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TECNICAS CARDIOLOGICAS EN LA COMUNIDAD
VALENCIANA 1995



Con el fin de poseer una exacta información sobre las técnicas cardiológicas en la Comunidad Valenciana, la Junta Directiva en colaboración con las Secciones de la Sociedad, elaboró una encuesta sobre dichos procedimientos.




Las encuestas remitidas a los hospitales públicos de la Comunidad, recogían datos sobre la actividad realizada durante la semana del 20 al 26 de noviembre de 1995.

La realización de dicho estudio fue informado a los socios (Latido 1995; 5:272), siendo su finalidad la actualización en el conocimiento de las técnicas cardiológicas que en la actualidad se desarrollan en la Comunidad Valenciana, para poder así tal como señalan nuestros estatutos, promover, apoyar e influir en las mejoras de la Docencia, asistencia e investigación, así como en la infraestructura sanitaria y social.

Las técnicas encuestadas han sido: Ecocardiografía y Doppler, Pruebas de esfuerzo, Holter, Estudios electrofisiológicos, Marcapasos, Cateterismos cardíacos y Holter de presión.

Los servicios y unidades cardiológicas que han participado en este estudio, 18 en total, se exponen a continuación.



	
Provincia de Alicante (6 centros): Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy, Hospital Marina Alta de Denla, Hospital General de Elche, Hospital de EIda, Hospital General Universitario de Alicante, y Hospital San Juan de Alicante.


	
Provincia de Castellón (3 centros): Hospital General de Castellón, Hospital Gran Vía de Castellón y Hospital de Vineros.


	
Provincia de Valencia (9 centros): Hospital Arnau de Vilanova de Valencia, Hospital Clínico Universitario de Valencia, Hospital General Universitario La Fe de Valencia, Hospital Francisco de Borja de Gandía, Hospital General Universitario de Valencia, Hospital Dr. Peset de Valencia, Hospital de Requena, Hospital de Sagunto y Hospital Lluis Alcanys de Xátiva.





Tras la recepción de las encuestas, se decidió su análisis en conjunto agrupados por técnicas, comenzando por la ecocardiografía, procedimiento diagnóstico que se realiza de forma rutinaria en los 18 hospitales encuestados. Dichos resultados serán publicados en números sucesivos de LATIDO.













ESTUDIO PREOPERATORIO DEL RECEPTOR
DE TRASPLANTE CARDIACO



Luis Almenar Bonet
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia











 





El trasplante cardíaco (ÍC) se plantea ante insuficiencias cardiacas muy evolucionadas (ICC), en situación funcional avanzada, no controlada con medicación máxima ni subsidiaria de cualquier otro tratamiento, ya sea médico o quirúrgico, con mejor pronóstico o calidad de vida. Ante esta situación, los pacientes deben ser sometidos a un estudio multidiscipímario para revisar la indicación del TC, excluir la presencia de contraindicaciones y recoger datos importantes para el control postoperatorio.




EVALUACION PREOPERATORIA



Historia clínica; valora fundamentalmente;



	
Situación funcional para la disnea, corroborando su estadio avanzado y la imposibilidad de mejorarla con otras pautas de tratamiento farmacológico.


	
Existencia de factores de riesgo cardiovascular y hábitos tóxicos, sobre los que habrá que incidir para evitarlos y corregirlos.


	
Edad del paciente. En los más mayores se incrementa la mortalidad y sobre todo la morbilidad de la medicación inmunosupresora.


	
Estado intelectual, grado de colaboración y apoyo familiar, punto importante por poder ser causa de contraindicación del TC.


	
Presencia de enfermedades sistémicas, muchas de las cuales podrían ser problemáticas para el TC o incluso contraindicarlo (patología neurológica, neuromuscular, enfermedades del colágeno, hemocromatosis, amiloidosis, etc.).


	
Enfermedad vascular periférica, que en caso de ser severa podría contraindicar el TC.





Recibido; 8 noviembre 1995



	
Antecedente de intervención torácica: Util con vistas al acto quirúrgico para prever la duración de la intervención y coordinar con la extracción.


	
N° de transfusiones realizadas: La positividad a los anticuerpos citotóxicos, que depende fundamentalmente del número de transfusiones, puede plantear problemas para encontrar un donante adecuado.


	
Historia de artropatías, fundamentalmente osteoporosis: Se debe conocer la situación basal a este respecto, ya que tras el TC se produce una pérdida importante de masa ósea por el tratamiento corticoideo y, si ésta es preoperatoriamente significativa, puede requerir tratamiento específico e incluso contraindicar el procedimiento.






Examen físico


	
Peso, talla y perímetro torácico; Importante para la selección del donante adecuado.


	
Presencia de signos de insuficiencia cardíaca avanzada, que corrobora la indicación quirúrgica.


	
Estado de nutrición y obesidad: La caquexia empeora el pronóstico y la obesidad aumenta la mortalidad y morbilidad. Tras el TC suele haber una ganancia importante de peso por mejoría del paciente, incremento del apetito y tratamiento corticoideo.


	
Edad biológica, a la que habrá que dar más importancia que la real.


	
Fondo de ojo: Fundamental en caso de diabetes de larga evolución y si existen otros factores de riesgo cardiovascular, aporta información directa del estado vascular.


	
Adenopatías; en caso de encontrarlas habrá que realizar punción aspiración o biopsia para tipificarlas y descartar enfermedades que puedan contraindicar el TC.


	
Pulsos fácilmente palpables a todos los niveles; en caso contrario descartar afectación vascular aterosclerótica severa.







	







ESTUDIO PRETRASPLANTE CARDIACO EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO LA FE
DE VALENCIA


	
Historia ciínica y examen físico.


	
Anaiitica generai. Hemograma, glucemia basal, ácido úrico, perf lipídico (Colesterol total y fracciones, triglicéridos, Lp(a) ApoB/ApoA, grupo sanguíneo, hormonas tiroideas.


	
Anáiisis de ia función cardiaca y grado de HTP. ECG, Rx Tórax. Eco-Doppler, Ventriculografía isotópica, cateterismo derecho e izquierdo1, blopsia endomiocárdica*. prueba de esfuerzo*.


	
Anáiisis de ia función respiratoria. Rx Tórax. Pruebas funcionale-respiratorias, gasometría arterial.


	
Anáiisis de ia función hepática. Rx abdomen. Ecografía. AST. ALT. fosfatasa alcalina. y-GT, Bilirrubina total, coagulación, albúmina, proteinograma. biopsia hepática*.


	
Anáiisis de ia función renai. Rx Abdomen. Creatinina plasmática, aclaramiento de creati-nina, ecografía renal, estudio del sedimento urinario e iones.


	
Vaioración dei riesgo infeccioso.

- Bucal: Ortopantomografía.

-Serología y evaluación inmunológica: VIH y marcadores de hepatitis B y C, Mantoux, Toxoplasma, Citomegalovirus, Epstein-barr, Herpes, Legionella.


	
Cuitivos bioiógicos. Orina, esputo y exudado naso-faríngeo.


	
Anticuerpos citotóxicos.


	
Estudio dei metaboiismo óseo.


	
Otros.

-TipajeHLA*.

	
Valoración psiquiátrica y/o psicológica*.


	
Despistaje de enfermedades neoplásicas*.










 





Analítica general


	
Hemograma: Para control y despistaje de enfermedades sistémicas.


	
Glucemia basal: Para despistaje de diabetes. Tras el TC, debido al tratamiento corticoideo, muchos pacientes con diabetes “silente” la desarrollan y los previamente diabéticos sufren disregulaciones importantes.


	
Acido úrico: Tras el TC se eleva, fundamentalmente por acción de la ciclosporina; es conveniente su control y tratamiento en caso de hiperuricemias importantes.


	
Perfil lipídico: Colesterol total y fracciones, triglicéridos, Lp(a) ApoB/ApoA. Después del trasplante existe una tendencia a la hipercolesterolemia (Ciclosporina y corticoides) y a la hipertrigliceridemia (corticoides).







	
Grupo sanguíneo: Imprescindible para tipificar a pacientes ya que el corazón implantado debe ser compatible. El Rh no se considera un factor importante actualmente.


	
Hormonas tiroideas: La determinación de sus niveles resulta precisa si no está claro el origen de la insuficiencia cardíaca.





Análisis de la función cardíaca

grado de hipertensión pulmonar.



	
ECG: Es anormal prácticamente en el 100% de los pacientes; suele mostrar crecimiento de cavidades y gastemos de conducción intraventricular tipo bloqueo ^e rama izquierda del haz de His en los pacientes con diagnóstico de miocardiopatía dilatada y áreas mudas extensas atribuibles a infartos en los pacientes con cardiopatía isquémica.


	
Rx Tórax: Suele mostrar cardiomegalia importante, ^n ocasiones con aneurisma ventricular izquierdo fecundarlo a infarto.


	
Eco-Doppler: Para valorar el grado de disfunción f istólica y, en caso de regurgitación tricúspide, calcular a presión arterial pulmonar sistólica, aunque será más liable el estudio hemodinámico.


	
Ventriculografía isotópica: Prueba no imprescindi-f)le, aunque conveniente en la valoración de la función ventricular, demostrando su concordancia con la calcu-ada mediante ecocardiografia y angiografía.


	
Cateterismo derecho: Se debe determinar las 53resiones y resistencias pulmonares, gasto cardíaco presión capilar pulmonar. En caso de estar muy elevabas puede ser motivo para contraindicar el TC, y se debe íJeterminar si la HTP es reversible o no mediante el uso





tests con fármacos vasodilatadores. Este parámetro ipirve de ayuda al anestesiólogo en la utilización de vaso- ;Jilatadores pulmonares durante el acto quirúrgico.



	
Cateterismo izquierdo: Imprescindible en pacientes con cardiopatía isquémica. Permite descartar la posibilidad de llevar a cabo una resvascularización coronaria que mejorará el pronóstico del enfermo. Ante la presencia de by-pass aortocoronarios es útil comunicar al cirujano si alguno es normofuncionante para evitar inestabilidades hemodinámicas por sangrado con la toracotomía. En otras causas de insuficiencia cardíaca se puede obviar este estudio, siempre que no hayan dudas sobre su origen no isquémico.


	
Biopsia endomiocárdica: Se debe realizar si se baraja la miocarditis en el diagnóstico diferencial de la insuficiencia cardíaca, ya que en estos pacientes se debe esperar un tiempo prudencial por la posible rever-siblidad de la insuficiencia cardíaca, siempre que la situación clínica lo permita.


	
Prueba de esfuerzo: Objetiva la situación funcional en aquellos pacientes en que no queda suficientemente claro por la clínica.





Análisis de la función respiratoria

Rx tórax: Muestra signos indirectos de obstrucción crónica al flujo aéreo, lesiones residuales postuberculosis, sospecha de bronquiectasias que pueden traer complicaciones tras el TC por infecciones, lesiones nodulares sugestivas de neoplasia, y signos de hipertensión venocapilar más o menos severa.

Pruebas funcionales respiratorias (curva flujo/volumen, volúmenes pulmonares estáticos, difusión de CO): Diagnostica patrones ventilatories restrictivos u obstructivos, su severidad y la respuesta al test broncodilata-dor, de gran importancia con vistas a las posibles complicaciones postoperatorias, pudiendo, en caso de ser severos, contraindicar el TC.

Gasometría arterial: Determina la existencia de insuficiencia respiratoria aguda o crónica y condiciona su tratamiento.

Análisis de la función hepática

Rx abdomen: Es habitual la presencia de hepato-megalia radiológica.

Ecografía: Para despistaje de afectación hepática que puede contraindicar el TC; en la insuficiencia cardíaca suele mostrar signos sugestivos de hígado de estasis. Esta técnica permite sospechar la presencia de cirrosis (secundaría o no a ICC), se puede detectar con precisión la presencia de cálculos biliares o lesiones ocupantes de espacio, así como distinguir entre masas hepáticas quísticas o sólidas.

AST, ALT: Son indicadores sensibles de alteración celular hepática, por tanto su elevación sugiere necrosis hepatocelular. En la insuficiencia cardíaca no suelen estar muy aumentadas a menos que haya ocurrido una hepatitis isquémica debido al bajo gasto o periodo de hipotensión prolongado.

Fosfatase alcalina. y-GT. bilirrubina total: Son enzimas cuya elevación refleja colestasis, suelen estar ligeramente elevadas en la insuficiencia cardíaca. En caso de elevaciones importantes, hay que descartar otras enfermedades que puedan contraindicar el TC. Así, la bilirrubina total puede estar elevada en caso de hepatitis aguda o crónica, reacciones tóxicas a muchos medicamentos, substancias químicas y toxinas, síndromes de Dubin-Johnson y de Rotor, enfermedades o reacciones







 

hemolíticas, ausencia o deficiencia de giucoroniltransfe-rasa. La fosfatase alcaiina puede eievarse en enfermedades osteblásticas de los huesos, procesos tumorales hepáticos, tóxicos (metiltestoterona, cloropromacina), enfermedad de Hodgkin, hipertiroidismo, diabetes y enfermedades inflamatorias intestinales. La y-GT se eleva en hemocromatosis, hemosiderosis (transfusiones múltiples, exceso de administración de hierro), enfermedades hemolíticas, anemia perniciosa, anemias hipoplá-sicas y hepatitis.

Coagulación: Excepto el factor VIII, los demás factores de la coagulación son sintetizados exclusivamente por los hepatocitos y tienen una vida media corta (6 horas-5 días). Dada la rapidez de su metabolismo, la determinación de los factores de la coagulación resulta de utilidad para el diagnóstico y valoración pronóstica de enfermedades agudas del parénquima hepático; sus parámetros habituales de control son el tiempo de pro-tombina y el índice de Quick. En la ICC, debido a la congestión hepática, se puede afectar la coagulación, aunque lo habitual es que lo haga de un modo ligero. De todas formas, como la mayoría de pacientes suelen estar bajo tratamiento con acenocumarol, la utilización de este parámetro como guía de afectación hepática severa que pueda contraindicar el TC está artefactado.

Albúmina; Es sintetizada exclusivamente por los hepatocitos. Posee una vida media prolongada (15-20 días). Los procesos hepáticos agudos se acompañan de cambios mínimos de albúmina en suero debido a su larga vida media, mientras que los pacientes que presentan cifras de albúmina sérica bajas suelen padecer trastornos hepatocelulares crónicos. Habitualmente, la albúmina sérica es normal en la ICC, aunque puede estar elevada en pacientes deshidratados por tratamiento diurético muy intenso o por la administración de grandes cantidades de soluciones concentradas de albúmina por vía intravenosa. La hipoalbuminemia suele deberse a desnutrición por ICC muy avanzadas de larga evolución; en estos casos es imperativo descartar otras patologías que pudieran contraindicar el TC (síndrome de mala absorción, glomerulonefritis aguda o crónica, nefrosis, neoplasias y leucemias).

Proteinograma; Habitualmente es normal y su alteración refleja afectación hepática (hepatitis crónica autoinmune, cirrosis biliar primaria, hepatopatía alcohólica) o sistémica (hemocromatosis, lupus eritematoso sistémico, mieloma de células plasmáticas, enfermedad linfoproliferativa, sarcoidosis e infecciones agudas o crónicas); todas ellas pueden tener gran trascendencia al indicar el TC.







dores de la hepatitis B y/o C (HBsAg y/o anti VHC) asociado a unos niveles persistentemente elevados de transaminases debe hacernos pensar en la posibilidad de hepatopatía crónica, lo que obliga a confirmación histológica mediante punción-biopsia hepática antes del TC.



	
Mantoux: Su positividad obliga a descartar enfermedad tuberculosa y, en caso de quedar descartada, indica la necesidad de quimioprofilaxis si se realiza el TC.


	
Anticuerpos frente a Toxoplasma y Citomegalovirus: Para conocer el estado inmunológico infeccioso previo y contrastarlo con el del donante, obligando en ocasiones a profilaxis. Sirven de orientación si aparecen infecciones en las primeras etapas del TC.





- Anticuerpos frente a Epstein-barr, Herpes y Legionella: Utiles para conocer el riesgo infeccioso en caso de realizarse el TC.




Cultivos biológicos



	
Orina, esputo y exudado naso-faringeo: Para conocer la situación infecciosa basal tipificando gérmenes y su sensibilidad a antibióticos, lo cual ayudará al tratamiento en caso infección tras el TC.





Valoración psiquiátrica y/o psicológica




Punto importante, ya que la inestabilidad emocional tiene gran trascendencia tras el TC. De todas formas, se puede obviar este reconocimiento si durante la historia clínica y el seguimiento del paciente no existen datos que hagan sospechar afectación mental.




Tipaje HLA y anticuerpos citotóxicos



	
Actualmente la tipificación de los antígenos del sistema mayor de histocompatibilidad en el trasplante cardíaco sólo se realiza con fines de investigación. Los anticuerpos citotóxicos son una prueba imprescindible en pacientes sometidos a transfusiones repetidas, ya que condicionan el donante adecuado para evitar rechazos hiperagudos.





Estudio del metabolismo óseo



	
Densitometría ósea e iones y hormonas relacionadas con el metabolismo cálcico (calciuria, hidroxiprolinu-ria, creatininuria, osteocalcina, procolágeno, fosfatases alcalinas, calcio y fósforo plasmático): Utiles para conocer el contenido mineral de hueso y los niveles de hormonas que influyen en su metabolismo. Tras el TC existe una pérdida de masa ósea, ocasionada fundamentalmente por el reposo y los inmunosupresores, en particular los corticoides, condicionando una morbilidad nada despreciable. Esto es especialmente importante en pacientes de mayor edad con historia de osteoporosis y puede obligar al tratamiento con calcitonina, calcio y vitamina D.





Despistaje de enfermedades neoplásicas



	
No es imprescindible si no hay sospecha de neoplasias y las pruebas realizadas no orientan a ello. En caso de sospecha habrá que realizar pruebas encaminadas al diagnóstico y análisis de marcadores tumorales específicos, no debiendo realizar el TC hasta que no se haya excluido este punto con absolutas garantías.





CONCLUSIONES



El estudio preoperatorio de los pacientes que se valoran para TC constituye un punto importante que debemos centrar en la seguridad de que los pacientes son candidatos a este procedimiento, que las alteraciones encontradas son debidas a la ICC y potencialmente reversibles tras el TC y, por último, que la inmunosupre-sión no dejará aflorar patologías “ocultas” controladas por un sistema inmune competente. Además, debemos tener presente que del conocimiento de la situación bacteriológica e inmunológica previa dependerá la seguridad en el tratamiento en caso de complicaciones infecciosas, lo cual, junto con el control de factores de riesgo cardiovascular, prolongará la supervivencia del injerto y por tanto la vida del paciente. La correcta aplicación de estas medidas es lo que hará que el paciente se beneficie realmente de este tratamiento.






BIBLIOGRAFIA


	
ISSELBACHER KJ, BRAUNWALD E, WlLSON JD, MARTIN JB, FAUCI AF, KASPER DL. HARRISON. Principios de Medicina interna (13a Edición Española). Interamericana-McGraw-Hill. Madrid 1994.


	
MUDGE GH, GOLDSTEIN S, ADDONIZIO LJ et al. Twenty-fourth Bethesda Conference on Cardiac Transplantation-Task Force 3: recipient guidelines/prioritization. J Am Coll Cardiol 1993; 22:21 -31.


	
O’CONELL JB, COSTANZO MR, BOURGE RB et al. The American Heart Association position papaer on cardiac transplantation from the Committee on Cardiac Transplantation of the Council on Clinical Cardiology, American Heart Association. Cardiac transplantation; recipient selection, donor procurement, and medical follow-up. Circulation 1992; 86; 1061 -1079.


	
MILLER LW, KUBO SH, YOUNG JB, STEVENSON LW, LOH E, COSTANZO MR. Medical Management of Heart and Lung Failure and Candidate Selection. Report of the Consensus Conference on Candidate Selection for Heart Transplantation-1993. J Heart Lung Transplant 1995; 14:562-571.

