del trabajo de Konings et al'"^ no son comparables al tratarse de un estudio efectuado en pacientes, estos autores observaron reentradas de tipo completo en et 28 al 66 % de los mapas (dependiendo de los tipos de FA estudiados), y la activación aleatoria fue obsen/ada menos frecuentemente (8 % al 33 % de los mapas estudiados). Estos autores no estimaron el área minima abarcada por las activaciones reentrantes pero en las figuras del trabajo puede estimarse que podían tener lugar en áreas ligeramente superiores a 1 cmí La diferencia en cuanto a la incidencia de patrones de reentrada completa o de activación aleatoria con respecto a la de este trabajo se debe, entre otros factores, a las diferencias en las propiedades electrofisiológicas del miocardio del corazón de conejo y del ser humano (10,28) y a las características de los electrodos, ya que la superficie total abarcada es distinta y por ello también es distinta la probabilidad de registrar una reentrada completa. Las propiedades electrofisiológicas del miocardio, especialmente en lo referente a los periodos refractarios, la velocidad de conducción y la longitud de onda del proceso de activación durante la FA determinan las dimensiones de los circuitos reentrantes (2,29,30). En el trabajo de Holm et al (11), efectuado en pacientes, la activación aleatoria ocurrió con frecuencia y estuvo presente entre el 23 y el 79 % de los mapas analizados. Los circuitos completos de reentrada sólo se observaron en algunos registros con porcentajes iguales o inferiores al 3 % de los mapas estudiados. Estos autores no cuantificaron el tamaño de las zonas de bloqueo funcional o el área miocárdica implicada en las reentradas. Por otra parte Gray et al (12) utilizando sistemas cartográficos basados en procedimientos ópticos, con mayor resolución espacial, también observaron la existencia de patrones de activación circular en el corazón aislado de oveja, pero las rotaciones de las ondas de activación nunca fueron completas. El tamaño de la zona de bloqueo alrededor de la cual tenía lugar el movimiento reentrante fue, en promedio, de 1,8 ± 0,3 cm. Ikeda et al (31) estudiaron piezas aisladas de miocardio auricular de pacientes trasplantados e indujeron ondas de activación reentrante al aplicar protocolos de estimulación programada. La persistencia de las ondas reentrantes fue en promedio de 5,2 ±1,4 ciclos y los frentes de onda mostraban un desplazamiento variable en el área estudiada, hasta su terminación espontánea. En el trabajo de Konings et al (10) anteriormente mencionado se cuantificó el número de giros alrededor de las zonas variables de bloqueo funcional que determinaban lo que denominaron impulsos reentrantes continuos. El promedio de estos giros fue de 2,4 ± 1,4 ciclos, es decir el número de ciclos en los que persistía el movimiento circular en la pared auricular derecha fue pequeño, aunque en los tipos de FA más abigarrados la persistencia era mayor (5,4 ± 3,1 ciclos). En nuestros resultados la persistencia del movimiento de reentrada también ha sido limitada con un promedio de 1,4 ± 0,4 giros y este tipo de activación ha coexistido tanto con patrones de activación aleatoria como con patrones de activación sin evidencias de reentrada.



	
Patrones de activación focal en la fibrilación auricular





Allessie et ah en su trabajo sobre la fibrilación auricular en un modelo canino describieron la existencia de patrones de activación focal episódicos y aislados, que fueron relacionados con la transmisión desde la aurícula contralateral. Konings et al” en su estudio efectuado en pacientes observaron que ocasionalmente un frente de activación parecía originarse en la propia pared auricular derecha sin evidencia de propagación desde las zonas vecinas hacia el sitio de activación más precoz. Dada la escasa incidencia de este tipo de activación (entre 0 y el 3,5 % de los mapas analizados según el tipo de FA estudiada) y el hecho de que ocurriera en diferentes sitios y como fenómeno aislado, consideraron como explicación más probable la transmisión desde las trabéculas endocárdicas.