	
Reitz ba. Trasplante de corazón y de corazón-pulmón. Braunwald E (Ed.). En; Tratado de Cardiología. 4a edición en español 1993-McGraw-Hill Interamericana Española. Madrid pag.585-601.


	
JOHNSON MR. Clinical follow-up of the heart transplant recipient. Current Opinion in Cardiology 1995; 10:180-192.


	
JESSUP M, Brozena S. Identificación y tratamiento de receptores potenciales de trasplante cardiaco. Clínicas Cardiológicas de Norteamérica (Edición Española) 1990; 1:11 -22.












VALOR DE LOS ALGORITMOS ECG EN EL DIAGNOSTICO
DE LOCALIZACION DE VIAS ACCESORIAS AV
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Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia








 





INTRODUCCION



Desde que en 1945 Rosenbaum^ clasificó, mediante el Electrocardiograma (ECG) de superficie, la localización anatómica de la vías accesorias, según la polaridad de la onda delta en las derivaciones precordiales: muchos algoritmos han sido descritos para intentar averiguar la posición anatómica de las vias accesorias; así Gallagher y cols^ catalogó los ECGs según la polaridad de la onda delta en los 40 mseg. iniciales durante la preexcitación máxima y con una duración del complejo QRS mayor de 140 mseg. Basándose este esquema en observaciones de la vía accesoria, durante la intervención quirúrgica, Fig. 1




Con el advenimiento de la técnica de ablación transcatéter y utilizando la radiofrecuencia, se ha demostrado que este método terapéutico es efectivo en los pacientes con síndrome de Wolff Parkinson White (WPW).

Los estudios electrofisiológicos y la ablación por radiofrecuencia pueden ser abreviados, cuando la detallada y exacta localización de la vía accesoria, pudiera ser conocida antes de realizar la respectiva técnica.




El objetivo de este estudio es conocer el valor diagnóstico y la concordancia entre observadores de los algoritmos (ALG) en la localización de las vías accesorias, por medio de cinco ALG publicados y que fueron aplicados de forma ciega por dos obsen/adores.








 





Fig. 1. Polaridad Onda Delta
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Premio Medtronic a la mejor comunicación sobre ECG y arritmias




Recibida: 72 enero 7996








 


 






 







MATERIAL Y METODOS



En 51 pacientes con síndrome de WPW patente, la 

 

localización de la vía accesoria fue efectuada mediante estudio electrofisiológico en todos los casos y se comprobó mediante la ablación con radiofrecuencia en 20 casos y por mapeo epicárdico durante la cirugía en 14 casos.

+= Isoeléctrica; += Positiva; -= Negativa.




1= Paraseptal anterior derecha; 2= Anterior derecha; 3= Lateral derecha; 4= Posterior derecha;




5= Paraseptal derecha; 6=Paraseptal posterior izquierda; 7=Posterior izquierda; 8= Lateral izquierda: 9= Anterior izquierda; 10= Paraseptal anterior izquierda




Se aplicaron los algoritmos publicados por:

Fitzpatrick y cols^; Chiang CE y cois*; Xie y cois®: Milstein y cols.^. y Skeberis y cols^ Fig. 2,3,4, 5.

Para la aplicación de los algoritmos, la localización de las vías accesorias se distribuyó en siete localizaciones (septal anterior, posterior y media, lateral izquierda Y derecha y posterior izquierda) y en cuatro áreas (septa' anterior y posterior y lateral derecha e izquierda).











Fig. 3




Negatividad en D3 y V1



 




 



 




 




 






 




Xic et al. Am J. Cardiol 1994 (St. George's algorithm)






 




 


Fig. 4. Milstein et al. PACE 1987; 10:555-563.





 




 





Fig. 5. Skeberis. Circulation 1992; 86: (Suppl l):l-129.



 




 



 




 





RESULTADOS



Los resultados se muestran en la tabla 1.






DISCUSION



El conocimiento de la localización de la vía accesoria es útil sobre todo para la terapéutica quirúrgica o con ablación transcatéter.




Algunas tentativas para localizar la vía accesoria por medio del ECG tienen algunas limitaciones: por una parte los diferentes grados de preexcitación hacen muchas veces la interpretación difícil o imposible, por otra los electrocardiogramas reflejan generalmente una vía accesoria cuando puede haber más de una. Además anormalidades en el QRS debidas a infarto de miocardio u otras enfermedades cardíacas pueden complicar los patrones de preexcitación.






CONCLUSIONES



1) El valor diagnóstico de los ALG para la localización de las vías accesorias e siete áreas es limitado. 2) El mejor ALG para la localización en siete áreas fue el de Fitzpatrick et al. y para cuatro áreas el de Milstein et al. 3) La discordancia entre observadores aumenta conforme aumenta la complejidad del ALG.








 





Tabla 1



	

Algoritmo



	

% diag. 7 áreas



	

% diag. 4 áreas



	

Discordancia




	

Fizpatrick



	

63,6



	

77,4



	

17,6




	

En Chiang



	

55,8



	

66,6



	

17,6




	

Xie



	

47,0



	

63,6



	

11.7




	

Milstein



	

-



	

83,3



	

7.8




	

Skeberis



	

-



	

63,7



	

9,8
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VARIABILIDAD DE LA FRECUENCIA CARDIACA
EN PACIENTES CON TRASPLANTE CARDIACO



L. Almenar. FJ. Chorro, JL. Diez, M. Burguera, *M. Palencia, R. García Civera, *FJ. Algarra, V. López Merino.




Servicios de Cardiología del Hospital Clínico Universitario y del *Hospital Universitario La Fe. Valencia








 





INTRODUCCION



El análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca aporta información sobre el automatismo cardíaco y su control neuro-humoraP'®. En los pacientes sometidos a trasplante existe una situación de denervación cardíaca y la variabilidad que depende de la modulación neiosa tanto vagal como simpática se encuentra prácticamente abolida®' ’° Sin embargo se han descrito situaciones que se acompañan de un aumento de la variabilidad. Su incremento selectivo en determinadas bandas de frecuencia ha sido utilizado como indicador de reinervación cardíaca post-trasplante^í Se ha señalado también un aumento no selectivo de la variabilidad en pacientes con fenómenos de rechazo®, aunque este hallazgo no ha sido confirmado de manera concluyente.




Los objetivos del presente trabajo son: a) analizar y cuantificar la variabilidad de los ciclos cardiacos en pacientes trasplantados a partir de los registros del ECG de 24 horas (Holter), utilizando para ello el procedimiento de la demodulación compleja''®''''*: b) establecer las posibles relaciones existentes entre la variabilidad de los ciclos cardíacos y la presencia de rechazo, el tiempo transcurrido desde el trasplante o la situación clínica de los pacientes.






MATERIAL Y METODOS



Se han estudiado 16 pacientes a los que se les ha efectuado trasplante cardíaco y cuya edad ha estado comprendida entre 13 y 67 años (media = 50+14 años). El tiempo transcurrido desde la intervención abarca entre 1 y 29 meses (media = 9±9 meses). A todos ellos se les ha efectuado un registro electrocardiográfico ambulatorio durante 24 horas utilizando grabadoras magnéticas Tracker. El mismo día del registro, que




Comunicación presentada a la XII Reunión de la S.V.C.

Benicassim, mayo 1995

Premio Uriach: Mejor Comunicación sobre Cardiología Clínica




Recibido: 12 de enero de 1996coincidía con el ingreso hospitalario previo a la realización de una de las biopsias endomiocárdicas de control, se determinaba la tensión arterial en situación basal y se evaluaba el estadio funcional según la clasificación de la NYHA. La existencia o no de rechazo se evaluaba mediante la biopsia endomiocárdica siguiendo los criterios de Billingham et aP^.




A partir de los registros electrocardiográficos de 24 h se han obtenido las series temporales de los ciclos RR consecutivos utilizando un analizador Pathfinder III MK2 de Reynolds Medical. Los intervalos RR así como la clasificación de los latidos en normales o aberrantes han sido transferidos a un ordenador, dividiendo las series temporales en tramos de 7,5 minutos. En cada tramo se han obtenido los promedios de los ciclos RR y su desviación típica (DE). Asimismo mediante el procedimiento de la demodulación compleja utilizando la transformada de Fourier y su inversa* ®'‘ se ha efectuado el análisis de la variabilidad de los ciclos cardiacos obteniendo la amplitud (en ms) y la frecuencia media (en Hz) de las oscilaciones de frecuencia alta (HF, entre 0.15 y 0.40 Hz), baja (LF, entre 0.04 y 0.15 Hz) y muy baja (VLF, <0.04 Hz) en cada tramo de la serie temporal de los ciclos RR consecutivos.




Las comparaciones de los valores medios se han efectuado empleando el análisis de la varianza (ANOVA) y se han considerado significativas las diferencias cuando el valor de p ha sido menor de 0.05. Para el análisis de las correlaciones entre las amplitudes medias (24 horas) de cada una de las oscilaciones y el grado funcional de los pacientes, el grado de rechazo (biopsia), el tiempo transcurrido desde el trasplante, o la tensión arterial, se ha determinado el coeficiente r de Pearson, considerándolo significativo para valores de p menores de 0.05.






RESULTADOS



Los valores medios de los intervalos RR (promedios de 24 h) y de las desviaciones típicas de los intervalos RR obtenidos en los 16 pacientes estudiados han sido



 




 






 






Figura 1. Valores medios de las amplitudes de las oscilaciones de frecuencias muy bajas (VLF), bajas (LF) y altas (HF) en el grupo de 16 pacientes trasplantados (parte superior) y en los dos subgrupos establecidos en función de la existencia o no de rechazo (parte inferior).




666+94 ms y 11 ±4 ms, respectivamente. Los promedios de las amplitudes de las oscilaciones de frecuencia alta, baja o muy baja han sido: HF=3±1 ms, LF=2+1 ms, y VLF=8±3 ms; es decir, el componente predominante de la variabilidad ha correspondido a las oscilaciones de frecuencia muy baja, mientras que ha sido prácticamente inexistente tanto en las frecuencias bajas como altas (figura 1).




En 5 de los 16 pacientes estudiados se ha detectado un grado de rechazo igual o mayor de 3, que corresponde a aquellos pacientes que requieren tratamiento antirechazo. Los valores medios de los ciclos RR y de sus desviaciones típicas en los dos subgrupos establecidos en función de la existencia o no de rechazo han sido: RR 704±142 y 649±66 ms; DE 11 ±5 y 11 ±4 ms, respectivamente. Las diferencias no han alcanzado sig




Figura 2. Relación entre las amplitudes medias de las oscilaciones de frecuencias altas (HF, parte superior) o bajas (LF, parte inferior) y el tiempo transcurrido desde el trasplante (en meses).




nificación estadística. Lo mismo ha sucedido al comparar los valores medios de las amplitudes de las oscilaciones HF (3±2 y 3±1 ms, respectivamente), LF (2±1 y 2±1 ms) y VLF (7±3 y 8±3 ms) (figura 1).




No han existido correlaciones significativas entre las amplitudes de las tres bandas de frecuencia y las variables: grado funcional de la NYHA, grado de rechazo (biopsia), edad del paciente, tensión arterial y tiempo transcurrido desde el trasplante (figuras 2 y 3).






DISCUSION



En los pacientes trasplantados el análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca abarca, entre otros aspectos, la descripción de los patrones normales, el estudio de los mecanismos que la regulan o los factores responsables de los cambios evolutivos tras el tras-
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Figura 3. Parte superior: Relación entre las amplitudes medias de las oscilaciones de frecuencias muy bajas (VLF) y el tiempo transcurrido desde el trasplante (en meses). Parte inferior: Relación entre el grado de rechazo establecido mediante la biopsia endomiocárdica y la amplitud media de las oscilaciones de frecuencias muy bajas.




plante, entre los que se encuentran los procesos de reinervación cardíaca, los estímulos hemodinámicos a nivel auricular o los fenómenos de rechazo^'''^'




Los resultados de este trabajo coinciden con los de estudios previos® al observar una variabilidad de los ciclos RR muy reducida, prácticamente inexistente en las frecuencias tanto altas como bajas, que son las que se encuentran más directamente relacionadas con la modulación nerviosa (vagal, simpática o mixta) de la frecuencia cardíaca. Los componentes predominantes de la variabilidad han correspondido a las frecuencias muy bajas en cuya aparición están implicados, entre otros, los mecanismos humorales y termorregulatorios, que son de acción más lenta y se relacionan con factores diversos entre los que se encuentran la propia actividad del paciente estudiado.




En trabajos previos de otros autores se ha demostrado la existencia de componentes oscilatorios de frecuencia alta en la variabilidad de algunos pacientes trasplantados, que se han relacionado con cambios en el retorno venoso inducidos por los movimientos respiratorios^^' sin que se hayan considerado indicadores de procesos de reinervación vagal, procesos que tampoco han sido demostrados en otros trabajos''°. También se han descrito componentes oscilatorios de frecuencia baja, que si que se han podido relacionar con situaciones de reinervación simpática cardíaca. Estos componentes se han demostrado a partir de los 14 meses tras el trasplante" o tras periodos de tiempo mayores, aunque en otros estudios que abarcan periodos de hasta 26 meses no se han encontrado signos compatibles con la existencia de reinervación cardíaca®. En el presente estudio tampoco se han observado evidencias de aumento de la variabilidad en función del tiempo transcurrido que podrían ser compatibles con procesos de reinervación. El trabajo presenta la limitación de que el tiempo transcurrido desde el trasplante solamente es mayor de 14 meses en tres pacientes, aunque en ninguno de ellos se observan signos de mayor variabilidad con respecto a los pacientes con menores tiempos de evolución.




Por otra parte Sands et al® establecieron que el desarrollo de rechazo al corazón trasplantado podía incrementar significativamente la variabilidad de la frecuencia cardíaca, ya que en algunos de estos pacientes se observaba un aumento de la variabilidad con fluctuaciones aleatorias, de amplio espectro, distintas de las oscilaciones a frecuencias especificas que ocurren en sujetos normales. En nuestro estudio no se han encontrado signos de aumento de la variabilidad de los ciclos cardíacos en los cinco pacientes con rechazo clínicamente significativo y tampoco ha existido correlación entre el grado de rechazo y la amplitud de las oscilaciones en las distintas bandas de frecuencia analizadas.




CONCLUSIONES


	
El componente predominante de la variabilidad de la frecuencia cardíaca en los pacientes trasplantados corresponde a la banda de frecuencias muy bajas.


	
No existen evidencias de reinervación cardíaca en los pacientes estudiados.


	
El análisis de la variabilidad de los ciclos cardíacos no ha aportado indicadores de rechazo del trasplante cardiaco.
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Con objeto de valorar si la trombolisis modifica los resultados de la prueba de esfuerzo precoz (PEP) postinfarto, estudiamos 167 pacientes consecutivos con lAM que realizaron una PEP limitada por síntomas antes del alta hospitalaria; 87 pacientes fueron tratados con trombolisis (T) y 80 no lo fueron (noT).

El gupo T presentaba una mayor frecuencia de infarto de localización anterior (50% vs 32.51 %; p< .05) y menor incidencia de lAM no Q (5% vs 20%; p< .001) e infarto previo (13.8 vs 16%) comparado con el grupo noT.

En reposo la FC, TA y doble producto (DP) (FC x TA) fue similar en ambos grupos. Al esfuerzo máximo, los pacientes T alcanzaron mayor DP (243 vs 326 mmHg x l/min .lO^l incremento TA (55 vs 50 mmHg) y tiempo de ejercicio (440 vs 410 seg), aunque sin diferencias significativas frente al grupo noT. Los pacientes del grupo T presentaron una reducción no significativa en la presencia de descenso isquémico ST (11.5% vs 13.5%), angina (11.5% vs 15%) y prueba anormal (46% vs 56%).




Conclusiones: 1. Los pacientes que reciben tratamiento trombolítico muestran una tendencia a una mejor respuesta hemodinámica y capacidad funcional en la PEP postinfarto.; 2. La presencia de manifestaciones isquémicas aunque sin diferencias significativas fue menor en el grupo de pacientes con trombolisis.




OBJETIVO



El objeto de nuestro estudio fue comparar los resultados de la PE precoz postIAM en pacientes sometidos a tratamiento trombolítico con los que no la reciben para valorar en qué medida dicha trombolisis modificaba las variables analizadas durante la PE.
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MATERIAL Y METODOS
Población estudiada



El grupo de estudio lo componen 167 pacientes ingresados en el Servicio de Cardiología del Hospital General Universitario de Valencia (HGUV) con infarto de miocardio (lAM) confirmado entre enero de 1993 y diciembre de 1994, 87 de ellos trombolisados y 80 no trombolisados, que realizaron una prueba de esfuerzo limitada por síntomas antes del alta hospitalaria. La edad media de los pacientes fue de 57.9 + 10 años.

Metodología del test de esfuerzo




El test de esfuerzo se practicó una media de 12 + 3 días postIAM sobre tapiz rodante según protocolo de Bruce, con sistema de esfuerzo computerizado modelo Quinton 4500-Q- 55, registrándose ECG de 12 derivaciones, frecuencia cardiaca (FC) y tensión Arterial (TA) en reposo, al final de cada estadio y cada minuto durante la recuperación. Se monitoriza en pantalla de manera continua 3 derivaciones (Dll, V1 y V5).

La prueba se interrumpió al llegar al agotamiento subjetivo del paciente si antes no habían aparecido alguno de los signos o síntomas siguientes:



	
Angina que aumenta de intensidad o es severa desde su inicio.


	
Descenso isquémico del segmento ST igual o mayor de 3 mm


	
Disnea severa.


	
Arritmias potencialmente peligrosas.


	
Descenso de la TA de al menos 20 mmHg al aumentar la carga.


	
TA sistólica máxima de 240 mmHg.


	
Elevación de la FC a la máxima teórica.Variables analizadas



	
Nivel de esfuerzo: expresado como el porcentaje de la frecuencia cardiaca máxima teórica alcanzado.


	
Capacidad funcional expresada en METs


	
Baja capacidad funcional: definida como imposibilidad para alcanzar una carga superior a 7 METs


	
Duración del esfuerzo (tiempo de ejercicio en segundos).


	
FC basal y máxima.


	
Comportamiento anormal de la TA definida como incremento tensional menor de 30 mmHg.


	
TA basal y máxima.


	
Descenso isquémico del segmento ST al esfuerzo: considerando como tal la aparición de infradesnivel rectilíneo o descendente de al menos 0.1 mV medido a los 80 msg del punto J.


	
Elevación del segmento ST al esfuerzo: considerando como tal la aparición de sobredesnivelación del segmento ST de al menos 0.1 mV sobre el nivel de ST en reposo.


	
Aparición de angina.


	
Arritmias (más 3 CVP por minuto, parejas, poli-tópicos, bigeminados y taquicardia ventricular).


	
Presencia o ausencia de test anormal: la prueba se consideró anormal cuando apareció alguno de los siguientes criterios: angina, cambios ST, arritmias, comportamiento anormal de la TA y baja capacidad de esfuerzo.Análisis estadístico





Para detectar diferencias entre los distintos grupos o relaciones bivariadas se han utilizado el test t de Student para datos no apareados si se trataba de variables continuas y el Ji-cuadrado y/o la corrección de Yates cuando se utilizaron variables discretas.






RESULTADOS
Características clínicas de la población estudiada



En la Tabla 1 se muestran pormenorizadas las características clínicas de los pacientes estudiados; los pacientes sin trombolisis presentaban, comparados con los pacientes que sí la recibieron, mayor frecuencia de antecedentes de infarto previo (16 % vs 13.8 %; p<.05), mayor incidencia de lAM no Q (20 % vs 5 %; p<.001) y menor incidencia de lAM de localización anterior (32.5 % vs 49 % p<.05).




Tabla 1. Características de la población estudiada



		

Grupo total



	

trombolisis No trombolisis




	

N" pacientes



	

167



	

87



	

80




	

Edad



	

57.9±1 0



	

57.6±10



	

58.3±10.4




	

IM previo(%)



	

14



	

13



	

15




	

lAM anterior(%)



	

41



	

50 p<.05



	

32.5




	

lAM no Q (%)



	

12



	

4.5 p<001



	

20




	

Betabloq (%)



	

18.5



	

23



	

14




	

Diltiazem (%)



	

17



	

10



	

23




	

Resultados del test de esfuerzo







La distribución de las variables derivadas del test de esfuerzo se detallan en la Tabla 2, de donde se aprecia que aunque no encontramos diferencias significativas en cuanto a la respuesta desencadenada por la prueba de esfuerzo, los pacientes que recibieron trombolisis mostraron una tendencia a una mejor respuesta hemodinámica representada por la mayor capacidad funcional, duración de ejercicio (440±126 segs en los trombolisados frente a 410±153 segs en los no trombolisados), doble producto máximo (243±53 frente a 236±47) e incremento de la TA al esfuerzo (55±20 frente a 50±25 mmHg en los pacientes no trombolisados). Así mismo, se aprecia una tendencia a una menor respuesta isquémica y prueba anormal globalmente considerada entre los pacientes trombolisados (46% frente a 56%).




Tabla 2. Resultados del test de esfuerzo



	

Variable



	

Trombolisis



	

No trombolisis




	

N



	

87



	

80




	

METs



	

8.3±2.2



	

7.9±2.6




	

%FCMT



	

84%



	

84%




	

Duración (s)



	

440±126



	

410+153




	

FCMax



	

137±20



	

135±15




	

TAmax



	

176±26



	

174±28




	

DPmax



	

243±53



	

236±47




	

Aumento



	

TA55±20



	

50±25




	

Angina



	

10(11 .5%)



	

12(15%)




	

Descenso ST



	

10(11.5%)



	

11 (13.5%)




	

Ascenso ST



	

17(20%)



	

13(17%)




	

P. anormal



	

40 (46%)



	

45 (56%)






 




DISCUSION



Pese a las limitaciones de no tratarse de un estudio aleatorio, nuestros resultados sugieren, de acuerdo con estudios recientes'’’2, que el tratamiento trombolítico tiene un efecto favorable sobre la respuesta hemodinámica y capacidad funcional, como muestra la tendencia a un mayor doble producto máximo, METs e incremento de la TA al esfuerzo.




Existe controversia sobre si la detección de isquemia residual ha sido modificada significativamente por el tratamiento trombolítico’"'*. En nuestros pacientes la tasa de angina y descenso de ST fue algo menor en los pacientes trombolisados pero sin alcanzar diferencias significativas, hallazgo similar a la mayor parte de las series. En resumen, los pacientes con tratamiento trombolítico no parecen tener una mayor incidencia de isquemia inducible durante la prueba de esfuerzo pre-








 





coz postlAM; si esto es debido a un sesgo en la selección de pacientes para trombolisis o un efecto directo de este tratamiento no ha sido determinado.




CONCLUSIONES


	
Los pacientes que reciben tratamiento trombolítico, muestran una tendencia a una mejor respuesta hemodinámica y capacidad funcional en la prueba de esfuerzo precoz limitada por síntomas practicada previamente al alta hospitalaria, comparados con los pacientes no trombolisados.


	
La presencia de manifestaciones isquémicas (angina y descenso isquémico de SI) aunque sin diferencias significativas fue menor en el grupo de pacientes con trombolisis.
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INTRODUCCION



Acomodación e histéresis son propiedades eiectrofi-siológicas del nodo aurículoventricular relacionadas con la respuesta nodal ante cambios de la frecuencia cardiaca (FC) y su evolución en el tiempo, que se consideran expresión de la existencia de una “memoria” nodal. Se conoce como acomodación a los cambios transitorios que se producen en el tiempo de conducción nodal (intervalo AH) asociados a una frecuencia de estimulación aumentada que se mantiene constante. Se entiende por histéresis una no equivalencia en la adaptación del tiempo de conducción nodal ante variaciones inversas (aumento o disminución) de la frecuencia de estimulación.






METODOS



En 10 perros mestizos anestesiados con pentobarbital sódico se ha realizado una estimulación auricular programada asistida por ordenador en base a protocolos específicos diseñados para el estudio de estos fenómenos.




La primera parte del estudio, dirigida al estudio de la acomodación, consiste en la aplicación de cambios bruscos de FC. Así, desde una frecuencia de estimulación superior en un 10% a la sinusal espontánea, a la que llamamos frecuencia basal, se efectúan incrementos bruscos de la FC hasta 4 puntos o escalones dentro del margen de frecuencia (rango de frecuencias comprendido entre el punto de Wenckebach y la frecuencia espontánea) seguidos de un decremento o retorno brusco a la frecuencia basal; se estudian 4 escalones que corresponden a un 25%, 50%, 75% y 90% del margen de frecuencia.




Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de Valencia el 19 de julio de 1995.




Recibido: 22 de diciembre de 1993




En la segunda parte del trabajo se realizan cambios progresivos inversos en la FC con la finalidad de estudiar la histéresis. En ella, el margen de frecuencia se divide en 10 niveles que se recorren en sentido creciente y a continuación decreciente sin interrupción de la estimulación y sin pérdida de la conducción 1:1; se aplican 4 tipos de series que difieren entre sí en el número de latidos en que se mantiene la estimulación en cada nivel: 10,5,2 y 1 solo latido, lo cual incide en el grado de rapidez con que se efectúa el ascenso y el descenso.




Todos los protocolos se aplicaron primero en situación control y se repitieron después de bloquear farmacológicamente el sistema nervioso autónomo (SNA) con atenolol y atropina.






RESULTADOS



Con respecto al análisis de la primera parte, se consiguen ajustes matemáticos exponenciales para la sucesión de los incrementos de AH que siguen al cambio de FC sobre el conjunto de los 10 experimentos, tanto en función del tiempo como en función del número de latidos. Comparando las curvas ajustadas a los diferentes escalones de subida se encuentran diferencias significativas entre las del 2“, 3° y 4° escalón en condiciones de bloqueo del SNA (p<0’001); por otro lado, al comparar las curvas exponenciales correspondientes a la subida y la bajada de un mismo escalón, se encuentran diferencias significativas para el 4° escalón en condiciones de bloqueo del SNA (p<0’05).

Pasando a la segunda parte, el estudio de las variaciones que se producen en el intervalo AH con los cambios progresivos de frecuencia se realiza intrasujeto, utilizando técnicas de análisis de la varianza y de la covarianza. En situación control, se encuentran diferencias significativas entre los AH de subida y de bajada en 8 del total de 9 experimentos a los que se aplicó el protocolo, tras bloquear el SNA se encuentran en los 9 casos; excepto en 3 de los casos y sólo en situación control en los que el AH adoptó valores menores al disminuir la FC, en el resto el intervalo AH fue mayor al bajar que al subir la FC mostrando un alargamiento remanente.









FIGURA 1: Representación esquemática de los 5 patrones de respuesta del intervalo AH, obtenidos con los protocolos de cambios progresivos de la frecuencia cardiaca. Los valores del AH se refieren a un eje de ordenadas virtual. Las flechas indican el sentido (aumento o disminución) del cambio de frecuencia.



 


Mediante los test estadísticos aplicados es posible distinguir qué diferencias atribuibles al factor subida-bajada son realmente debidas al tiempo de estimulación, permitiendo extraer el efecto de un fenómeno de fatiga tiempo-dependiente que también tiende a alargar el AH. Considerando esto, la localización de las diferencias según el nivel de FC y la existencia o no de interacción significativa entre los factores subida-bajada y nivel de FC, describimos 5 patrones de respuesta generados por este tipo de protocolos (figura 1): (I) histéresis negativa, AH mayor al subir, diferencias máximas en los niveles intermedios de FC describiendo un asa o circuito en sentido horario: (2) histéresis positiva, AH mayor al bajar, diferencias también máximas en niveles intermedios aunque describiendo un asa antihoraria: (3) fatiga, diferencias máximas en los niveles inferiores de FC, la interacción entre los 2 factores referidos es debida sólo al tiempo de estimulación: (4) paralelismo, las diferencias se mantienen constantes a todos los niveles y no hay interacción significativa, y, por último, (5) un patrón mixto de histéresis positiva + fatiga con diferencias máximas en niveles intermedios y divergencia de los valores del AH en los niveles inferiores de FC.




Analizando la distribución de dichos patrones en función de la duración de la estimulación y de la presencia de actividad autonómica encontramos diferencias significativas (p<0,01 ) entre los tiempos de estimulación correspondientes al patrón de histéresis negativa (los más cortos) y el de histéresis positiva+fatiga (los más largos): al mismo tiempo, el patrón de histéresis negativa se presentó exclusivamente en situación control y el de histéresis positiva+fatiga únicamente se detectó en condiciones de bloqueo del SNA.






CONCLUSIONES



- El fenómeno de acomodación se puede representar y cuantificar mediante el modelo matemático exponencial. de forma que la magnitud (influida por la magnitud del cambio de FC) y la duración (influida por el sentido del cambio de FC) de la misma están expresadas en los parámetros de la curva.

- La acomodación no sigue un curso equivalente para aumentos y disminuciones bruscas de la frecuencia sino que muestra una asimetría o histéresis que consiste en que los intervalos AH tienden a la estabilización con una constante de tiempo más corta al disminuir que al aumentar la frecuencia.

- Los protocolos de cambios progresivos inversos de la FC dan lugar a la presentación simultánea de fenómenos de histéresis negativa y positiva unidos a otro de fatiga tiempo-dependiente: mientras que la histéresis es más manifiesta en los niveles intermedios del rango de frecuencias recorrido, la fatiga lo es en los niveles inferiores, es decir, entre el principio y el final de la estimulación.

- Excepto la histéresis negativa detectada en los cambios progresivos de FC, que aparece mediada por la actividad neuroautonómica, el resto de propiedades estudiadas son intrínsecas al funcionalismo nodal.












INFLUENCIA DEL RITMO CARDIACO
SOBRE EL FLUJO CORONARIO



ESTUDIO EXPERIMENTAL EN PERROS BAJO DIVERSAS CONDICIONES HEMODINAMICAS Y DE ISQUEMIA
Autor: José Luis Colomer Marti. Directores: Vicente López Merino; Juan Corin Aguilar Cosin








 





El corazón, para cumplir su función de mantener un gasto adecuado a las necesidades del organismo, necesita un correcto aporte de oxígeno, el cual viene determinado por el producto del flujo coronario por la diferencia arteriovenosa de oxígeno -principio de Pick—Dado que, en condiciones básales, el corazón extrae una gran cantidad de oxigeno de la sangre, el aumento de las necesidades del mismo por parte del miocardio sólo puede ser satisfecho por un aumento del flujo coronario.




Los determinantes del flujo coronario, según la ecuación de Poiseuille, son, por una parte, la presión de perfusión coronaria, que podríamos representar como el área comprendida entre las presiones diastólicas de aorta y ventrículo izquierdo, índice de la presión diastólica por el tiempo, en el que influye el tiempo de llenado diastólico, y por otra, por las resistencias vasculares, que, en el caso de la circulación coronaria, tienen dos características particulares; la primera, la fuerza compresiva que ejerce el miocardio sobre los vasos durante la sístole, y que afecta de forma especial al flujo coronario del ventrículo izquierdo, de tal modo que el flujo coronario se produce casi exclusivamente durante la diastole, y la segunda, la capacidad de autorregulación, que consiste en el mantenimiento de un flujo coronario estable pese a cambios en la presión de perfusión, dentro de un rango de la misma, entre 55 y 140 mmHg, aproximadamente.




El objetivo de este trabajo es el de conocer el comportamiento del flujo coronario en presencia de estenosis de diferente grado de los vasos epicárdicos en diversas condiciones de frecuencia cardiaca por estimulación auricular y ventricular, de sobrecarga de presión y de sobrecarga de volumen.




Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de




Medicina de Valencia el 27 de septiembre de 1995




Recibida: el 12 de febrero de 1995




Se han utilizado 45 perros mestizos de ambos sexos divididos en cuatro series experimentales: Serie I. Estimulación auricular (14 perros). Serie II. Estimulación ventricular (10 perros). Serie III. Sobrecarga de presión (8 perros) y Serie IV, Sobrecarga de volumen (8 perros). En cada una de las series se establecieron dos grupos, denominados A y B, según el grado de disminución del flujo epicárdico (<o> del 50%).




El protocolo experimental general seguido ha sido el siguiente:



	
Anestesia. Inducción con cloruro mórfico, pentobarbital sódico y succinilcolina. Intubación orotraqueal y conexión a respirador. Ventilación con mezcla gaseosa de 40% de oxígeno y 60% de protóxido de nitrógeno.


	
Monitorización. Ecg periférico mediante electrodos-agujas, uno en cada miembro para obtención de derivaciones estándar. Presiones, mediante introducción por vía arterial femoral de catéter Pig-Tail o Micro-Tip para registro de presiones de aorta y ventrículo izquierdo, y Swan-Ganz por vena femoral para registro de presión de aurícula derecha.


	
Toracotomia lateral a nivel del 5° espacio intercostal izquierdo.


	
Pericardiectomía.


	
Disección de arteria descendente anterior (DA) y circunfleja (Cx) en su porción proximal, colocando medidor electromagnético de flujo. Oclusión de la DA mediante lazo no traumático.


	
Calibración de los diferentes registros.





Los protocolos específicos en cada serie han sido los siguientes:




Serie I. Estimulación auricular mediante electrocateter cosido a la orejuela izquierda a frecuencias de 250, 300 y 350 por minuto durante periodos de 1 y 3 minutos para cada frecuencia con descanso de tres minutos entre cada uno de ellos.




Serie II. Estimulación ventricular mediante electrocatéter endocavitario en punta de ventrículo derecho a las mismas frecuencias y tiempos de estimulación que en la serie I.

Serie III. Sobrecarga de presión mediante colocación de oclusor de plástico a nivel de aorta ascendente, de tres grados diferentes (gradiente Vl-Ao de < 75, 75-125 y de > 125 mmHg) de tres minutos de duración con periodos de reposo entre ellas de 5 minutos.

Serie IV. Sobrecarga de volumen mediante infusión rápida de 500 cc de dextrano.

Los parámetros analizados en cada serie fueron, por un lado, los flujos de la DA y Cx, y por otro, las presiones de ventrículo Izquierdo, aorta y aurícula derecha.

El análisis estadístico llevado a cabo ha comprendido tres clases de determinaciones: indicadores estadísticos descriptivos (media, desviación típica, moda, varianza, kurtosis, etc.), análisis de las diferencias encontradas en las variables analizadas en cada serie mediante la prueba no paramétrica de Friedman Two-Way Anova, y, por último, análisis comparativo de las diferentes series entre sí con la prueba no paramétrica “U” de Mann-Whitney.




Los resultados obtenidos en las diferentes series han sido los siguientes:




Serie I. El flujo de DA no mostró cambios significativos durante la estimulación en el grupo A y descendió progresiva y significativamente en el grupo B, mientras que el flujo de Cx se incrementó en ambos grupos.




La presión sistólica ventricular y la diastólica aórtica disminuyeron con la estimulación, mientras que la telediastólica ventricular se incrementó de forma paralela con el aumento de las frecuencias y tiempos de estimulación.




Serie II. Con la estimulación ventricular el flujo de DA descendió y el de Cx se incrementó en ambos grupos, A y B, mientras que el comportamiento de las presiones fue similar a la serie I.




Serie III. El flujo epicárdico de DA se incrementó al provocar la sobrecarga de presión, siendo mayor en el grupo A que en el B, mientras que el flujo de Cx se incrementó de forma similar en ambos grupos.

La presión telediastólica ventricular fue incrementándose paralelamente con la obtención de gradientes Vl-Ao progresivamente superiores.




Serie IV. Tanto el flujo de DA como el de Cx fue aumentando con la sobrecarga de volumen, significativamente más en el grupo A. Las presiones analizadas aumentaron, todas ellas, con el aumento del volumen de infusión.




CONCLUSIONES



Podemos, en base a estos resultados, establecer las siguientes conclusiones:



	
La estimulación auricular a frecuencias elevadas induce, en presencia de estenosis coronarias epicárdicas, incrementos de flujo sólo en la arteria libre de oclusión.


	
La estimulación ventricular, en las mismas condiciones de isquemia, induce mayores descensos del flujo en la arteria sometida a oclusión que la estimulación auricular, con incrementos similares en la arteria libre.


	
Las sobrecargas de presión y de volumen inducen incrementos en ambas arterias coronarias, siendo mayores en las arterias no estéticas.










Ayudas económicas a trabajos científicos







 





Tal como se expuso en el programa de la nueva Junta Directiva de la S.V.C. (Latido 1995; 5:257-8), es propósito de la misma el incentivar la investigación. Por ello, como inicio, y tal como ha venido sucediendo con las ayudas a tesis doctorales, en la reunión del día 16 de febrero, se acordó otorgar una ayuda económica a los trabajos que se publiquen en la Revista Española de Cardiología, para lo cual se destinará un máximo de 100.000 pesetas anuales, con una ayuda máxima por trabajo de 20.000 pesetas.




Las condiciones para solicitar dicha ayuda son:



	
Trabajos científicos publicados por la Revista Española de Cardiología, durante los años 1996 y 1997.


	
Desarrollado en el ámbito de la Comunidad Valenciana, y cuyos firmantes pertenezcan a la S.V.C.


	
Se remitirá una fotocopia de dicha publicación junto con la solicitud de ayuda.


	
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 las características del trabajo solicitante.






 






Necrológica








Recientemente, el pasado 23 de enero, ha fallecido a los 43 años el Dr. José Vicente Gimeno Gascón, compañero cardiólogo bien conocido en la familia de la cardiología valenciana. Una cruel enfermedad, con un período final rápido, ha terminado en breve plazo con una vida que, podría decirse, también vivió rápida, aceleradamente, como si fuera consciente de que su tiempo iba a acabarse pronto.

Y es que para los que le conocimos de cerca, quizás el rasgo más llamativo de su personalidad fue la perentoriedad en planificar y luego conseguir sus objetivos, en todos los aspectos de su vida profesional y personal. Leyó su Tesis Doctoral en el primer año de su ciclo de Residencia en el Hospital Universitario La Fe. Ganó por concurso-oposición su plaza de adjunto adscrito al Centro de Investigación del Hospital La Fe antes de terminar el ciclo de MIR en la especialidad de Cardiología.

Pero toda esta premura en su personalidad no fue obstáculo para que también la eficiencia en su actividad profesional fuese un rasgo destacadle de la misma. Era notorio, durante su etapa de Residencia, que cualquier revisión bibliográfica que se le encargase no sólo la realizaba con rapidez sino de forma exhaustiva. Su inquietud científica le llevó a interesarse por la investigación en el campo de la Cardiología Experimental durante su período de estancia en el Centro de Investigación de La Fe y posteriormente, hasta su última enfermedad, en el campo de la Cardiología Clínica formando parte del Servicio de Cardiología del Hospital La Fe. Expresión de todo ello son los numerosos trabajos publicados en distintas revistas de cardiología así como los premios obtenidos a nivel nacional y de la Comunidad Valenciana para alguno de ellos. Su capacidad de gestión se manifestó en su actuación desde los puestos directivos que desempeño en la Sociedad Valenciana de Cardiología.




Desde estas páginas de la revista LATIDO, la Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología quiere testimoniar a sus familiares el sentimiento de condolencia por la pérdida irreparable sufrida y dejar constancia, para su recuerdo en el ámbito cardiológico valenciano, de algunos de los rasgos que definían 13 peculiar personalidad de José Vicente, verdadero amigo de sus amigos y excelente compañero y cardiólogo.




Junta Directiva de la S.V.C.