Holm et al" observaron en 4 de los 16 pacientes estudiados activaciones auriculares repetitivas con patrones de difusión focal. El número de activaciones focales consecutivas varió entre 1 y 21 con un promedio de 4, es decir la activación focal auricular fue en muchos casos repetitiva, aunque se trataba de un fenómeno intermitente. Estos autores, tras discutir los posibles mecanismos relacionados con los patrones de actividad focal consideran que es probable que sean causados por la salida a la superficie de ondas de activación desde circuitos en los que participan las trabéculas endocárdicas. Esta explicación es la propuesta por Gray et al ■’ para explicar las activaciones focales observadas en corazones aislados de oveja, es decir se basa en considerar a la aurícula como una estructura tridimensional en cuya activación está implicada la trama muscular subendocárdica. Nuestros resultados son similares a los reportados por Konings et al'° en cuanto a la escasa incidencia de patrones de activación focal.que no parecen originados por verdaderos focos de automatismo anormal o actividad repetitiva en zonas del miocardio auricular y en cuya explicación la hipótesis más plausible es la ya comentada anteriormente de la transmisión de la activación auricular hacia el epicardio desde trabéculas endocárdicas. Independientemente de la explicación del fenómeno la importancia de la activación focal durante la fibrilación auricular en el modelo utilizado es muy limitada.



	
Implicaciones clínicas;





El trabajo se ha efectuado en un modelo experimental de FA y la extrapolación al ser humano tiene limitaciones importantes. En el modelo se utilizan corazones sanos con aurículas sometidas a distensión mecánica aguda mientras que en los pacientes con FA y dilatación auricular crónica los mecanismos de distensión y los fenómenos de tracción de las fibras miocárdicas y las respuestas a los mismos probablemente son distintos. Por otra parte en el tejido auricular de los pacientes con FA crónica suelen estar presentes alteraciones estructurales, por ejemplo zonas de fibrosis’’”, que no están presentes en el modelo utilizado.




En el trabajo no se ha evidenciado un papel destacado de los mecanismos focales ni se han encontrado evidencias de circuitos reentrantes únicos y fijos en su ubicación. Así pues la existencia de patrones de activación focal no sería relevante al plantear las estrategias terapeúticas de la FA cuyas características sean similares a las del modelo. Por otra parte los datos obtenidos sugieren adoptar cierta cautela al interpretar patrones de activación focal cuando la resolución del procedimiento cartográfico no sea la adecuada, dado el pequeño tamaño que pueden alcanzar los circuitos reentrantes durante la arritmia. Un elemento adicional en la identificación de los patrones de activación durante la FA es la detección de variaciones en la ubicación de los circuitos reentrantes, hecho característico cuando son determinados por arcos de bloqueo funcional. Cuando se trate de verdaderos focos de automatismo anormal es más probable que exista cierto grado de constancia tanto en su ubicación como en los patrones de activación durante la arritmia. Los tipos de mapas encontrados, especialmente los de activación aleatoria y las reentradas completas, apoyan la utilización de estrategias terapéuticas encaminadas a disminuir el número de ondas circulantes hasta un número inferior al necesario para su perpetuación. Esto puede conseguirse farmacológicamente” o aislando zonas del tejido auricular para que los circuitos reentrantes y transitorios responsables de la FA no puedan formarse y se extingan debido a ios obstáculos anatómicos originados mediante la cirugía o mediante procedimientos de ablación transcatéter” 'L teniendo presente que cuando las características de la FA sean similares a las descritas la ablación transcatéter dirigida a lesionar áreas muy limitadas probablemente no impediría la formación de los circuitos aleatorios o reentrantes variables y múltiples en las zonas adyacentes.




Conclusiones: 1) En el modelo estudiado los patrones de activación aleatoria son más frecuentes que los de reentrada completa. 2) La reentrada completa puede ocurrir en áreas menores de 1 cmL 3) La activación focal durante la fibrilación auricular es un fenómeno raro.
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INTRODUCCION




La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardiaca sostenida más frecuente con una prevalencia de un 0,4 % en la población general'. La incidencia aumenta con la edad, de tal forma que a los 65 años tiene una prevalencia entre el 3 y 5 % para alcanzar hasta un 15 % en los sujetos mayores de 70 años’.

El tratamiento de los pacientes con crisis repetidas y autolimitadas de FA (FA paroxistica según la clasificación de Gallagher y Camm") está dirigido fundamentalmente a prevenir las recurrencias o disminuir el número de crisis y a prevenir fenómenos embólicos. Sin embargo, a pesar del tratamiento antiarritmico, aproximadamente el 50 % de los pacientes habrán presentado nuevos episodios de FA al finalizar el primer año.




Por tanto, el fracaso del tratamiento médico convencional en la prevención de las recurrencias de la FA paroxistica es uno de los problemas más frecuentes que se le plantea al Cardiólogo.