 


 

PRESENTACION








TERAPEUTICA NO FARMACOLOGICA
DE LAS TAQUIARRITMIAS



L tratamiento de las taquiarritmias ha sufrido en los últimos años un vuelco espectacular. El uso de fármacos antiarrítmicos como base de la terapéutica profiláctica ha cambiado dramáticamente debido, fundamentalmente, a tres hechos:



	
Los resultados de los estudios CAST y ESVEM que han puesto en duda la eficacia y seguridad de estos fármacos.


	
El creciente uso del desfibrilador implantable en el tratamiento de pacientes con arritmias ventriculares malignas. Aunque el desfibrilador fue introducido en 1980, en los últimos años ha experimentado numerosos avances técnicos que han permitido ampliar considerablemente sus indicaciones.


	
El tremendo impacto de la ablación transcatéter con Radiofrecuencia en el tratamiento “curativo” de las taquicardias.





Aunque los procedimientos intervencionistas se realizan en laboratorios de electrofisiología y servicios de cirugía cardíaca dependientes de hospitales terciarios, la problemática clínica de los pacientes con arritmias afecta a todos los cardiólogos que deben estar al día de las indicaciones, resultados, técnicas a emplear y manejo subsiguiente de estos pacientes. Por ello, cuando la empresa CPI, a la que desde aquí agradecemos su esfuerzo, nos propuso la realización de alguna actividad científica destinada a la difusión y actualización, entre los cardiólogos de la Comunidad Valenciana, de diversos aspectos de la TERAPEUTICA NO FARMACOLOGICA DELAS TAQUIARRITMIAS, pensamos que la edición de un número monográfico de LATIDO podría ser un método idóneo para conseguir este fin. Para ello, hemos contado con la entusiasta colaboración de la Sociedad Valenciana de Cardiología encabezada por su presidente el Dr. Chorro Gaseó, la sección de Arritmias y Electrofisiología y el editor de la revista Dr. Ruvira Durante. A todos ellos, muchas gracias.




Roberto García Civera










INTRODUCCION HISTORICA



Vicente López Merino
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia








 





A finales de los 50, se afanaban los investigadores en la posible solución de las crisis de Stokes Adams por BAV de grado avanzado ó completo, mediante la administración de isoprenalina y de corticoides cuando se implantó el primer marcapaso (1959) marcando de manera clara el comienzo de la terapéutica física (no farmacológica) frente a una química (farmacológica) poco eficaz en estas arritmias. Su progreso e indiscutible incorporación ocupó toda la década de los 60 y las siguientes dando lugar a la aparición de revistas especializadas en el tema como STIMUCOEUR en Europa, PACE en EEUU y Estimulación Cardíaca en España y, posteriormente, maduró en incontables monografías sobre marcapasos en las décadas 70 y 80.




Un proceso de revolución análogo se produjo en las taquiam'tmias. Comenzó justamente en 1968-70, con la convergencia de dos hechos fundamentales: el registro casi incruento e intencionado del hisiograma humano mediante catéteres intracardíacos (1) y la sistematización diagnóstica y, más tarde, terapéutica de la electroestimu-lación cardíaca (2). A partir de este momento fué tan grande el aumento de conocimientos y técnicas que en este último tercio de siglo han convertido la arritmología en una verdadera especialidad dentro de la propia Cardiología, exigiendo, con frecuencia, revisiones y resúmenes de sus distintos problemas para el adecuado reci-clamiento del cardiólogo. Este es el caso del TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO de las TAQUIARRITMIAS.




El creciente numero de pacientes taquiarritmicos estudiados y tratados ha permitido observar mayores cifras en su gravedad y complicaciones que obligaban a terapéuticas farmacológicas de larga duración ó de por vida, no siempre toleradas y aceptadas, y a veces peligrosas por sí mismas, como alertó definitivamente el estudio CAST . Este ha sido un acicate fundamental para acelerar el desarrollo de otros procedimientos terapéuticos alternativos ó más eficaces que la farmacología. Piénsese, como ejemplo, en la ablación por radiofrecuencia aplicada en humanos por primera vez en 1987-88, que a los 3-4 años se convirtió en terapéutica de elección para centenares de casos y que actualmente es ya una técnica habitual.

Los 2 mecanismos fundamentales de las taquiarrítmias han sido el foco ectópico, en descargas de elevada frecuencia, mantenidas, y el “movimiento de circo” ó “reentrada”. Durante medio siglo se atribuyó a aquél la mayoría de las arritmias, pero a medida que han evolucionando los estudios experimentales y humanos se han ido adscribiendo casi todas las taquiarrítmias al mecanismo de reentrada.




Como se sabe, desde MINES (3) y la ulterior sistematización de LEWIS (4) culminada por ALLESIE (5), la reentrada exige las siguientes condiciones:



	
Existencia de un “circulo” (anatómico ó funcional) y por lo tanto un núcleo no excitado alrededor del cual puede girar el movimiento de “circo”.


	
Posibilidad de conducción unidireccional, permanente ó eventual, coincidiendo con un estímulo precoz que dispare el proceso (trigger).


	
Relaciones adecuadas entre períodos refractarios (PR) y velocidad de conducción (v) en el círculo, que han de cumplir las condiciones de que el PR sea menor que el tiempo que farde la excitación en cumplir una vuelta entera a dicho círculo. Si L es la longitud de éste se puede expresar dicha condición como PR < L/v es decir que PR . v < L.





Los medios farmacológicos pueden actuar alterando esta última condición, de modo que aumentando PR y/ó V se rompa la desigualdad anterior, haciendo PR . V > L e, imposibilitando, en consecuencia, el movimiento circular. Como prácticamente no actúan sobre (a) ó (b), y sólo mientras se administran, sobre (d), constituyen una terapéutica de corte eventual, y si hay gran tendencia a que el proceso se repita (taquiarrítmias recidivantes sostenidas) deben administrarse los fármacos continuamente durante el resto de la vida. Dichos fármacos antiarrítmicos han aumentado en número, calidad y selectividad; pero su administración a largo plazo ó permanente plantea problemas de costo, calidad de vida y potencialidad yatrogénica que les resta en tales casos mucha utilidad además de que un número no despreciable de casos son refractarios a los mencionados medicamentos (formas resistentes).




Entre los medios no farmacológicos, la estimulación programada se demostró desde sus inicios (1970) (2) que era capaz de cortar el movimiento circular por saturar el círculo y convertirlo en refractario bidirec-cionalmente suprimiendo la condición (b) momentáneamente hasta que se produzca un nuevo trigger. Sucede lo mismo si se aplica un choque eléctrico (cardioversión) que despolarizando todo lo excitable homogeneiza la situación eléctrica. Ambos métodos se han utilizado en los desfibriladores implantables.




Pero ya “a priori” se comprende que lo ideal sería eliminar de manera permanente la condición fundamental y previa, que es la (a). A estas terapéuticas “destructivas” del círculo se les ha denominado ABLACION. Los métodos para obtener tal destrucción fueron primero quirúrgicos y después ablación mediante catéter, sin necesidad de abrir tórax ni corazón, utilizando energía eléctrica en forma de descarga de condensador (fulguración por DC-shock) y ulteriormente mediante radiofrecuencia. En el cuadro I se esquematizan los pasos y fechas, para ofrecer una visión global. Los 3 procedimientos pasaron a su vez por sucesivas etapas en que se aplicaron, primero, a la ablación de la unión A-V, con el fin de cortar la transmisión A-V y la alta respuesta ventricular en las grandes taquicardias auriculares, y en aquellas otras de reentrada A-V intranodal ó en las propias del síndrome de WPW que siendo refractarias a los fármacos conllevaban un peligro para la propia vida. Se trataba de un método paliativo que exigía, hasta muy recientemente, la implantación de un marcapaso permanente. Le sucedió la ablación de las vías anómalas en el WPW, paso fundamental que significó la curación total de estas arritmias. Finalmente se aplicaron a la eliminación de los focos ectópicos y también de los circuitos anormales las taquicardias ventriculares con resultados más inciertos.



	
La ablación quirúrgica del nodo AV, tenía muchos antecedentes experimentales, desde que ERLANGER y su grupo (1906) (6) la utilizaron en perros como modelo de bloqueo AV completo y síndrome de Stokes-Adams. A partir de 1955 se puso otra vez de moda con STARZL et al. (7) y se describieron sucesivamente técnicas para la creación de este modelo animal que se necesitaba, entre otras cosas, para ensayos y perfeccionamiento de los marcapasos implantables.





La primera aplicación humana se produjo en 1967 simultáneamente por parte de GIANELLI et al. (8) en EEUU y SLAMA et al. (9) en Francia, marcando el comienzo de la cirugía de las arritmias.

En 1977-78 se dió un paso fundamental con la ablación de vías aocesorias por GALLAGHER et al. (10) y por GUIRAUDON et al. extendiéndose casi al mismo tiempo a la ablación en ventrículo de las zonas responsables de las taquicardias ventriculares (GUIRAUDON et al. 1978 (11); HARKEN etal. 1979 (12)).




El paso más reciente se ha dado en la cirugía de las arritmias auriculares (13).



	
La ablación por DC-shock mediante catéter (fulguración) se había empleado previamente en perros (SPEAR y MOORE, 1973; BEAZELL et al. 1976, 1977) con fines de investigación, pero el catalizador para su uso humano fué la chiripa (serendipity) de VEDEL et al. (1979) (14) en Francia (Hospital Hean Rostand, de Ivry, en París), quienes forzados a realizar una cardioversión forzada a través del catéter explorador observaron y publicaron que se había producido un bloqueo A-V subsiguiente. Intencionadamente lo pusieron en marcha en 1982, simultáneamente, SCHEINMAN et al. (15) y GALLAGHER et al. (16). A su vez otra chiripa hizo que estos últimos indujeran la destrucción, inadvertida, de una vía anómala a causa del choque inducido para fulgurar el nodo AV y a partir de ello comenzaran los intentos ya intencionados de fulgurar y destruir vías accesorias cuya generalización se frenó por el alto riesgo de roturas.





La aplicación a taquicardias ventriculares la inició HARTZLER (1983) (17) pero la casuística más abundante y continuada la tienen FONTAINE et al. en París, a partir de 1984 (18).



	
La ablación por radiofrecuencia (RF), mediante catéter difiere de la anterior en que la energía eléctrica no se administra bruscamente, como un choque eléctrico de gran energía y escasísima duración, sino mediante una corriente eléctrica sinusoidal de 0.5 a 1.5 MHz (en el espectro de la radiofrecuencia) que calienta el foco progresivamente hasta coagularlo. En ella se maneja como variable el tiempo, y es suave y no explosiva, por lo que presenta enormes ventajas.





Iniciaron su uso HUANG et al. (1986) (19) en la Universidad de Arizona recordando las experiencias previas que con esta fuente de energía existían en neu-rocirugía, campo en que se comenzó su utilización por el gran cirujano CUSHING y su técnico BOVIE en los años 20, quienes introdujeron el primer prototipo de generador de corrientes de RF (generador BOVIE), posibilitando la cirugía de sistema nervioso al evitar las hemorragias.




En la misma época nuestro grupo comenzó experiencias en el corazón del perro, in vitro primero, después in vivo, sobre el NAV, publicando los primeros resultados en 23 animales en 1987 (20,21). Nos lo sugirió la similitud de circunstancias de la ablación transcatéter con la electrocoagulación intravesical en urología. De hecho utilizamos en nuestras primeras investigaciones un generador BOVIE, desechado por los urólogos.




Esta energía alternativa ofrecía grandes ventajas sobre el choque DC, como era su excelente dosificación, sus efectos de coagulación regulares y suavemente progresivos, controlable mediante ECG continuo, casi carente de riesgos de roturas cardíacas, que no producía estímulo neuromuscular y por lo tanto carente de efectos convulsionantes, no necesitando ni anestesia ni analgesia, y que carecía ó apenas tenia efectos arritmogénicos durante ni tardíamente, tras su aplicación. Por ello daba ya inicialmente la impresión
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de que iba a sustituir choque DC; pero en esta sustitución fueron decisivas tres circunstancias ulteriormente observadas:




a) La observación de que la adecuada dosificación de la radiofrecuencia permitía conseguir, frente a los bloqueos AV completos producidos habitualmente por el choque-DC, bloqueos de primer grado ó ciertas modificación en la unión-AV que mejorando ó eliminando la arritmia tratada, no obligaba a implantar un marcapasos. Los primeros resultados experimentales se hicieron en perros en 1987 por MARCUS et al. (22) y por nuestro grupo (20,21) y un año después por HUANG et al. (23). La comprobación en humanos fué inmediata (24, 25, 26).




Por otro lado se hizo evidente la desaparición de las crisis de taquicardia por reentrada intranodal, sin alterarse aparentemente la conducción AV. Parecía deberse a una destrucción de una de las 2 vías, sin interrumpir la otra (25,26) posiblemente por su diferente sensibilidad térmica y por su distinta ubicación. A partir de 1991 se conoce este fenómeno con el nombre de “modificación de la Unión AV” (27).




P) Las precoces experiencias en ablación de vías accesorias (28, 29), y la comprobación de que era posible la ablación experimental mediante RF del NSA del perro in vivo (30) que requería múltiples aplicaciones en zona miocárdica tan fina y delicada, convenció de la manejabilidad de la técnica, sin gran temor a la perforación, dando con ello paso a la ablación en humanos de focos ectópicos auriculares, la electrocoagulación múltiple auricular para interrumpir el movimiento circular del flutter tipo I (31) y la reciente abla—y ción del NSA como tratamiento de la enfermedad del nodo sinoauricular (32).




®	X) El impulso definitivo para la generalización de




■ la ablación por radiofrecuencia lo dió, hacia 1991, la descripción de la ablación ventricular de las vías accesorias en una amplia serie de casos [JACKMAN et al. (33)] y la publicación por otros autores de una numerosa casuística con éxitos terapéuticos y apenas complicaciones.




Actualmente la RF, como técnica cuasi incruenta ha pasado a primera linea en la elección, de modo que ante cualquier arritmia que convenga tratar se decide curarla si es posible, lo cual se consigue muchas veces mediante RF. Cuando esta falla se ha de optar por la ablación quirúrgica ó alguna vez por el choque DC. Pero si la arritmia no es curable la opción entre las terapéuticas no farmacológicas viene dada por sus respectivas eficacia, balance de indicaciones -contraindicaciones-efectos indeseables, por su disponibilidad, su costo y los fallos previos.




En términos generales sigue vigente lo que decía HIPOCRATES en el último de sus Aforismos (Aforismo 87)




“Lo que los medicamentos no curan, el hierro lo cura.




Lo que el hierro no cura, el fuego lo cura.




Pero lo que el fuego no cura, eso es preciso considerarlo incurable”. (34)
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INTRODUCCIÓN



La presencia de vías accesorias (VAcc) de conducción aurículoventricular, patentes u ocultas, es la responsable de más del 50% de los casos de taquicardia paroxistica supraventricular. Por otra parte, la existencia de este tipo de VAcc con conducción anterógrada (Síndrome de Wolff-Parkinson-White -WPW-patente) plantea la posibilidad de respuesta ventricular muy rápida, en caso de fibrilación o flutter auricular.




Durante más de 20 años la ablación quirúrgica de las VAcc ha sido la única forma terapéutica definitiva en pacientes con WPW. El primer intento de ablación transcatéter (definiendo como tal la destrucción intencionada del miocardio o porciones especializadas del sistema de conducción por técnicas de catéter, con el propósito de controlar las arritmias), de la unión aurículoventricular mediante corrientes de alta frecuencia se publicó en 1978 por Mitsui et al \ A partir de 1987 Huang et al, López Merino et al, y Lavergne et al 2’® estudian los efectos de las corrientes de radiofrecuencia (RF) en el corazón de animales de experimentación, describiendo el tipo y extensión de las lesio-B nes producidas en el endocardio y miocardio ventricular al ■ pasar las corrientes a través de electrocatéteres convenI clónales. Estos y otros trabajos experimentales posteriores, ■ sugirieron que la utilización clínica de las corrientes de RF para la ablación cardíaca, presentando importantes ventajas con respecto a la ablación con corriente continua.




Las primeras experiencias clínicas con esta técnica se iniciaron en 1987, cuando Budde et al y Sanjuán et al ® efectúan la ablación de la Unión AV en pacientes con diversas taquiarritmias supraventriculares. También en 1987 Borggrefe et al ® son los primeros en conseguir la ablación de una VAcc con esta forma de energía.




( La introducción a partir de 1991 de las técnicas de ' ablación transcatéter utilizando corrientes de RF, para la supresión de las VAcc, ha revolucionado el tratamiento de las taquicardias supraventriculares.




Estas técnicas son la modalidad dominante de la ablación transcatéter hoy en día. Las razones para esta popularidad consisten en su eficacia, control y relativo bajo costo; f	además, los pacientes a quienes se les ha realizado una




*	ablación con éxito ven mejorada su calidad de vida y su






INDICACIONES



En el momento actual, se consideran las siguientes indicaciones de ablación en las VAcc AV:



	
Pacientes con VAcc AV y taquicardias sintomáticas.





Para la mayoría de los autores la ablación de la VAcc constituye el tratamiento de elección. Frente al tratamiento profiláctico con fármacos antiarrítmicos, la ablación es curativa, más efectiva y más barata que el tratamiento farmacológico de “por vida”.



	
Pacientes con síndrome de WPW y crisis de fibrilación auricular.





Estos casos constituyen el grupo de WPW de máximo riesgo y en ellos la indicación no ofrece ninguna duda. La ablación de la VAcc no sólo suprime el riesgo de respuesta ventricular rápida, sino que también evita la producción de fibrilación auricular en la mayoría de los casos.



	
Pacientes con WPW asintomáticos.





Aunque algunos autores preconizan la ablación profiláctica de la VAcc (para evitar el riesgo de que se presente una fibrilación auricular/ventricular, como primera manifestación arrítmica), la mayoría considera que estos pacientes no requieren tratamiento. No obstante existen ciertas condiciones que aconsejan la ablación aún en pacientes asintomáticos como son:



	
Deportistas de competición.


	
Profesiones de riesgo (pilotos, conductores de transportes públicos, trabajos en circunstancias peligrosas, etc)


	
Mujeres con WPW con posibilidades de embarazo, etc.






PROCEDIMIENTOS



Cualquiera que sea la localización de la VAcc, el procedimiento de ablación incluye los siguientes pasos:



	
Localización anatómica de la VAcc.


	
Posicionamiento del electrocatéter de ablación sobre la inserción auricular o ventricular de la misma.


	
Aplicación de la RF.


	
Comprobación del resultado de la ablación.







	






 




 



 




 





Figura 1. Electrogramas obtenidos en ritmo sinusal en el punto de ablación efectiva de la vía accesoria en un paciente con síndrome de WPW debido a una vía accesoria de localización medioseptal. A la izquierda se muestran las derivaciones de superficie I, II, III y V1, los electrogramas del haz de His (HIS), y del seno coronario proximal (SCos) y los electrogramas bipolar (ABb) y mono-polar (ABm) obtenidos con el catéter de ablación. A la derecha se muestran las posiciones de los catéteres en las proyecciones radiológicas oblicuas anteriores izquierda (arriba) y derecha (bajo). En el registro ABb se aprecia la inscripción de una deflexión rápida de bajo voltaje (K) que precede en 40 ms el inicio del electrograma ventricular local (V) y que podria corresponder a la activación de la vía accesoria. El electrograma ventricular local precede en 30 ms al comienzo de la onda delta en el ECG.






 





Técnicas de cateterización




Las técnicas de cateterización para los procedimientos de ablación son las mismas que se emplean en los estudios electrofisiológicos.



	
Para la ablación de las VAcc izquierdas existen dos formas de abordaje: La vía transaórtica y la transeptal.





La vía transaórtica es la más utilizada. Por punción de la arteria femoral y utilizando la técnica de Seldinger, se introduce el electrocatéter con punta dirigible, que se hace avanzar retrógradamente hasta la aorta ascendente, haciéndolo pasar a través de la válvula aórtica hasta la cavidad del ventrículo izquierdo y dirigiéndolo hasta la vertiente ventricular del anillo mitral.