Como respuesta a estas limitaciones, a lo largo de los últimos años han aparecido numerosas opciones englobadas bajo el término de “no farmacológicas". La mayoría de ellas van dirigidas hacia la prevención de la arritmia. Sin embargo, pese a su evidente importancia para el desarrollo de estas técnicas, seguimos disponiendo de muy escasos datos acerca del modo de inicio de la FA espontánea en el hombre.
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El objetivo del presente estudio es analizar la forma de inicio de la FA espontánea en el hombre.




MATERIAL Y METODOS




Estudiamos 10 pacientes, 6 hombres y 4 mujeres con edad media 71,4 ± 8,6 años, rango 62-79, en los que se indicó ablación del nodo AV más implante de marcapasos por FA paroxistica refractaria a fármacos (al menos 2), muy frecuente (3 episodios en los últimos tres meses) y sintomática.

Todos aceptaron participar en un ensayo clínico prospectivo, simple ciego, aleatorizado y multicéntrico para la evaluación de un nuevo marcapasos bicameral DDDR, modelo Selection AF de Vitatron con capacidad de detección y almacenamiento automático de las señales (electrogramas) auriculares y/o ventriculares. Asimismo ofrece la capacidad de adición por telemetría de un software que permite la posibilidad de tratamiento automático mediante estimulación auricular con el fin de prevenir los episodios de FA.




El dispositivo es programado para almacenar los intervalos auriculares y ventriculares desde los 5 minutos previos al inicio de aquellos episodios de frecuencia superior a 200 latidos por minuto (Ipm) en el canal auricular y de duración superior a 6 latidos.




RESULTADOS




Los datos que comunicamos proceden de la fase inicial de este estudio en donde el dispositivo únicamente detecta y almacena los episodios sin administrar ningún tipo de terapia preventiva antitaquicardia.




Cada paciente se evaluó a los 2 meses del implante. Se registraron un total de 23 episodios en 7 pacientes. Se identificaron 5 modos de inicio diferentes, de los cuales 5 (21,7 %) se iniciaron durante bradicardia (fig. 1), considerando como tal una frecuencia cardiaca inferior a 60 Ipm; 2 (8,7 %) por descenso brusco de la frecuencia cardiaca (fig. 2); 4 (17,4 %) post-secuencia corto-largo 

 






 










 


DISCUSION




Desde la descripción del primer registro electrocardiográfico de la FA por Einthoven en 1906, se han llevado a cabo numerosos estudios con el fin de conocer diversos aspectos de la FA, tanto a nivel epidemiológico, electrofisiológico, así como de posibilidades de tratamiento y prevención.

Pese a estas investigaciones realizadas seguimos disponiendo de muy escasos datos acerca del modo de inicio de la FA espontánea en el hombre.

El inicio de la FA es un fenómeno complejo, no totalmente comprendido, en el que se acepta que sobre un sustrato (generalmente caracterizado por un retraso de la conducción y/o una dispersión de la refractariedad), actúan factores detonantes (incremento o disminución de la frecuencia cardiaca, pausas en el ritmo) a los que se suman factores desencadenantes (extrasístoles auriculares).




De estos factores, el sustrato, con un carácter relativamente más estable, ha sido el más estudiado-'. Sin embargo los factores detonantes y desencadenantes, pese a la importancia de cara a una posible prevención de la FA, han sido poco estudiados, en parte debido a la dificultad de la monitorización del paciente justo en el momento de la aparición de la arritmia.

Hasta ahora los estudios realizados respecto a los factores detonantes han aportado datos controvertidos. El papel del sistema nervioso autonómico en el desas-rrollo de la arritmia ha sido el más estudiado”’. Probablemente la mejor conocida es la denominada vagal, descrita por Coumel 8 y caracterizada por aparecer en el seno de una bradicardia en pacientes sin cardiopatía estructural generalmente por la noche.

Respecto a los factores desencadenantes, extrasístoles auriculares se han encontrado en el inicio de la mayoría de los pacientes con FA paroxística. El intervalo de acoplamiento puede jugar un papel destacado en la inducibilidad de la am'tmia, de tal forma que las extrasístoles que inician la FA tienden a aparecer con intervalos de acoplamiento más cortos que aquellas que no la inducen”".

Hasta ahora los estudios realizados para el conocimiento del inicio de la FA, se basaban en el análisis de los registros electrocardiográficos obtenidos en la monitorización Holter de 24 horas". Este método presenta la evidente limitación de un tiempo de observación limitado e incluso la dificultad en el reconocimiento de las ondas de la arritmia auricular. Frente a ello, la detección y almacenamiento automático de los intervalos previos y durante el inicio de la FA por dispositivos implantados, permite prolongar el tiempo de estudio e identificar con mayor seguridad la actividad auricular desde el registro intracavitario. Una adecuada señal auricular es critica para la fiabilidad de los datos.




Hasta ahora esta información sólo se había utilizado para cuantificar los episodios de FA (AIDA). Sin embargo nuestros datos confirman las ventajas que también ofrece para el análisis del modo de inicio. Como ventaja adicional permite comparar en un mismo individuo la reproducibilidad de la forma de inicio de la FA.




Nuestros datos, aunque preliminares, confirman la gran variabilidad individual en la forma de inicio de la FA siendo la más frecuente la producida tras múltiples extrasístoles auriculares, correspondiendo a un 26 % del total y bradicardia en un 21,7 %, es decir, formas potencialmente prevenibles con estimulación.




El objetivo de la segunda fase del estudio, actualmente en curso, investiga el posible beneficio de diseñar un tratamiento preventivo diferenciado para cada forma de inicio.




CONCLUSIONES




Los episodios de FA tienen una forma de inicio variable. No obstante parece existir una tendencia a las formas relacionadas con frecuencias lentas, lo que hace sugestivo el diseño de estudios sobre prevención de FA con estimulación auricular.
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INTRODUCCION Y OBJETIVOS: Los pacientes con fibrilación auricular reumática poseen un alto riesgo de embolismo, por lo que se recomienda la anticoagulación de forma continuada. En ellos apenas se ha estudiado la función fibrinolítica, ni la influencia de la anticoagulación oral. Nuestro objetivo fue evaluar la función fibrinolítica basalmente y tras el inicio de la anticoagulación oral. Se analizó su relación con el diámetro auricular izquierdo y el área mitral.




METODOS: Se determinó en el plasma de 13 pacientes con fibrilación auricular crónica de origen reumático el activador tisular del plasminógeno (tPA), su inhibidor {PAI-1), complejos plasminaantiplasmina (PAP) y dimero-D. Se estudiaron 20 sujetos sanos de similar edad, como grupo control. Se realizó un estudio ecocardiográfico transtorácico.




RESULTADOS: Se encontró un aumento significativo en la concentración de PAI-1 y dimero-D en los pacientes con fibrilación auricular (p  0,05), sin diferencias en el t-PA y PAP. La concentración basal de t-PA mostró una correlación significativa con el diámetro de la aurícula izquierda. Tras el inicio del tratamiento anticoagulante, las concentraciones de t-PA, PAI-1 y dimero-D descendieron significativamente, mientras que aumentaron las de PAP.




CONCLUSIONES: Los pacientes con fibrilación auricular reumática presentan una hipofibrinolisis relativa, debido a un aumento de la concentración de PAI-1 sin incremento en la de PAP. Tras la anticoagulación se observó una mejoría en los parámetros de función fibrinolítica. Estos datos apoyan el efecto beneficioso de la anticoagulación continuada en la disminución del riesgo embolígeno en estos pacientes.
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La Junta Directiva de la Sociedad ha acordado extender el ámbito de aplicación de las ayudas a publicaciones científicas realizadas por miembros de nuestra sociedad. En lo sucesivo se otorgarán ayudas económicas a los trabajos que se publiquen tanto en la Revista Española de Cardiología como en Revistas Internacionales de prestigio, con una ayuda máxima por trabajo de 20.000 pesetas y 10.000 pesetas para los casos clínicos.




El propósito es no sólo incentivar la investigación en el marco de la Sociedad Valenciana de Cardiología sino también hacer de Latido un Organo de difusión de la misma al recoger la producción científica de los cardiólogos valencianos.




Las condiciones para solicitar dicha ayuda son;



	
Trabajos publicados dentro del año natural por miembros de la SVC en la Revista Española de Cardiología y Revistas Internacionales de prestigio.


	
Remitir fotocopia de la publicación original, y resumen en castellano para publicaciones internacionales, junto con la solicitud de ayuda dirigida al Secretario de la Sociedad.


	
El plazo de aceptación finalizará el 31 de diciembre de cada año.


	
La adjudicación se realizará por parte de la Junta Directiva de acuerdo con el número de solicitudes y el tipo de publicación.