Una vez cateterizado el ventrículo izquierdo, la heparini-zación completa es obligada.




La localización de la inserción auricular de la VAcc, puede efectuarse haciendo pasar el electrocatéter a través de un foramen oval permeable o mediante cateterismo transeptal, utilizando modificaciones de la técnica de Brokenbroug. Aunque los resultados parecen comparables a la vía transaórtica, la vía transeptal es mucho menos utilizada.



	
Para la ablación de las VAcc derechas y septales anteriores, el abordaje se realiza por vía venosa, posicio-nándose el electrocatéter de ablación sobre la vertiente auricular del anillo de la válvula tricúspide.


	
Las VAcc septales posteriores se abordan, según los casos, por vía derecha o izquierda.





Localización de la vía accesoria




En pacientes con WPW patente, el electrocardiograma de superficie constituye la primera aproximación a la localización de la VAcc, El “patrón" electrocardiográfico sirve de



 




 






 






 






Hgura 2. Electrogramas obtenidos durante taquicardia circular ortodrómica en un paciente con una via accesoria, con el catéter de ablación (AB) situado en el punto de ablación efectiva. Se muestran las derivaciones del ECG de superficie I, II. aVF, V1 y V6 y los electrogramas bipolares obtenidos por el catéter de ablación (AB), en la zona AV (HIS), en el seno coronario de proximal (SCp) a distal (SCd) y en el ventrículo derecho (VD). Se observa que el electrograma auricular obtenido con AB es el más precoz durante la taquicardia, yendo precedido por un pequeña deflexión rápida (K) sugerente de corresponder a la activación del Kent.




orientación a los procedimientos de “mapeo” que se realizan en el estudio electrofisiológico previo o simultáneo a la ablación.




La localización electrofisiológica de las VAcc izquierdas se efectúa, habitualmente, a través de electrocatéteres multielectrodo introducidos en el seno coronario. Aparte de las funciones de “mapeo”, el electrocatéter sirve de referencia de la situación del surco auriculo-ventricular izquierdo. En las VAcc septales y de la pared libre derecha, el “mapeo" del anillo tricuspídeo suele efectuarse desde la aurícula derecha con el propio catéter de ablación.

Para que la ablación de la VAcc tenga éxito, el punto de aplicación de la RF debe cumplir dos requisitos:



	
Situación estable del electrodo, en el surco del anillo valvular.


	
Proximidad de la inserción auricular o ventricular de la VAcc.





La posición radiológica y la observación del electrocardiograma local nos permitirán establecer que el electrodo se encuentra en el surco auriculo-ventricular. El electrograma local registrado entre los electrodos distales del electrocatéter de ablación debe ser estable y mostrar las características de un “electrograma del anillo": presencia de actividad auricular y ventricular con deflexiones intrínsecas rápidas en el mismo registro.




Figura 3. Registros obtenidos durante la aplicación de radiofrecuencia, en ritmo sinusal, en el mismo paciente de la figura 1. Obsérvese la desaparición de la prexcitación (flecha) en el primer latido tras comenzar la aplicación (RF ON), durante la que se alcanzaron 70'0 con una potencia de 47 w.




Las características de los electrogramas locales que pueden predecir el éxito de la ablación son básicamente:



	
Durante la conducción anterógrada por la VAcc (Fig 1):



	
El registro de un potencial de VAcc.

	
El inicio de la activación ventricular local lo más precoz posible en relación con el inicio de la onda delta.





	
Durante la conducción retrógrada por la VAcc (Fig 2):

	
El registro de un potencial de VAcc o de actividad eléctrica continua.


	
La activación auricular más precoz durante una taquicardia o durante la estimulación ventricular con conducción retrógrada por la VAcc.







Aplicación de la radiofrecuencia. Control postablación




La aplicación de RF se efectúa, habitualmente, por la emisión de pulsos de unos 30 seg. de duración, con intensidades variables, pero que generalmente oscilan entre 20 y 50 Watts. Cuando la posición del catéter es correcta, la aplicación de la corriente produce cambios en la conducción de la VAcc en unos segundos (Fig 3). No obstante, la abolición completa de la conducción anterógrada y retrógrada por la VAcc, puede requerir varias aplicaciones en puntos próximos. La monitorización de la impedancia y de la temperatura de la punta del catéter (catéteres especiales con termistor o termopar), son de gran ayuda para controlar los efectos de la ablación.

Langberg et al hgp estudiado el desarrollo de la temperatura en la interfase electrodo-tejido durante la ablación de las VAcc. Utilizado el sistema EPT estos autores 







observan, tras la aplicación de RF a potencia fija, que la temperatura alcanza su stady-state en menos de 5 seg. Conforme se aumenta la potencia, aumenta la temperatura. Sin embargo, la temperatura alcanzada a una misma potencia varia considerablemente entre los distintos sitios de aplicación, siendo superiores las temperaturas logradas en el lado ventricular del anillo mitral a las obtenidas en el lado auricular del anillo tricuspídeo. En este estudio se requirió una temperatura media de 50±8°C para el bloqueo transitorio de la VAcc y de 62±15’C para la ablación definitiva. El 50% de los pacientes requirieron potencias superiores a 40 Watts para alcanzar esta temperatura. Incrementos bruscos de la impedancia se observaron sólo a temperaturas entre 95 y 100°C.




La aparición de un bloqueo transitorio de la VAcc (recuperación de la conducción en los 30 minutos siguientes a la aplicación de la RF) es un hecho relativamente frecuente. Gest el ap5 lo encuentran en el 23% de 71 VAcc en las que finalmente se pudo realizar una ablación completa. Se dio en el 44% de las VAcc derechas septales y solo en un 10% de las VAcc izquierdas. No hubo diferencias entre VAcc patentes u ocultas, y en el 90% de los casos la recurrencia se presentó en los primeros 10 minutos.

La base fisiológica del bloqueo transitorio de la VAcc parece ser el “calentamiento" de la misma a una temperatura insuficiente para producir lesiones definitivas. Esta temperatura insuficiente puede depender de una potencia inadecuada, mal contacto con el tejido o situación del electrodo adyacente pero algo alejado de la VAcc.




Es práctica habitual tras la ablación que el paciente permanezca monitorizado en el laboratorio de electrofisiología durante media hora, al cabo de la cual, si se comprueba la ausencia de conducción anterógrada y retrógrada por la VAcc, se da por finalizada la sesión.




CASOS ESPECIALES



Vías Accesorias Epicárdicas




En algunos casos en los que la ablación de la VAcc no puede conseguirse tras repetidas aplicaciones de RF en la vertiente ventricular del anillo mitral, la aplicación en el seno coronario, consigue, con relativa facilidad, el bloqueo de la conducción por la VAcc. Este tipo de comportamiento se ha detectado entre el 3% y el 4% de las VAcc izquierdas y con mayor frecuencia en las VAcc septales posteriores izquierdas. Se ha atribuido a una localización subepi-cárdica de la VAcc que haría que la inserción ventricular de la misma quede a distancia del anillo mitral. Las VAcc con estas características, pueden ser patentes u ocultas, no habiéndose observado diferencias significativas en relación con las VAcc de inserción endocárdica, en cuanto a sus propiedades electrofisiológicas (períodos refractarios, ciclo de bloqueo o ciclo de la taquicardia ortodrómica).

La aplicación de RF en el interior del seno coronario debe efectuarse con precaución; debe iniciarse la aplicación con energías bajas y monitorizar cuidadosamente la impedancia, el electrocardiograma y la tensión arterial. La aplicación puede dar lugar a la sensación de quemazón precordial sin que se asocie a complicaciones significativas.




Aunque no existen estudios sistemáticos, la aplicación de RF en la vertiente auricular, puede producir la ablación de algunas VAcc epicárdicas: esta aplicación en la vertiente auricular puede conseguirse mediante cateterismo transeptal o haciendo pasar el electrocatéter retrógradamente a través de la válvula mitral hasta obtener un amplio registro auricular.




Vías Accesorias Múltiples




Hasta un 20% de pacientes con WPW pueden presentar mas de una VAcc AV. Estas pueden ser detectadas por el electrocardiograma, en el estudio electrofisiológico o hacerse evidentes tras la ablación de alguna de ellas. La ablación de VAcc múltiples puede efectuarse, generalmente, en una única sesión, aunque puede alargar considerablemente la duración de la misma.




Vías Accesorias “Anchas”




Ocasionalmente, la aplicación de RF modifica las propiedades electrofisiológicas de la VAcc (cambio en los tiempos de conducción, aparición de bloqueo unidireccional, etc), mientras que la ablación completa de la conducción anterógrada y retrógrada puede requerir varias aplicaciones en puntos adyacentes. Se ha sugerido que este tipo de comportamiento se debe a la presencia de inserciones anchas y ramificadas de las VAcc.




Anomalías Cardíacas Asociadas




La presencia de anomalías cardíacas asociadas (enfermedad de Ebstein y otras anomalías congénitas, valvulopatias, etc) pueden dificultar los procedimientos de ablación. Igualmente, la presencia de anticoagulación en algunos pacientes puede ser un elemento limitante para la ablación.




RESULTADOS DE LA ABLACIÓN




Una vez superada la curva de aprendizaje, el éxito de la ablación con RF de VAcc se sitúa por encima del 90%’®'^® (Tabla I). Alrededor del 85% de los casos requieren una sola sesión y el resto, más de una.




La desaparición de la prexcitación en el ECG se puede acompañar de alteraciones transitorias de la repolarización




TABLA I




Resultados de la ablación con RF de vías accesorias



	

Serie



	

if «as



	

Eiitolnicial(%)



	

Recurrencias(%)



	

Co<nplic.(%)




	

Jackman et al’®



	

177



	

98



	

8,6



	

3,6




	

Calkins et al



	

267



	

94



	

7



	

4




	

Lesh et al"



	

109



	

90



	

9,8



	

4




	

Kucketal”



	

105,00



	

89,00



	

2,7



	

3


















 


ventricular que pueden persistir un mes o más. Se caracterizan por alteraciones en la polaridad de la onda T, que se orienta en la dirección contraria a la que previamente presentaba la onda delta. Así, tras la ablación de una VAcc lateral izquierda, podemos encontrar ondas T negativas en D1 y aVL. El mecanismo de estas alteraciones de la repolarización no es bien conocido, habiéndose atribuido a la existencia del fenómeno de “memoria eléctrica cardíaca” postulado por Rosenbaum.




La recurrencia de la conducción por las VAcc con ablación inicial efectiva se cifra en menos del 10% de los caos. La inmensa mayoría se producen tempranamente, entre unas horas y dos meses tras la ablación.






COMPLICACIONES



La tasa de complicaciones es baja (del orden del 3% al 5%), aunque algunas pueden ser muy importantes. En el estudio multicéntrico europeo, sobre complicaciones de la RF (MERFS^®) se detectó una mortalidad del 0,1 % y una morbilidad del 5%; siendo las complicaciones más frecuentes las tromboembólicas (1,2%), el bloqueo AV (1,2%), las hemorragias (0,4%), la perforación/taponamiento (0,4%), el derrame pericárdico (0.4%) y la isquemia/infarto.

La cateterización vía arterial del ventrículo izquierdo, contribuye al aumento de las complicaciones. La aparición de hematomas importantes en la zona de punción arterial es relativamente común. Pese a la anticoagulación sistemática con heparina y el tratamiento posterior con antiagregantes plaquetarios, las complicaciones tromboembólicas son el problema más frecuente.

El taponamiento cardíaco es la complicación más grave: generalmente se debe a la perforación ventricular por catéteres colocados en el ventrículo derecho o seno coronario y no suele estar relacionada, necesariamente, con la aplicación de RF.




En algunos casos, el taponamiento puede ser controlado con tratamiento conservador (expansores de plasma y catecolaminas), pero en otros casos se requiera practicar pericardiocentesis y en algunos casos, de forma excepcional, se requiere intervención quirúrgica urgente.
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INTRODUCCION



En 1982 Scheinman et al ’ y Gallaguer et al introducen en clínica la ablación transcatéter de la Unión AV por choque DC. El objetivo fundamental de la misma es la creación de un bloqueo AV completo que, asociado a la implantación de un marcapaso ventricular, permita controlar la frecuencia cardíaca. En ese momento, cualquier tipo de taquiarritmia supraventricular no controlable farmacológicamente podía ser considerada como indicación para estos procedimientos.




La utilización de radiofrecuencia y el progresivo desarrollo de las técnicas de ablación transcatéter han permitido el planteamiento de técnicas selectivas de ablación para la mayor parte de arritmias supraventriculares. Algunas de ellas pretenden la actuación selectiva sobre la unión AV en casos de taquicardia por reentrada nodal, consiguiendo la abolición de la conducción, bien por la vía rápida, bien por la vía lenta. No obstante, la ablación AV sigue teniendo un reducto de indicaciones cada día más exiguo. A continuación revisaremos tanto




Tabla I




Ablación de la Unión AV: Indicaciones




Generales:



	
Fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida no controlable farmacológicamente


	
Algunos casos de taquicardia auricular o flutter en los que falle la ablación selectiva





Especiales:



	
Pacientes con DAI y taquiarritmias supraventriculares


	
Pacientes con marcapaso DDD y taquicardias de asa cerrada


	

Para “optimizar" los efectos hemodinámicos de la estimulación DDD en pacientes con miocardiopatia hipertrófica obstructiva ®estos procedimientos de ablación no selectiva de la conducción AV como los métodos de ablación selectiva en casos de taquicardia por reentrada nodal.







ABLACION AV




Como se ha comentado, las indicaciones de la ablación con creación de bloqueo AV completo han ido desapareciendo hasta quedar relegadas, prácticamente, al control de la frecuencia ventricular durante la fibrilación auricular o a la resolución de problemas especiales 3"® (Tabla I).

Por otra parte, estudios experimentales y clínicos han sugerido la posibilidad de “modificar” o “modular” la conducción AV de forma que pueda controlarse la frecuencia ventricular sin llegar a producir bloqueo AV (vide infra).




Para la creación de un bloqueo AV completo, la aplicación de RF puede dirigirse al nodo AV o al haz de His (o unión nodo-His). En el primer caso, el abordaje se efectuará por vía derecha mientras que en el segundo, la ablación puede obtenerse tanto desde el lado derecho como desde el lado izquierdo del corazón.




Tabla II

Ablación de la Unión AV por vía derecha:
Resultados*



	

Serie



	

Año



	

Num casos



	

Exito inicial (%)




	

Yeung-Lai-Wa et al



	

1991



	

32



	

31 (97)




	

Jackman et al



	

1991



	

10



	

10(100)




	

Langberg et al



	

1991



	

13



	

12 (92)




	

Sousa et al



	

1991



	

70



	

62(88)




	

Souza et al



	

1992



	

30



	

24(80)




	

Thorman et al



	

1992



	

61



	

54(88)




	

Menozzi et al ”



	

1994



	

78



	

60(77)







* En todas las series referidas en esta tabla, se utilizaron catéteres dirigibles con electrodos de ablación de 4 mm.



 




Ablación por abordaje derecho




En la técnica clásica, la ablación AV se realiza sobre el vértice del triángulo de Koch en la presunta zona de unión del nodo compacto y el haz de His. Cuando la aplicación en la zona adecuada se produce en ritmo sinusal se observa, casi invariablemente, la aparición de un ritmo nodal acelerado que da paso, más o menos bruscamente, al bloqueo AV.

Tras los estudios iniciales en los que se utilizaron catéteres “standard”, la obtención de bloqueo AV con catéteres de punta dirigible y electrodo distal de 4 mm se da en cerca del 90% de los casos, aunque algunos requieren varias aplicaciones (Tabla II). Cuando el bloqueo AV completo se mantiene a los 30 minutos de la ablación la incidencia de recuperación del enlace AV en el seguimiento es baja.




Ablación por abordaje izquierdo




Varios trabajos fian mostrado la posibilidad de oquear el haz de His por aplicación de RF en el septo interventricular izquierdo. Con esta técnica, el catéter de ablación se introduce por vía aórtica retrógrada y se co oca por bajo de la válvula aórtica en contacto con el septo interventricular hasta obtener la máxima deflexión isiana (Fig 1). La aplicación de RF en este punto produce e bloqueo del haz de His. Al contrario de lo que sucede con la ablación nodo-His por vía derecha, la aplicación en la izquierda puede no dar lugar a ritmo nodal acelerado.




La ablación AV por vía izquierda parece requerir menos aplicaciones reduciendo los tiempos de fluoros-copia y la duración total del procedimiento. Estas consi-eraciones han llevado a algunos a proponer-el aboraje aórtico retrógrado como la técnica de elección para 









el bloqueo de la conducción AV, sin embargo, dado que la incidencia de complicaciones de tipo tromboembólico es mayor por esta vía que por la derecha, consideramos que la vía izquierda debe limitarse a aquellos casos en que fracase la ablación por vía derecha.




Evolución tras la ablación




El término “taquicardiomiopatía” ha sido introducido para expresar la existencia de un deterioro de la función cardíaca causado por frecuencias ventriculares elevadas de forma más o menos mantenida, deterioro que es reversible una vez se controla la frecuencia cardíaca. La fibrilación auricular es la arritmia que más frecuentemente cumple los criterios de taquicardia incesante (persistencia de la taquicardia en más del 50% del día), pero la incidencia y grado de reversibilidad de la función miocárdica (el componente taquicardiomiopático) en estos casos es poco conocido.

En los pacientes con fibrilación auricular crónica y cardiopatía estructural, especialmente en aquellos con afectación más severa de la fracción de eyección, tras la ablación se evidencia una mejoría en la función ventricular izquierda 20-22. Este fenómeno también se ha observado en pacientes con fibrilación auricular aislada, siendo manifiesto únicamente en aquellos en quienes la fracción de eyección del ventrículo izquierdo antes de la ablación era inferior al 50% 20. La única diferencia clínica significativa entre estos dos grupos fue una mayor duración de la fibrilación en el grupo con mala función ventricular previa. Estos resultados parecen indicar que incluso en pacientes con fibrilación auricular idiopática, la evolución a lo largo del tiempo puede dar lugar a deterioro de la función ventricular y que este deterioro revierte, al menos parcialmente, tras la ablación. Recientemente, Edner et al 2^ han encontrado, en pacientes con cardiopatía y deterioro previo de la fracción de eyección, una mejoría postablación no sólo de los parámetros ecocardiográficos de función sistólica sino también de los de función diastólica.

La ablación AV con choque DC se acompañó de una incidencia significativa (5,1%) de mortalidad intrahospitalaria tras la ablación 25. Esta mortalidad se dio en pacientes con cardiopatía orgánica y mala función ventricular. El mecanismo de la muerte fue relacionado, en la mayoría de los casos, con la aparición, tras la ablación, de taquicardia ventricular polimórfica-fibrila- ción ventricular. Las lesiones producidas por la RF son más circunscritas y su aplicación no se acompaña de barotrauma, por lo que se pensó que la mortalidad postablación se reduciría. En efecto, en el estudio MERFS, de 900 pacientes sometidos a ablación AV con RF, un único paciente con insuficiencia cardíaca congestiva murió súbitamente en el periodo periabla-ción 26. s¡n embargo, los datos publicados recientemente de un estudio multicéntrico 22, sugieren que la mortalidad en el seguimiento a medio plazo de estos pacientes es alta. En efecto, de 58 pacientes (el 83% con cardiopatía estructural) sometidos a ablación AV, 3 (5,1%) presentaron muerte súbita en el seguimiento medio de 7±4,3 meses. Los tres pacientes eran varones con cardiopatía orgánica y función ventricular marcadamente deprimida (FEVI entre 10 y 20%). Todos los pacientes recibieron un marcapaso definitivo y en todos existían frecuentes latidos ventriculares ectópicos pre y post ablación.