	








 




 


NORMAS DE PUBLICACION EN LATIDO




LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiología (SVC). Su contenido incluye todos los aspectos relacionados con las enfermedades cardiovasculares, así como los temas relacionados con el colectivo de Cardiólogos del ámbito de la sociedad, la Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo con las líneas de la Junta Directiva; colaboraciones solicitadas: artículos premiados en las Reuniones de la SVC: resúmenes de tesis doctorales que recibieron ayuda económica por parte de la sociedad; resúmenes de comunicaciones aceptados a Reuniones de la SVC que se publican en números extraordinarios: casos clínicos, cartas al editor y aquellos trabajos remitidos que serán evaluados previamente para su aceptación por el comité editorial.




Los trabajos presentados se regirán en cuanto a las normas éticas consignadas en la Revista Española de Cardiología.




Todos los escritos se remitirán a Editor de la S.V.C.. C/. Artes Gráficas 28.46010 Valencia.




INSTRUCCIONES A LOS AUTORES




Normas generales




Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado.




En la página frontal se indicará el título del trabajo o resumen. Apellidos y nombre del autor o autores. Centro de trabajo y/o fuente de financiación del mismo. Nombre del premio concedido, o sección de la revista a la que se remite. Dirección postal para remitir correspondencia.




El manuscrito estará mecanografiado a doble espacio, sobre folio DIN A 4. con márgenes de 2.5 cm. Se numerará comenzando por la página frontal.




Podrá ser remitido simultáneamente al texto mecanografiado en soporte informático, utilizando un disquete de 3.5 pulgadas, utilizando cualquiera de los procesadores de texto para ordenadores tipo PC. PC compatibles o Macintosh. Esta norma no rige para figuras.




Comunicaciones seleccionadas




En el Texto figurarán los siguientes apartados: Resumen. Introducción y objetivos. Metodología. Resultados. Conclusiones. Bibliografía. Pies de figuras. Tablas. Figuras.




El resumen, tal como figura en las normas de aceptación de resúmenes para las Reuniones de la SVC, tendrá un máximo de 300 palabras, estará estructurado en cuatro apartados que contendrán los siguientes aspectos: a) Objetivos, b) Métodos, c) Resultados y c) Conclusiones. No contendrá abreviaturas ni citas bibliográficas.




La extensión máxima recomendada para el texto es de 6 folios, incluyendo figuras, tablas y bibliografía.




Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figuras se seguirá la normativa de la SEC.




Casos clínicos




La extensión máxima será de 500 palabras (5 folios) incluyendo la bibliografía con un máximo de 8 citas, y 4 figuras.




El texto constará de introducción, presentación del caso, discusión y bibliografía.




Trabajos publicados en la Rev. Esp. Cardiol.




Resumen del trabajo tal como haya sido publicado en la Rev. Esp. Cardiol.




Resúmenes de tesis doctorales




La extensión máxima será de dos folios.




En la página frontal se consignará, además del título, el autor, director de la tesis, fecha de la lectura de la misma y dirección postal del autor para remitir correspondencia.




Correspondencia con el editor




Extensión máxima de dos folios. Podrán acompañarse de una breve bibliografía.
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Figura 1. Registro ECG de 12 derivaciones de uno de los
pacientes con taquicardia idiopatica originindose en tracto de
salida de ventriculo derecho. La taquicarda tiene el caracteristico
patrdn de bloqueo de rama izquierda con eje inferior derecho.

Figura 2. Topoestimulacion en taquicardia de tracto de salida
de ventriculo derecho (mismo paciente de la figura 1). ECG de
12 derivaciones durante la estimulacion en el punto de aplica-
cién eficaz, que reproduce la morfologia de la taquicardia
(comparense la morfologia d los latidos estimulados con el
ECG durante la taquicardia de la figura anterior).

Ablacién

o g

Figura 3. Taquicardia de tracto de salida ventricular derecho
(mismo paciente de la figura anterio). Junto a 3 derivaciones
de supericie, se muestran los trazados intracavitarios durante
Ia taquicardia obtenidos en el punto de aplicacion efectivo
(ablacin). Se trata del mismo punto donde Ia topoestimulacin
reproducia la morfologfa de Ia taquicardia. El ciclo de [a TV es
de 320 ms. (188 lpm.), poniéndose de manifesto la disociacién
auriculo ventricular (ciclo auricular de 650 ms., 92 om.). Puede
apreciarse como el electrograma ventricular registrado desde
el extremo distal del catéter de ablacin es el mds precoz, pre-
cedliendo en 30 ms. el inicio del QRS.

Figura 4. Taquicardia fascicular posterior izquierda idiopdtica.
Registro obtenido durante Ia taquicardia (con patrén de blo-
queo de rama derecha en V1) en el punto de aplicacion eficaz.
Puede observarse en la derivacion del catéter de ablacion la
presencia de una sefal bien definida (potencial de Purkinje) que
precede al electrograma ventricular (inscrito a su vez previo al
Inicio del QRS en [as derivaciones de superfcie) en 60 ms.





0038.png
Hisd Moghibhabbab Ay 4y
Hisp ittt
ADIACION e

s\l o

(o ERCTor | (PR U






0057.png
o





0047.png





0001.png
SENENSL OE_Sh 2 SOROIOLOCIA_ M8 8 143133

Ty ’.Eo o






0003.png





0021.png
15






0031.png
Sin lesiones  Lesion coron.  Lesién injertos  Lesion coron.

l nativas l nativas + injert.
13 pacientes. 7 pacientes 7 pacientes 4 pacientes

(42%) (225 %) (2255 %) (13 %)






0061.png
8]

Figura 1. Mapas de activacion auricular consecutivos obtenidos
durante la FA en el experimento n. 11, Se observa un patron de
activacion aleatoria (explicacion en el texto). En Jos mapas se ha
sefialado la ubicacion de los electrodos seleccionados (A a G)
&n los registros de la parte inferior de Ia figura. El tiempo de acti.
vacion local del electrodo situado en el vértice superior izquierdo
del mapa n.” 1 es el tiempo de referencia de ambos mapas,

Figura 2. Mapas de activacion auricular consecutivos obte-
nidos durante FA en el experimento n.* 3 en donde s
observa un patron de reentrada completa (explicacion en el
texto). En los mapas de activacion se ha senalado la ubica-
cion de los electrodos A a F seleccionados en /a parte inferior
de la figura. El tiempo de referencia de ambos mapas corres-
ponde a 6 ms antes del tiempo de activacion del electrodo
situado en el vértice superior izquierdo.
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Figura 2. Parte superior: Ecocardiogramas bidimensionales
obtenidos desde la posicion apical en didstole y sistole que
muestran al musculo papilar roto (flecha) que durante fa sistole se
desplaza hacia la cavidad auricular izquierda. Se observa también
el prolapso de la valva septal de la valvula mitral. Parte inferior:
Mediante la técnica Doppler codficada en color se objetiva fa
insuficiencia mitral al visualizar durante la sistole ventricular la
aceleracion del flujo proximal a la valvula y el patron en mosaico
que se dirige desde la valvula hacia la pared laterel de la auricula
izquierda mostrando efecto Coanda y alcanzando el techo auri-
cular. Abreviaturas: igual que en las figuras anteriores,

Figura 3. Parte superior: Fegistros obtenidos con la técnica
de Doppler continuo desde la posicion apical al dirgir €l haz
de ulrasonidos hacia la vlwla mitral. Se obseva el registro
sistdlco correspondiente a la insuficiencia mitral. Parte infe
rior: Registros obtenidos con la técnica de Doppler puls: T
situando la muestra en el tracto de entrada ventricular
izquierdo en el que se cuantifca el tiempo de daceleracién de
a onda de llenado rdpido ventricular (128 ms). Abreviaturas:
como en las figuras anteriores.
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Figura 1. El dispositivo presenta (a informacion aimacenada
e dos formas: en la parte inferior ol canal de marcas, que
muestra el comienzo de fa aritmia auricular con I informacicn
pertinente sobre estimulacion/deteccion, intervaios WV, AAy.
AV. En la parte superior representa la frecuencia cardiaca
{atido  atido de las dos cémaras, en el tiempo.

Este ejemplo muestra como (ras una bradicardia mantenida s
rigina un complefo auricula prematuro que esencadena a FA.
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Se corto - la t CAP)

Figura 3. Aparicion de FA ras un complejo auricular prematuro.
‘seguido de una pausa (tipica secuencia corto-largo).

Figura 2. En este trazado se observa camo el descernso brusco.
e Irecuencia cardiaca se sigue de un complejo auricular prema-
turoy episodio de FA.

EAP - Mecanismos de inicio
Multiples CAP's

Figura 4. Este ejemplo muestra como miltples complejos auri-
Culares prematuros precediendo la FA: observamos un primer
latido norma sequido de un complefo auricular prematuro y.
pausa compensatoria, sequido dé varios lalidos normales ¥ otra
extrasistole auricular que desencadena fa FA,
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