Estos resultados, obligan a cierta cautela al plantear la ablación de la conducción AV en pacientes con depresión importante de la función ventricular. Este grupo de pacientes debe considerarse de “alto riesgo” y ser controlado, cuidadosamente, antes y después de la ablación. Algunas recomendaciones, a este respecto son: 1) El estado hemodinámico del paciente debería optimizarse previamente y tras la ablación. 2) Debe prestarse atención a la corrección de hipokalemia e hipomagnesemia. 3) La presencia de un QT largo o latidos ventriculares ectópicos frecuentes debe considerarse como un signo de alarma. 4) Todos los pacientes deberían ser monitorizados durante tres o cuatro días tras la ablación. 5) La frecuencia de estimulación tras la ablación debe ser la más adecuada para suprimir la extrasistolia ventricular, acortar el QT y maximizar el gasto cardíaco. 6) Deberían evitarse fármacos antiarrítmicos de tipo I que alargan el QT.




MODIFICACION DE LA CONDUCCION AV




Entendemos por modificación o modulación de la conducción AV la producción, mediante la aplicación de RF, de alteraciones parciales en el sistema de conducción AV, de forma que se pueda controlar la frecuencia ventricular sin llegar a producir bloqueo AV completo. En la práctica clínica, la modificación debería ser de tal grado que permita la conducción AV 1:1 en ritmo sinusal, el control de la frecuencia ventricular en el curso de taquiarritmias auriculares y no requiera la implantación de marcapasos.

Diversos estudios experimentales 28-34 confirman la posibilidad de modificar la conducción AV y, lo que es más interesante, la refractariedad nodal, sin llegar a producir bloqueo completo. Sin embargo, estos mismos estudios, sugieren que el margen de seguridad entre el bloqueo incompleto y completo es estrecho, de forma, que la producción de incrementos relativamente pequeños en la refractariedad nodal puede ser un fenómeno transitorio y con la producción de un bloqueo de mayor grado puede darse la evolución a bloqueo completo. El grado de bloqueo parece depender del grado de fibrosis inducido por la RF, al menos en los modelos experimentales 34.




Estudios clínicos




Aunque, la modificación de la conducción AV, evitando la implantación de marcapasos es, teóricamente, el procedimiento ideal para el control de la frecuencia ventricular en pacientes con taquiarritmias auriculares, existen pocos estudios clínicos en los que la modificación haya sido abordada de forma sistemática.




Duckeck et al 3®, utilizando un abordaje derecho anterior e incrementos graduales de la potencia y tiempos de aplicación, intentan la modificación de la conducción AV en 50 pacientes con diversas taquiarritmias supraventriculares. Con este procedimiento solo se consiguió alcanzar un ciclo de Wenckebach igual o superior a 400 ms en 16 pacientes (36%), pasándose en el resto (salvo 7 pacientes que rehusaron) a la ablación completa con producción de bloqueo AV. Durante el seguimiento, sólo 7 pacientes se mantuvieron asintomáticos, otros 7 requirieron la implantación de un marcapaso por la aparición de bloqueo AV de alto grado y en 2 hubo recurrencia de la conducción AV con síntomas. Los autores concluyen que aunque la modulación de la conducción AV es factible, la eficacia clínica con esta técnica es baja, quedando limitada por la dificultad de conseguir el grado de bloqueo adecuado y por la incidencia en el seguimiento de bloqueo AV y recurrencias.




Recientemente, los intentos de modificar el nodo AV en casos de fibrilación auricular han sido dirigidos a la ablación selectiva de los accesos y parte posterior del nodo en la misma zona donde se realiza la ablación selectiva de la vía lenta en pacientes con taquicardia por reentrada nodal (vide infra), con los resultados que se resumen en la Tabla III.

El éxito inicial (frecuencia ventricular tras isoproterenol o atropina inferior a 120 l/min) se obtuvo entre el 70 y el 100 % de los casos. No obstante, en dos series se indujo, respectivamente un 21% y un 7% de bloqueo AV no deseado y alrededor de un 10% de casos con control inicial presentan, posteriormente, recurrencia de síntomas durante la arritmia.




En un sentido práctico, nuestra actitud actual en pacientes con fibrilación auricular no controlable farmacológicamente es intentar la modificación de la conducción nodal con una técnica similar a la empleada para la ablación de la vía lenta nodal (abordaje posterior escalonado). Si tras la modificación y con perfusión de isoproterenol (2-5 pgr/min) se consigue una reducción significativa de la respuesta ventricular, o un ciclo de Wenckebach igual o superior a 500 ms, se efectúa seguimiento cínico. Si no se consiguen estos “end points" o en el seguimiento se produce una recurrencia sintomática de la arritmia, se plantea la ablación completa de la conducción AV.




ABLACION DE TAQUICARDIAS INTRANODALES




La destrucción selectiva de una zona “crítica” del circuito, sin llegar a producir bloqueo AV, constituye el objetivo básico de la ablación con RF de las taquicardias por reentrada nodal. Para conseguir este objetivo se han descrito numerosas técnicas que difieren en la zona especifica de aplicación, los registros de control, la forma de administración de las corrientes de RF o los “end points” del procedimiento. No obstante, desde un punto de vista fisiopatológico las técnicas utilizadas pueden ser divididas en dos grupos; 1) Ablación de la vía rápida y 2) Ablación de la vía lenta. En ambos casos, la ablación se produce dentro de los limites anatómicos del triángulo de Koch que es la región del septo interauricular limitada por el tendón de Todaro, el orificio del seno coronario y la inserción septal de la válvula tricúspide.
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En 1989, Sanjuán et al publican los resultados de la ablación con RF en cuatro pacientes con taquicardias intranodales. Tras el procedimiento, se demostró la abolición de la doble vía nodal y la no inducibilidad de taquicardia en los cuatro pacientes. A un paciente se le implantó un marcapaso durante el seguimiento al comprobarse la aparición de bloqueo AV intermitente de alto grado. Los autores concluyen que “con el refinamiento de la técnica, ésta puede ser aplicada a interrumpir las conexiones perinodales responsables de la taquicardia y curar estos pacientes”.




El refinamiento de la técnica vino en trabajos posteriores 42-5O_ que demostraron que la ablación de la vía rápida podía conseguirse de una manera simple y eficaz con éxitos iniciales cercanos al 90%, pero también pusieron de manifiesto el principal problema: el riesgo de producir bloqueo AV.




Técnica de ablación




En líneas generales, la localización del punto de ablación de la vía rápida consiste en la retirada de un catéter de ablación a través de la válvula tricúspide, desde una posición en donde se obtiene el registro del hisiograma, hasta un punto donde se obtenga un potencial auricular igual o mayor que el ventricular y donde la actividad hisiana proximal se registre como una pequeña deflexión precoz o esté ausente Recientemente, Kottkamp et al han sugerido que el punto inicial para la ablación de la vía rápida se sitúe ligeramente por detrás y por encima del punto de registro máximo del hisiograma y que se vaya desplazando en dirección posterior e inferior si la aplicación no tiene éxito. Con esta metódica, la administración progresiva de energía (vide infra) y un estricto control de las variaciones del intervalo PR, estos autores fueron capaces de obtener la ablación de la vía rápida en el 96% de los 53 casos de su serie sin producir bloqueo AV en ninguno.

La monitorización electrocardiográfica y electrofisiológica durante la aplicación de RF, debe prestar atención a tres hechos: 1) Alargamiento del intervalo PR. 2) Aparición de un bloqueo AV transitorio. 3) Aparición y características de un ritmo nodal acelerado.




El alargamiento brusco del intervalo PR o del AH en la derivación del hisiograma, habitualmente expresa el bloqueo anterógrado de la vía rápida y es, por tanto, uno de los “marcadores” de éxito de la aplicación.




Tabla V






 





Tabla IV




Ablación de la vía rápida: resultados



	

Casos num



	

Exito Inicial %



	

Recurrencia s %



	

Bloqueo AV %




	

Series con aplicación de potencia fija 264	84	10	8




Series con aplicación de potencia progresiva 91	88	12	0




Total 355	87	11	6,7






 


Ablación de vía lenta: resultados



	

Casos num



	

Aplicaciones media



	

Exito Inicial %



	

Recurren %



	

BAV %




	

Ab guiada por potenciales* 750	8,6	99



	

2,8



	

0,8




	

Ab posterior escalonada**




322	13	97



	

5,7



	

0,3




	

Ab medioseptal o inferior***




349	2,7	96



	

2,6



	

1,7







· Series de las referencias 48,56,67,68,73, 74 y 75; " Series de las referencias 76,77,78 y 79; ”· Series de las referencias 66 y 80.



 




mientras que la aparición de un bloqueo AV transitorio durante la aplicación de RF es un “marcador” del desarrollo posterior de bloqueo AV de alto grado




La aparición de ritmo acelerado de la unión (Fig 2) durante la aplicación es un marcador sensible de efectividad; pero no es muy especifico, ya que puede aparecer también, al menos, en un 25 % de puntos inefectivos Los ritmos rápidos de la unión (frecuencia de 150 l/min o superior) y, sobre todo, la presencia de bloqueo V-A durante el mismo, indican riesgo de bloqueo AV y obligan a la interrupción de la aplicación (Figs).




Con la introducción de sistemas con control de temperatura, las aplicaciones pueden efectuarse con incrementos escalonados de la misma. Nosotros empleamos, en cada punto, aplicaciones de 15-30 seg empezando con 50 grados y subiendo la temperatura en escalones de 5-10 grados hasta un máximo de 70 grados. Un protocolo similar ha sido utilizado, recientemente, por Kottkampp et al en una serie en la que la ablación de la via rápida se efectuó sin que se indujera ningún bloqueo AV permanente.







Resultados. Complicaciones




En la tabla I se resumen los resultados de doce series de la literatura que incluyen un total de 355 pacientes a quienes se efectuó ablación selectiva de la vía rápida. El porcentaje de éxitos iniciales (abolición de la inducibilidad de la taquicardia) fue alto, con una media del 87 % en las 12 series. La tasa de recurrencias en el seguimiento fue de un 11 %.

La complicación principal de esta técnica es la producción de bloqueo AV de alto grado que requiere la implantación de marcapasos. Esta complicación se dio en el 6,7% del total de los pacientes de las series recopiladas en la tabla I. Debe destacarse, que mientras que en las series en que la RF se administró a potencia fija la incidencia de bloqueo fue del 8%, en las dos series en que se efectuó una administración progresiva de la RF no hubo ningún caso de bloqueo AV.

En los datos del estudio MERFS (Multicenter European Radiofrequency Study) la incidencia de bloqueo AV entre los 240 pacientes con ablación de vía rápida fue del 6,2%. Es importante reseñar, que en aquellos casos en que se intentó la ablación de las dos vías (rápida y lenta) al haberse producido el fallo en el intento inicial de ablación de cualquiera de ellas, la incidencia de bloqueo AV ascendió al 16,7%.




Una curiosa complicación, descrita por Ehiert et al es el desarrollo de una taquicardia sinusal inapropiada tras la modificación del nodo AV. La taquicardia puede persistir varias semanas tras la ablación y algunos pacientes requieren tratamiento con betabloqueantes adrenérgicos.




ABLACION DE LA VIA LENTA




En 1990, se comunicó la posibilidad de eliminar la conducción por la vía lenta e inhibir el desencadenamiento de la taquicardia sin provocar ningún grado de bloqueo AV mediante ablación con RF del septo interari-cular posterior cercano al “os” del seno coronario. A partir de este momento, varios laboratorios desarrollaron sendas técnicas para conseguir la ablación selectiva de la vía lenta.




Técnicas de ablación




La selección del punto donde aplicar la RF puede realizarse siguiendo diversas “guías”:



	
Marcas anatómicas. La posición de los catéteres en distintas proyecciones radioscópicas permite una delimitación bastante exacta del triángulo de Koch. A partir de aquí puede abordarse la zona más posterior del septo interauricular o porciones más medioseptales Tras cada aplicación, se comprueba la conducción AV y la inducibilidad de la taquicardia. El riesgo de bloqueo AV suele aumentar conforme las aplicaciones se realizan en zonas más anteriores y superiores.


	
Determinación del punto de inserción auricular de la vía lenta, que es el punto de mayor precocidad auricular cuando se observa conducción VA a través de la vía lenta, hecho que suele resultar difícil en pacientes con taquicardia típica (lenta-rápida).


	
Obtención de potenciales característicos. Se han utilizado dos tipos de potenciales registrados durante el “mapeo” del triángulo de Koch, en ritmo sinusal, como “marcadores” para la ablación de la vía lenta, descritos por Haissaguerre et al (potenciales lentos de baja frecuencia y poca amplitud que se extienden entre el ilec-trograma auricular y ventricular -Fig 3-) y por Jackman et al (potencial auricular doble, con un primer componente de pequeña amplitud y baja frecuencia y un segundo de mayor amplitud y alta frecuencia). Actualmente se considera que ambos pueden resultar de ayuda en la elección del punto de ablación, pero ninguno de los dos parece ser un potencial especifico de la vía lenta.


	
Recientemente, Sra et al han mostrado que la respuesta de la taquicardia intranodal común a la estimulación prematura con el catéter de ablación puede constituir un método de identificar el punto de ablación.





La aplicación de la RF para la ablación de la via lenta se realiza de forma similar a la descrita para la vía rápida. En nuestro laboratorio, dado que el riesgo de bloqueo AV, aunque menor, sigue existiendo, preferimos utilizar una metódica escalonada de aplicación de RF con control de temperatura.

Durante la aplicación, no deben producirse alargamientos significativos del AH o del PR, ni, por supuesto, BAV de mayor grado. La aparición de un ritmo nodal durante la aplicación (Fig 2) es un marcador sensible pero poco específico de las aplicaciones efectivas Al igual que ocurría con la vía rápida, la frecuencia elevada o la disociación VA durante el mismo son marcadores de la aparición de bloqueo AV transitorio Tras completar la aplicación en cada punto debe comprobarse la no inducibilidad de la taquicardia con un protocolo exhaustivo de estimulación programada

La ablación de la vía lenta modifica la conducción nodal, generalmente con alargamiento del ciclo de Wenckebach y del periodo refractario efectivo anterógrado del nodo AV 57.58,64,67.68_ especialmente cuando se abole totalmente la doble vía nodal Estos cambios no parecen ser secundarios a alteraciones vegetativas sino a cambios estructurales




En un alto porcentaje de casos (más del 50% en varias series) la eliminación de la conducción anterógrada por la vía lenta es incompleta persistiendo la doblecurva de conducción nodal anterógrada y "ecos” únicos sin que pueda inducirse una taquicardia sostenida. Si se utiliza un protocolo agresivo de estimulación programada y perfusión de isoproterenol, la no inducibilidad de taquicardia es un objetivo adecuado, con escaso riesgo de recurrencias




Resultados. Complicaciones




La Tabla II muestra los resultados correspondientes a 13 series de la literatura (1421 pacientes), divididos en tres grupos: Ablación guiada por potenciales, ablación guiada anatómicamente con abordaje posterior escalonado y ablación guiada anatómicamente con abordaje medioseptal o inferior. Puede observarse que la tasa de éxito inicial (no inducibilidad de taquicardia) es muy elevada (superior al 95%), sin grandes diferencias las distintas técnicas.

La tasa de recurrencias fue del 2,8 y 2,6 % en las series con ablación guiada por potenciales y medioseptal frente al 5,7% en las series con guia anatómica y abordaje posterior.

El bloqueo AV de alto grado que requiere la implantación de marcapasos, aunque con incidencia mucho más baja que en las series de ablación de vía rápida, sigue siendo la principal complicación a tener en cuenta. Es de destacar, que mientras que en las series de ablación guiada por potenciales y las de abordaje posterior escalonado la incidencia fue respectivamente del 0,8 y 0,3%, en las series con abordaje inferior y medioseptal se incrementa hasta el 1,7% mostrando el principal problema de estas técnicas. En el estudio MERFS entre 290 pacientes con ablación de la vía lenta la tasa de bloqueo AV fue del 2,1 %.




La taquicardia sinusal inapropiada puede aparecer también tras la ablación de la vía lenta pero su incidencia es baja. En el estudio de Chen et al ^5, la incidencia de “pseudorrecurrencias” (taquicardia sinusal inapropiada y taquiarritmias auriculares) en más de dos años de seguimiento promedio fue del 2,2 %.
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EVOLUCION DE LOS PLANTEAMIENTOS TERAPEUTICOS



En los últimos 20 años, la estrategia terapéutica a largo plazo en pacientes con arritmias malignas (AVM: taquicardia ventricular sostenida y fibrilación ventricular) ha sido objeto de continuo debate.

Al inicio de los 70, el tratamiento farmacológico empírico constituía la única opción terapéutica. Hacia el final de la década, la búsqueda de métodos que permitieran predecir la respuesta al tratamiento farmacológico, dio lugar al nacimientos de dos técnicas: 1) El tratamiento guiado por la respuestas a tests de provocación “incruentos" (Holter más test de esfuerzo)'' introducida por el grupo de Bernard Lown, y 2) El tratamiento guiado por los tests electrofarmacológicos seriados^’^ patrocinado, fundamentalmente, por el grupo de Filadelfia encabezado por M.E. Joshepson. Al mismo tiempo, se inicia la terapéutica quirúrgica de las taquicardias ventriculares y la resección endocárdica guiada (técnica de Harken), se constituye como una alternativa terapéutica en casos seleccionados de taquicardia ventricular postinfarto''.

La década de los 80 se inicia con un hecho de importancia decisiva en el tratamiento de las arritmias ventriculares; la primera implantación en el hombre de un desfibrilador automático (DAI)^ se produce en 1980. Las reticencias iniciales al uso del DAI van desapareciendo conforme se confirma el impacto del mismo en la reducción de la tasa de muerte súbita en grupos de alto riesgo y a partir de 1985, con la aprobación de la EDA para su uso clínico, esta terapéutica se expande rápidamente.

Mientras el DAI va ganando terreno, la estrategia terapéutica fundamental, en los 80, sigue siendo el tratamiento farmacológico “guiado” por test cruentos o incruentos pero, a caballo del inicio de los 90, estas estrategias van a sufrir un duro golpe. En efecto, los resultados del estudio CAST®’'^ publicados a partir de 1989, muestran claramente que la supresión farmacológica de las arritmias ventriculares espontáneas post infarto no da lugar a una reducción de la muerte súbita y ademas, el uso de fármacos antiarritmicos tipo I (clasificación de Waugham Williams) puede aumentar la mortalidad. Aunque el grupo de estudio del CAST no estaba formado por pacientes con arritmias ventriculares malignas, el grupo etiológico (pacientes post infarto) es bastante similar al predominante en estos casos y el fallo de la hipótesis de la “supresión” crea serias dudas sobre la base fisiopatológica de los test basados en la supresión de arritmias espontáneas o provocadas por el esfuerzo.




Otro estudio importante en relación con este tema es el estudio ESVEM®'®. Iniciado en 1985, pretendía evaluar que sistema de tratamiento “guiado” (electrofarmacológico o Holter más esfuerzo) era más útil. Tras desechar los no elegibles para alguna de las dos ramas, se rando-mizaron 486 pacientes a alguna de las dos formas terapéuticas. Una terapéutica presumiblemente efectiva fue encontrada en el 45 % de pacientes randomizados a estudio electrofarmacológico y en el 77 % de los randomizados a Holter. De los 296 pacientes (61 % del total) en que se encontró una terapéutica farmacológica efectiva. la incidencia de recidivas fue del 50 % y la mortalidad arrítmica del 11,5 % en los 6 años de seguimiento. La probabilidad actuarial de recidiva de la arritmia o de muerte fue la misma en los dos grupos. De los 7 fármacos testados en el estudio (imipramina, mexiletina, pir-merol, procainamida, propafenona, quinidina y sotalol), el Sotalol fue el más eficaz para prevenir las recidivas y la mortalidad. Los aspectos metodológicos y conceptuales del estudio ESVEM han sido muy criticados'® y el hecho de que los resultados de este estudio tardaron 8 años en aparecer, hace que estén desfasados en relación con las actitudes terapéuticas actuales. No obstante el estudio, plantea dos hechos importantes: 1) La poca efectividad de los tests farmacológicos “guiados” tal como fueron realizados en el estudio. En efecto, una tasa de recidivas del 50 % y de mortalidad arrítmica del 11,5 % en pacientes con una terapéutica considerada efectiva representa una incidencia inaceptable; 2) La superioridad del Sotalol (fármaco tipo III) sobre los fármacos de tipo I).




Con estos antecedentes ¿Cual es la situación actual? En el momento actual no existe una estrategia terapéutica que sea aceptada unánimemente. Los avances tecnológicos han permitido expandir las indicaciones terapéuticas del DAI, pero mientras que se ha confirmado su eficacia en la reducción de la muerte súbita, su impacto en la mortalidad global es más discutible y la calidad de vida de algunos pacientes con desfibriladores implantados no es idónea. Por otra parte, en la terapéutica farmacológica se tiende, cada vez más, a la utilización de fármacos tipo III (Amiodarona y Sotalol) en detrimento de los tipo I. Estas tendencias se muestran en el importante número de trabajos en curso en los que se compara la efectividad del DAI versus Amiodarona en grupos de pacientes con arritmias ventriculares malignas”. Los estudios CASH, CID y AVID son buenas muestras de esto. Por último, aunque la terapéutica quirúrgica de resección ha sufrido un claro retroceso debido a la expansión del DAI, sigue siendo una alternativa en casos muy seleccionados.




Asi las cosas, ninguna opción ni estrategia terapéutica puede considerarse como óptima para la generalidad de los pacientes con arritmias ventriculares malignas’^. Aunque resulte más complejo, la terapéutica debe individualizarse para cada paciente. Siempre que sea posible, debe efectuarse una estratificación del riesgo dentro de cada grupo etiológico” y considerar la relación riesgo-beneficio de cada terapéutica. No obstante, ya que para algunos grupos etiológicos no existen datos contrastados, cualquier planteamiento refleja, necesariamente, las preferencias de cada grupo basadas en su propia experiencia en el manejo de pacientes con arritmias ventriculares malignas.






EVALUACION DE PACIENTES CON AVM



La presencia de una arritmia ventricular maligna, requiere un tratamiento supreviso inmediato seguido del ingreso hospitalario del paciente. Tras la supresión de la arritmia el paciente debe ser monitorizado y la evaluación inicial debe decidir si se trata de una arritmia episódica (secundaria a un infarto agudo o episodio isquémico transitorio, miocarditis, alteraciones electrolíticas o metabólicas graves, arritmogenia farmacológica, etc) o si se trata de un episodio arrítmico aparecido en un paciente con o sin cardiopatía estructural detectable sin que exista una causa aguda corregible que justifique su aparición. En el primer caso, la causa de la arritmia está ligada a factores agudos transitorios y el tratamiento debe dirigirse a la corrección de estos. En el segundo caso, debemos suponer que existe un substrato arrit-mogeno crónico que puede dar lugar a episodios recurrentes y es lo que entendemos como arritmia ventricular crónica que requiere un tratamiento a largo plazo.

En la evaluación de pacientes con AVM crónicas debe prestarse atención a las características del Paciente, al Electrocardiográma durante y fuera de la crisis, a los Síntomas durante la misma, a los aspectos Anatómicos del corazón y a las posibilidades de Desencadenamiento y control de la arritmia con estimulación para, con esta información plantear las Alternativas terapéuticas. Así pues, tal como se muestra en la Tabla I puede decirse, en un sentido memotécnico, que la evaluación de pacientes con AVM de cara al tratamiento, es una cuestión PESADA.




La historia clínica y la exploración del paciente nos informan de sus antecedentes patológicos (C. isquémica, miocardiopatías, etc), antecedentes de la arritmia (número de episodios, periodicidad, posibles desencadenantes, etc), terapéuticas previas y estado funcional del paciente (grados de la NYHA).




Tabla I. Evaluación del paciente con AVM




Paciente: Historia clínica y exploración física

Electrocardiograma durante y fuera del episodio




Síntomas durante el episodio




Anatomía cardíaca: Ecocardiograma, Angiografía, FE del VI




Desencadenamiento y respuesta a estimulación programada




Alternativas terapéuticas




El electrocardiográma durante la taquicardia y el obtenido en ritmo sinusal aportan importante información. El ECG durante la crisis constituye la base para:



	
Caracterizar el tipo de arritmia ventricular (FV, taquicardia monomorfa, taquicardia multiforme, etc), su estabilidad (taquicardia sostenida o no sostenida) y la frecuencia cardiaca durante la misma.


	
Establecer el diagnóstico diferencial entre las TV monomorfas y taquicardias supraventriculares”.


	
Orientar sobre el posible origen de la taquicardia ventricular. En este sentido, el valor de los criterios electrocardiográficos varía dependiendo del substrato patológico subyacente. Así, aunque se han publicado criterios electrocardiográficos para la localización en las taquicardias postinfarto^®' su valor es limitado. En cambio, cuando la taquicardia se da en ausencia de cardiopatía detectable, la morfología del QRS es un indicador fiable de su origen. Morfologías semejantes a BRI. sugieren un origen en ventrículo derecho y se dan tanto en las taquicardias idiopáticas del tracto de salida de VD (generalmente con un eje frontal vertical), como en la displasia arritmógena de VD (con eje frontal variable). Por otra parte, la forma más típica de TV idiopática de VI muestra una morfología semejante a BRD y un eje frontal desviado a la izquierda.





El ECG en ritmo sinusal puede mostrar alteraciones sugestivas de la cardiopatía subyacente (infarto antiguo, hipertrofia, trastornos de conducción intraventricular, 









etc) o ser normal. En la displasia arritmogena del ventrículo derecho, suelen existir alteraciones de la repolarización en precordiales derechas.




La sintomatología durante la crisis expresa la tolerancia clínica a la alteración hemodinámica y es un hecho de valor pronóstico en ciertos grupos etiológicos. Así, en pacientes con cardiopatía isquémica, la presentación de la taquicardia como paro cardíaco es un factor predictive de alta mortalidad pese a tratamiento standards^.

La evaluación de la anatomía cardíaca tiene por objeto definir las alteraciones estructurales, la función ventricular y el estado del árbol coronario. Junto con la historia clínica y la exploración, la investigación anatómica constituye un elemento fundamental para el diagnóstico etiológico. La ecocardiografia bidimensional es el primer escalón, aunque la mayoría de los casos requieren estudio hemodinámico y angiográfico. Salvo en los casos en que la presencia de cardiopatía isquémica o alteraciones estructurales del ventrículo izquierdo resulten obvias, la evaluación angiográfica debe extenderse al ventrículo derecho.

La fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) representa, probablemente, el factor pronóstico más importante en casos con cardiopatía estructural. Una FEVI muy baja puede contraindicar el uso de fármacos depresores de la contractilidad y la cirugía. Por otra parte, aunque no contraindica la implantación del DAI sin toracotomía, se ha demostrado^® que la mortalidad total en pacientes con DAI es mayor en el grupo con FEVI inferior al 30 %.

El desencadenamiento y análisis de la arritmia en el curso del estudio electrofisiológico (EEF) constituye, generalmente, el último paso en la evaluación de pacientes con arritmias ventriculares malignas. Siempre que sea posible, este estudio debe realizarse con el paciente libre de fármacos antiarrítmicos. Los objetivos de este tipo de estudios han variado a lo largo del tiempo y difieren según el tipo de arritmia, pero básicamente son:



	
Desencadenar la taquicardia y comprobar el efecto de la estimulación en su supresión. Esta información es fundamental para el planteamiento de la terapéutica con DAI. Si las taquicardias pueden ser interrumpidas con estimulación sin inducción de arritmias más graves, puede considerarse la terapéutica con el DAI independientemente del número de las crisis, pero si se requiere cardioversión o desfibrilación la frecuencia de las crisis puede ser un factor limitante.


	
En casos en que existan dudas diagnósticas, el EEF permite establecer el origen supraventricular o ventricular de las taquicardias.


	
El análisis del tipo de arritmias desencadenadas. En este sentido, varios hechos son de importancia de cara a la terapéutica: 1) El desencadenamiento de taquicardias muy rápidas o pleomórficas, dificulta el “mapeo” y hace poco factible el tratamiento ablativo quirúrgico o con RF. 2) El desencadenamiento de taquicardias polimórficas o fibrilación ventricular es considerado un hecho inespecifico: 3) En algunos casos resucitados de muerte súbita no puede inducirse una taquicardia sostenida. El pronóstico de estos casos es incierto’®'^^ pero mientras no exista información más precisa pensamos que son candidatos para implantación del DAI. 4) En un pequeño número de pacientes la taquicardia muestra características electrofisiológicas que indican un mecanismo de reentrada rama-rama®®. El interés de la detección de este mecanismo estriba en el hecho que la taquicardia puede suprimirse mediante la ablación de la rama derecha®®’ ®®.


	
Localizar mediante “mapeo endocardico” y estimulación el punto de “origen" o “zonas críticas” en el circuito de las taquicardias que sean susceptibles de procedimientos de ablación. Aunque el cumplimiento de este objetivo es altamente deseable, en la práctica su obtención queda reducida a un pequeño grupo de pacientes.


	
La realización de estudios electrofarmacológicos. Aunque durante mucho tiempo fue el objetivo fundamental del EEF en muchos laboratorios, los resultados del ESVEM y la menor utilización de fármacos del tipo I, han limitado su uso. En nuestro laboratorio, realizamos estimulación programada tras la administración de fármacos por vía oral (generalmente Amiodarona o Sotalol). Ya que la inducción de la taquicardia tras amiodarona no predice la recurrencia clínica®'*'®®, algunos de nuestros pacientes con inducción de taquicardias bien toleradas, pueden ser tratados con este fármaco si el resto de la evaluación asi lo aconseja®®’ ®^. La detección de arritmogenia, excluye la utilización de la terapéutica con el fármaco.





Con los datos de la evaluación comentada en los párrafos anteriores debemos plantearnos las distintas Alternativas terapéuticas que se resumen en la Tabla II. Como ya ha sido mencionado, la terapéutica debe individualizarse para cada paciente dentro de un determinado grupo etiológico.




Tabla II. Alternativas terapéuticas en las AVM




Tratamiento exclusivo de la cardiopatía de base.

Tratamiento empírico con fármacos antiarritmicos.

Tratamiento “guiado" con fármacos antiarrítmicos. Desfibrilador implantable (DAI).

Ablación con RF.

Cirugía antiarrítmica especifica.




Trasplante cardiaco.



 




 






PLANTEAMIENTO TERAPEUTICO




EN GRUPOS ETIOLOGICOS ESPECIFICOS




Cardiopatía isquémica



La cardiopatía isquémica y frecuentemente, la presencia de un infarto crónico, constituye el grupo etiológico más frecuente de arritmias ventriculares malignas. Las arritmias aparecen con infartos de cualquier localización aunque predominan los infartos ventriculares extensos. El 60 % de las AVM aparecen en el primer año tras el infarto pero algunos casos pueden darse muy tardíamente al cabo de varios años.




El pronóstico de estos pacientes no es uniforme. Estudios realizados en Europa, han mostrado la posibilidad de hacer una estratificación de riesgo, en estos pacientes, basada en variables clínicas. Asi, la presencia de TV en las primeras 6 semanas tras el infarto, la presentación clínica como paro cardíaco, y una clase funcional III ó IV de la NYHA, se asocia a una mayor mortalidad a los 2 años pese a un tratamiento standard’^. Por otra parte, una fracción de eyección del VI < 30 % y la persistencia en la inducción de una taquicardia mal tolerada tras el tratamiento con fármacos son, también, marcadores de mal pronóstico^®’




Con estas consideraciones “in mente”, las líneas generales de nuestro planteamiento terapéutico se esquematizan en la Fig. 1.




En un pequeño grupo de pacientes, las arritmias ventriculares se presentan en el curso de episodios isquémicos transitorios. La identificación de estos casos es esencial ya que el tratamiento específico lo constituye la revascularización.




Los datos clínicos y la fracción de eyección nos permiten identificar un grupo de “alto riesgo” de muerte súbita. Nuestra actitud actual en estos casos es indicar a implantación de un desfibrilador. En un estudio reciente^o, realizado en pacientes con paro cardíaco consecutivo a FV o TV rápida, la terapéutica con DAI se mostró superior a la terapéutica convencional con fármacos antiarrítmicos guiados por test electrofarmaco-ogicos. En este estudio, se incluyeron fármacos ipos la y le y el Sotalol, pero no la Amiodarona. En espera de los resultados de los estudios en marcha en os que se compara la eficacia de la Amiodarona empí" rica frente al DAI (estudios CASH, CIDS y AAVID), la erapéutica con desfibrilador en este grupo de pacientes parece la más segura.









En pacientes de “bajo riesgo” el mayor margen de seguridad permite plantear diversas estrategias. En nuestro medio, se intenta inicialmente la terapéutica farmacológica guiada por tests electrofarmacológicos. El Sotalol y la Amiodarona oral son los fármacos más frecuentemente testados. La no inducción o la inducción de una taquicardia ventricular más lenta bien tolerada, se puede considerar un resultado aceptable con la amiodarona. En los casos con TV inducible y mál tolerada tras los fármacos, se consideran otras opciones como el DAI o la Cirugía.




Estudios muy recientes muestran la posibilidad de que algunos casos de TV en la cardiopatía isquémica crónica respondan bien a la ablación con RF^Í Este hecho abre nuevas posibilidades terapéuticas, pero de momento, la ablación sólo puede aplicarse a un reducido número de casos y debe considerarse todavía como una técnica experimental.




Miocardiopatía dilatada



El pronóstico en pacientes con miocardiopatía dilatada idiopática y clase funcional lll-IV de la NYHA es muy pobre con una mortalidad anual entre el 35 y el 50 % siendo súbitas la mitad de estas muertes. Una fracción de eyección inferior al 30 % y la presencia de formas repetitivas de extasistolia ventricular o TV no sostenidas en Holter parecen ser los principales marcadores de muerte súbita^^ i_a posibilidad de reducir la mortalidad en estos casos con fármacos antiarritmicos (Amiodarona) o la implantación profiláctica del DAI, están siendo investigados' í Los resultados, recientemente publicados del Veferarrs Affairs Survival Trial of Antiarritmic Therapy In Congestive Heart Failure, realizado en 674 pacientes con insuficiencia cardiaca y 10 o más EV/hora, no muestran diferencias en la supervivencia global a los dos años en los grupos con y sin tratamiento con Amiodarona. No obstante, parece haber una tendencia a mayor supervivencia en el subgrupo de pacientes con miocardiopatía idiopática^'^.

En pacientes con miocardiopatía dilatada y taquicardias ventriculares sostenidas, la taquicardia puede ser inducida en el laboratorio de electrofisiologia en un 60 % de casos. En una fracción de estos pacientes (hasta una tercera parte en algunos estudios), se puede demostrar la presencia de una reentrada rama-rama y el tratamiento de elección deberla ser la ablación con RF de la rama derecha^^. En el resto de los pacientes nuestra actitud terapéutica es semejante a la comentada en casos de cardiopatía isquémica: Un DAI se indica en los casos con paro cardiaco, muy mala función ventricular o arritmia no desencadenable en el EEF, En el resto, puede intentarse la terapéutica farmacológica guiada^’




En algunos casos, el trasplante cardiaco puede ser la única alternativa.






Miocardiopatía hipertrófica



La presencia de taquicardias monomórficas sostenidas espontáneas es un hecho infrecuente en pacientes con miocardiopatía hipertrófica (MH), pero la aparición de muerte súbita ha sido evaluada en un 2-4 % anual en pacientes adultos y en un 4-6 % anual en niños y adolescentes''®' No obstante, estos datos provienen de las series de grandes centros de referencia y probablemente, representan una sobreestimación de la verdadera incidencia de muerte súbita en la población general con miocardiopatía hipertrófica. Algunos datos clínicos que predicen un mayor riesgo de muerte súbita en estos pacientes son: una historia previa de paro cardiaco o síncope, diagnostico de la miocardiopatía en la niñez, historia familiar de muerte súbita y la presencia de TV no sostenida en registros de Holter. Recientemente, se ha demostrado, que ciertos tipos de mutación genética responsables de la MH se asocian a una mayor incidencia de muerte súbita"®.

El mecanismo desencadenante de la muerte súbita en estos pacientes no es bien conocido. La aparición de arritmias ventriculares primarias o secundarias a episodios isquémicos transitorios, el deterioro hemodinámico secundario a arritmias supraventriculares e incluso bloqueo cardiaco podrían jugar su papel en ciertos casos.




La mitad de los pacientes adultos que han sufrido paro cardíaco o síncope presentan TV no sostenida en registros de Holter y en más de dos tercios puede inducirse una taquicardia ventricular sostenida por estimulación programada del corazón"®. En estos casos el desencadenamiento de una arritmia ventricular parece el mecanismo más probable de muerte súbita y la terapéutica debería dirigirse a la supresión farmacológica de la taquicardia o la implantación de un DAI en caso del fallo del tratamiento farmacológico. Por contra, en pacientes jóvenes con paro cardíaco las arritmias ventriculares en el Holter y la inducción de TV sostenidas en el EEF es rara. En estos pacientes, se ha podido demostrar una alta prevalencia de isquemia (defectos de perfusión de TI) durante el esfuerzo y en algún caso la aparición durante el episodio isquémico de taquicardia/fibrilación ventricular^". En estos casos, se recomienda el tratamiento farmacológico con calcioantago-nistas o/y betabloqueantes y la implantación de un DAI si no puede controlarse totalmente la isquemia.






Displasia arritmogena de VD



Salvo en casos muy evolucionados, el riesgo de muerte súbita en pacientes con displasia arritmogena de VD es relativamente bajo habiéndose estimado en un 1 % anual"".

La mayoría de las TV en la displasia derecha responden al tratamiento farmacológico siendo el Sotalol y la Amiodarona los fármacos más utilizados"*". No obstante.









existen casos con taquicardias rebeldes al tratamiento en los que se plantea la posibilidad de ablación o implantación del DAI. Los resultados de la ablación con RF en estos pacientes son dispares. Aunque se puede conseguir la supresión inicial de la taquicardia en un 50 % de casos, la incidencia de recurrencias es alta'’^.




AVM en pacientes sin cardiopatia demostrable



La fibrilación ventricular “primaria" es poco frecuente. Entre los pacientes que sobreviven a un cuadro de parada cardíaca por fibrilación ventricular sin anomalías cardiacas demostrables, hay un 50 % de inducción de taquicardias ventriculares sostenidas en el EEF y una recurrencia de eventos arrítmicos mayores entre el 20 y el 37 %. Esta tasa de recurrencia parece independiente de la inducibilidad de la taquicardia. Dado el alto riesgo de muerte súbita y mientas se identifican marcadores predictivos del riesgo, la terapéutica con un DAI parece la opción más segura^”’




Aunque las taquicardias ventriculares idiopáticas pueden tener varias formas de presentación, la mayoría adoptan alguna de las siguientes formas características;



	
La taquicardia con origen en el septo posterior del ventrículo izquierdo, tiene una morfología del QRS semejante a bloqueo de rama derecha con desviación izquierda del eje. Se presenta, generalmente, como taquicardia ventricular sostenida, suele poder ser desencadenada y cortada por estimulación programada y con frecuencia es suprimida por el Verapamil.


	
Las taquicardias con origen en el ventrículo derecho, presentan una morfología del QRS semejante a bloqueo de rama izquierda. Con frecuencia, exhiben un eje frontal dirigido hacia abajo y su origen se localiza en el tracto de salida del ventrículo derecho aunque, más raramente, pueden encontrarse otras localizaciones. Las taquicardias pueden presentarse como formas repetitivas no sostenidas o como formas paroxísticas sostenidas, estas últimas pueden desencadenarse con esfuerzos, generalmente se desencadenan con estimulación programada aunque con frecuencia requieren para su desencadenamiento la infusión de Isoproterenol y en algunos casos son sensibles a la Adenosina.





Las taquicardias ventriculares idiopáticas tienen un buen pronóstico con un bajo riesgo de muerte súbita^”. La mayoría pueden ser controlados con fármacos antiarrítmicos de diversos tipos y también por ablación con radiofrecuencia que, en este grupo de taquicardias ventriculares, puede utilizarse con altas tasas de éxito.
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INTRODUCCION



El desfibrilador-cardioversor automático implantable (DAI) es un dispositivo autónomo intracorporal capaz de detectar frecuencias cardíacas elevadas supuestamente debidas a taquiarritmias ventriculares y de proporcionar, en respuesta a ellas, choques eléctricos de corriente continua sincronizados a la actividad eléctrica cardíaca, bien sobre la superficie del corazón a través de parches epicárdicos, bien a través de una o varias sondas intracavitarias.

Desde la primera implantación de uno de estos dispositivos a un ser humano en 1980 \ el perfeccionamiento de los aparatos ha sido espectacular, tanto en lo que se refiere a algoritmos de detección, como en lo referente a forma de aplicación de la energía (parches epicárdicos, sonda intracavitaria, parches subcutáneos, carcasa activa, etc) y, especialmente, a las capacidades terapéuticas del DAI. La tabla I resume las principales características en esta evolución tecnológica.




Así, en la actualidad se utilizan generadores de la llamada tercera generación que, en general, incorporan las siguientes características:




- variadas posibilidades terapéuticas programadles incruentamente: estimulación antibradicardia (marcapasos convencional), estimulación programada antitaquicardia (marcapasos antitaquicardia), cardioversión sincronizada con choques de baja energía y cardioversión-desfibrilación con choques de alta energía



	
múltiples configuraciones posibles para la aplicación de choques: parches epicárdicos (prácticamente en desuso), sonda intracavitaria única o doble, sonda intracavitaria más parche o red subcutáneos, carcasa del generador eléctricamente activa, etc, lo que permite adecuar dicha configuración a las características delpaciente. A esto se añade la posibilidad de programar la polaridad y la forma de la onda del choque (bifásica-monofásica)


	
algoritmos de detección y diagnóstico mejorados que aumentan tanto la sensibilidad como la especificidad del diagnóstico que realiza el aparato en cada episodio, haciendo más difícil la detección errónea (señales espúreas, taquiarritmias auriculares). Entre estos algoritmos pueden citarse los basados en el comienzo súbito del episodio, la regularidad o estabilidad del ciclo cardiaco, la duración del episodio, etc.


	
incorporación de herramientas que facilitan el seguimiento del paciente y la programación individualizada del DAI, tales como contador de episodios, almacenamiento en memoria del electrograma y los ciclos cardíacos durante los mismos, junto a la terapia administrada, monitorización en tiempo real de las funciones del generador, del estado de la batería y de las sondas, reforma automática de los condensadores, posibilidad de realizar estudios electrofisiológicos incruentos a través del programador, etc.


	
reducidas dimensiones en comparación a las generaciones y modelos anteriores, permitiendo en muchos casos la implantación subpectoral, si bien su volumen sigue siendo considerable (en torno a los 180 gr y 100 cc), aunque está prevista la inminente comercialización de modelos más reducidos.


	
Así, el DAI se ha convertido en un arma terapéutica esencial en el manejo de pacientes con arritmias ventriculares malignas (AVM), cuyas indicaciones principales e impacto sobre la supervivencia repasaremos a continuación. Las características, tanto de los pacientes como de la modalidad terapéutica, así como la complejidad tecnológica de esta última, introducen ciertas peculiaridades en el seguimiento de los pacientes, que luego comentaremos.






IMPACTO DE LA TERAPEUTICA CON DAI EN EL PRONOSTICO DE PACIENTES CON AVM.



El tremendo auge del tratamiento con DAI observado en los últimos años obedece tanto al perfeccionamiento tecnológico que ha permitido su más amplia utilización, como a la revolución que han sufrido los cimientos del manejo clásico de las AVM, tal y como se señala en otro lugar de esta monografía. Pero este gran aumento en el número de unidades implantadas no se ha acompañado, como sería de esperar, de un incremento de las publicaciones rigurosas sobre el impacto de la implantación de DAI en el pronóstico de este tipo de pacientes Parece indudable que el tratamiento con DAI condiciona una drástica disminución de la mortalidad súbita a valores entre el 1-2% al año y el 5-6% a los 5 años cifras mucho menores que las comunicadas en controles históricos o que las que resultarían si se contabilizara como muerte súbita la descarga sufrida por el paciente cuando el DAI indica que la frecuencia cardíaca era extremadamente alta ®: pero el problema estriba en que estas comparaciones pueden no ser válidas 2. En efecto, los controles históricos no sirven como punto de comparación, puesto que ni los pacientes ni la evolución y tratamiento de la enfermedad son comparables. Baste con mencionar la gran cantidad de innovaciones terapéuticas aparecidas en la cardiopatía isquémica en los últimos años; trombolisis, lECA’s, técnicas de revascularización, etc. Lo mismo ocurre con la cuestionable suposición de que una arritmia que produjo una activación del DAI hubiera producido la muerte del paciente de no estar implantado el dispositivo. Por ello se ha insistido en que el estudio de eficacia del DAI debía hacerse en estudios comparativos aleatorizados y rigurosos, comparando preferiblemente la mortalidad global y no la súbita, puesto que está mucho más sujeta a sesgos la clasificación de un fallecimiento como súbito o no súbito, que su clasificación como fallecimiento o supervivencia En este sentido, recientemente se ha publicado un estudio aleatorizado que compara la evolución de pacientes tratados médicamente, según los resultados de tests electrofarmacológicos, con pacientes a quienes se implantó un DAI, observando en estos últimos una reducción de la mortalidad global No obstante, en dos grandes estudios aún en marcha, el CID ® y el CASH no parece que se hayan observado diferencias en la mortalidad global, puesto que de haberlas encontrado en uno u otro sentido, los estudios se habrían dado por finalizados por los respectivos comités éticos. También el estudio AVID comenzó el 1 de Marzo de 1995 a aleatorizar pacientes y finalizará a finales de 1998 2, Habrá que esperar pues a la conclusión de estos estudios para tener alguna luz sobre el tema. Más difícil resulta la comparación con modalidades terapéuticas distintas al tratamiento farmacológico, como la ablación o la cirugía. La primera, por estar todavía poco estandarizada para el tratamiento de las AVM. La cirugía de AVM, por su parte, requiere equipos con gran experiencia y una selección muy cuidadosa de los pacientes, lo que hace difícil la realización de grandes estudios. Algunos trabajos publicados por grupos con experiencia en cirugía han mostrado una supervivencia similar en pacientes con resección endocárdica guiada y en pacientes con DAI, presentando los primeros menor tasa de recidivas de episodios cardiovasculares y menor uso de fármacos antiarrítmicos ”"’3. Por otra parte, puede que los pacientes que se benefician de cirugía sean distintos de aquellos que se benefician del DAI, careciéndose hasta el momento de estudios completos al efecto.




Así pues, el estado actual de la cuestión descansa, a la espera de resultados más concluyentes, en las siguientes premisas: a) El DAI es un tratamiento paliativo que intenta suprimir las crisis de AVM, pero que en ningún caso ejerce un efecto preventivo sobre las recidivas









ni, mucho menos, actúa sobre el substrato arritmógeno ni sobre la cardiopatia de base. Es por tanto un tratamiento de respaldo que dista mucho de ser el tratamiento ideal, b) Dado su carácter supresor de crisis de AVM, responsables de la muerte súbita, su efecto sobre este tipo de mortalidad es innegable, c) No se conoce todavía de una manera fiable el efecto del DAI sobre la mortalidad general (end point preferente a estudiar) en comparación a otro tipo de tratamiento, por lo que, hasta el momento se desconoce cuál es el mejor tratamiento para este tipo de pacientes. Esperemos que los resultados de estudios en curso indiquen qué tratamiento o combinación de ellos (cirugía, fármacos antiarrítmicos, ablación transcatéter, DAI) ejercen un mejor efecto sobre el pronóstico.




INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES GENERALES



Dado lo mencionado anteriormente resulta difícil, en la actualidad, hablar de indicaciones absolutas o electivas del DAI. Ya se ha comentado en otra parte de esta monografía que el tratamiento de pacientes con AVM supone actualmente un verdadero reto que debe solucionarse con la individualización del tratamiento para cada paciente, en función de las características del mismo y de la experiencia de quienes lo tratan con las diversas modalidades terapéuticas. Suele indicarse la implantación en aquellos casos con parada cardiorespi-ratoria reanimada, secundaria a AVM, aunque el estudio electrofisiológico no consiga inducir arritmias significativas, así como en pacientes con taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular en quienes se piense que existe un elevado riesgo de muerte súbita en el seguimiento (especialmente pacientes postinfarto, que presentan la arritmia en las primeras seis semanas de evolución, con colapso hemodinámico durante la arritmia, con mala función ventricular determinada por la fracción de eyección o en grado funcional de la NYHA III o IV). Los pacientes con taquicardia ventricular sostenida en el seno de otras cardiopatias como la displasia arritmógena del ventrículo derecho y las miocardiopatías dilatadas u obstructivas son también eventualmente candidatos para la implantación de un DAI. Especial hincapié debe hacerse en el hecho de que estas arritmias no deben ser de tipo episódico, es decir, no deben obedecer a causas circunstanciales potencialmente corregibles (p.e. en el curso de infarto agudo de miocardio, trastornos metabólicos o hidroelectrolíticos, intoxicaciones, arritmogenia, etc). Otras contraindicaciones absolutas (Tabla II) son las arritmias incesantes o repetitivas, pues la constante activación del DAI alteraría fuertemente la calidad de vida del paciente, agotaría la batería del dispositivo, sin suponer un beneficio terapéutico real. Un caso similar ocurre con las taquicardias ventriculares no sostenidas.






LÍNEAS GENERALES DEL SEGUIMIENTO DE PACIENTES CON DAI.



Los pacientes a quienes se ha implantado un DAI deben someterse a una rutina especial de seguimiento: por un lado, debe mantenerse el seguimiento clínico propio de su cardiopatia de base, mientras que por otra parte debe someterse a controles rutinarios del DAI. En nuestra opinión, el seguimiento clínico debe realizarlo el cardiólogo habitual del paciente, ajustando la periodicidad a las necesidades clínicas del paciente, mientras que el control del DAI debería realizarse en unidades especiales de referencia, en estrecha colaboración con el cardiólogo clínico. A continuación revisaremos varios apartados que pueden ser de utilidad para los cardiólogos que controlan pacientes con DAI.






Primeros choques. Periodicidad de las revisiones



Tras la implantación, habitualmente los pacientes son instruidos acerca del funcionamiento del DAI, así como del tipo de actividades que pueden desarrollar, al tiempo que se les indica que deben contactar con la unidad de seguimiento si perciben la activación del sistema, especialmente si sufren descargas, puesto que, por una parte, conviene comprobar el correcto funcionamiento y, por otra, las primeras activaciones suelen provocar estados de ansiedad importantes. En este caso, los pacientes son revisados precozmente, mientras que el resto suele controlarse en los dos primeros meses postimplante. A partir de este punto y siempre que el estado clínico del paciente y la carga de las baterías del DAI lo permitan se establecen controles periódicos cada 3-4 meses. Las sucesivas activaciones del DAI no requieren en general la revisión inmediata del paciente, siempre que se presenten de forma aislada o esporádica. Los choques frecuentes y especialmente las secuencias de varios choques seguidos sí requieren, en cambio, la revaluación del paciente, pues pueden indicar una inestabilización de la arritmia, una ineficacia de las secuencias terapéuticas programadas o problemas de detección en el generador.




Tabla II






Contraindicaciones generales de los DAI
Contraindicaciones



AVM episódicas




Taquicardia ventricular incesante




Pacientes con crisis extremadamente frecuentes

Taquicardia ventricular no sostenida




Enfermedades asociadas malignas o con mal pronóstico vital a corto plazo




El paciente también debe ser instruido para acudir rápidamente a un Hospital si presenta recidiva de la sin-tomatologia propia de las arritmias que padece sin aparente activación del aparato, lo que podría indicar problemas de detección y diagnóstico en el DAI.






Herida quirúrgica



El DAI supone un cuerpo extraño en el organismo, cuyo tamaño no es precisamente pequeño, por lo que deben extremarse las precauciones en torno a la herida quirúrgica de la implantación. Los puntos de sutura se retiran 8-12 días tras el implante y se realizan curas locales con antisépticos hasta la total cicatrización. El paciente debe ser instruido en la vigilancia del alojamiento del generador, consultando inmediatamente si presenta rubefacción, edematización, aumento del volumen o del calor local, etc. Asimismo debe evitar golpes y rozamientos sobre dicha zona. Los signos de decúbito local deben vigilarse estrechamente, pues la mínima exteriorización de un parte del sistema suele llevar a la necesidad de explantar su totalidad.






Fármacos y DAI



Los pacientes portadores de un DAI pueden recibir los tratamientos necesarios para su enfermedad de base y para los procesos asociados. Especial interés debe ponerse para mantener un correcto estado hidroelectrolítico y metabólico, sobre todo en pacientes con cardiopatía estructural, en quienes no es infrecuente el tratamiento diurético. Un elevado porcentaje de portadores de DAI se ve sometido a tratamiento antiarrítmico concomitante y, habitualmente, la programación del DAI se ha efectuado teniendo en cuenta este tratamiento. Por ello, es muy importante no modificarlo sin conocimiento de la unidad de seguimiento, puesto que ello puede producir cambios en las características de la arritmia y hacer inefectivas secuencias terapéuticas que no lo eran. Por supuesto esto no incluye casos de urgencia en los que, por ejemplo, el DAI haya agotado su secuencia de tratamiento sin éxito, o inestabilizaciones agudas con presentación casi incesante de arritmias que obligan a una continua activación del DAI. En estos casos, una opción posible es la desactivación del DAI y el tratamiento convencional del paciente. La desactivación se lleva a cabo con el programador y, en algunos modelos, con la aplicación del imán siguiendo unos pasos establecidos. Tras la estabilización del paciente o tras finalizar el procedimiento que aconsejó la desactivación, la unidad debe ser activada de nuevo. Aunque útil en muchas circunstancias, la desactivación del DAI es una maniobra no exenta de riesgo cuando la realiza personal no adiestrado, pues puede resultar en choques espúreos o en una incorrecta activación tras el procedimiento, dejando al paciente sin protección.




No es infrecuente que los pacientes con DAI presenten, a lo largo de su evolución, taquiarritmias auriculares que, eventualmente, pueden interferir con el normal funcionamiento de aquel (detección de frecuencia cardíaca alta y activación de secuencias terapéuticas inapropiadas). En estos casos debe emplearse el tratamiento habitual para controlar la frecuencia cardíaca (digoxina, betabloqueantes, verapamilo, diltiazem, etc), huyendo en lo posible de otros fármacos antiarrítmicos. De ser precisa la realización de cardioversión, ésta debe programarse de forma reglada y, en lo posible, desactivar el DAI antes de realizarla.






Reanimación del paciente con DAI



Aunque el DAI se implanta con la esperanza de abortar episodios de muerte arrítmica, su efectividad desgraciadamente no es total, por lo que puede darse el caso de tener que realizar maniobras de reanimación en un paciente con DAI. En situaciones de extrema urgencia deben iniciarse maniobras convencionales de resucitación haciendo caso omiso del DAI. Si fuera preciso realizar una cardioversión o una desfibrilación externa, ésta puede realizarse sin problemas y, generalmente, sin daño para el generador, teniendo la precaución, si es posible, de colocar las palas de desfibrilación externa alejadas del DAI.






Interferencias



Las características de los circuitos de detección del DAI pueden facilitar determinados problemas de detección y hacerlos especialmente sensibles a las interferencias electromagnéticas ’^'2°. Las interferencias pulsadas rápidas (p.e. ondas de radiofrecuencia) pueden equivocar al DAI y resultar en secuencias terapéuticas inapropiadas Las ondas magnéticas pulsadas pueden ejercer un efecto similar, mientras que campos magnéticos continuos próximos al generador pueden, como se ha señalado antes, desactivar la unidad Por último, cabe la posibilidad de que interferencias eléctricas de corriente doméstica producidas por aparatos mal derivados a tierra puedan también originar tratamientos inapropiados Por ello, los pacientes deben ser advertidos para evitar campos electromagnéticos intensos y próximos, lo que incluye detectores manuales de metal de los utilizados por personal de seguridad. Del mismo modo, la diatermia o el electrocauterio pueden dañar al generador o plantear problemas de sobredetección. Aunque se ha descrito que el uso cauteloso del electrocauterio no es peligroso no debería utilizarse sin una estricta vigilancia Del mismo modo, la utilización del torno por los dentistas debe realizarse con precaución Las exploraciones ecográficas y radiográficas, incluida la tomografía axial, no plantead ningún tipo de problema, no asi la resonancia nuclear magnética, que está absolutamente contraindicada.




La utilización de electrodomésticos correctamente aislados, a excepción probablemente del homo micro-ondas, asi como los aparatos de telefonía móvil analógicos no suelen plantear problemas de interferencias.






Conducción de vehículos



A pesar de las recomendaciones en contra, alrededor de un 70% de pacientes con DAI vuelven a conducir tras la implantación y un 7% de ellos experimentan algún choque conduciendo 23. No obstante, una encuesta recientemente publicada 2' encontró que tanto la tasa de fatalidad estimada como la de lesiones calculadas para pacientes con DAI es significativamente menor que las de la población general en Estados Unidos, mientras que sólo el 10% de choques mientras el paciente conducía resultaron en accidente. Por ello, los autores 2' recomiendan un período inicial de restricción de la conducción de vehículos tras el implante del DAI y una posterior liberalización personalizada a cada paciente en función de sintomatología, tolerancia de arritmia y de las secuencias terapéuticas, etc. En nuestro Hospital, inicialmente desaconsejamos a todos los pacientes la conducción de vehículos, teniendo en cuenta el vacío legal que existe en nuestro país a este respecto. Posteriormente, durante el seguimiento, son algunos los pacientes que nos comunican que vuelven a conducir y, hasta el momento, no hemos observado ningún caso de accidente relacionado con el DAI.
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La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente, con una prevalencia alta: 0.2-0.3% a los 25-35 años.




4% a los 55-64 años. 9% a los 62-90 años.




La FA es habitualmente secundaria a otra cardiopatía aunque también puede aparecer ocasionalmente por patologías extracardíacas como hipertiroidismo, alcoholismo, etc. En ocasiones puede aparecer sin encontrar factores desencadenantes hablando entonces de fibrilación auricular “solitaria".''

La FA se identifica como responsable de más del 85% de los tromboembolismos de origen cardíaco, de los cuales 2/3 aproximadamente tienen como destino el sistema carotídeo. Por otra parte el émbolo cuyo origen es el corazón de un paciente en FA es un émbolo habitualmente de mayor tamaño, que ocluye una arteria cerebral mayor. Una vez ocurrido un episodio embolígeno cerebral el riesgo de recidiva en pacientes en FA es el doble que en una población sin FA.

Diversos factores predisponen a la aparición de una FA entre ellos la existencia de una onda P alargada, enfermedad del seno, aumento del tamaño de las auriculas, y la existencia de cualquier tipo de cardiopatía.

Desde principios de este siglo se conoce que para que exista una FA es necesaria una cantidad “mínima" de miocardio^. Posteriormente los estudios de Allesie^ y Cox'*' 5 con determinaciones simultáneas en más de 150 puntos de la auricula establecieron de forma precisa los mecanismos fisiopatológicos de la FA. La FA es una taquiarrítmia por mecanismo de macroreentrada. Este mecanismo está facilitado por ciertas peculiaridades anatómicas de la auricula tales como la no existencia de tejido específico de conducción, la anisotropía (diferente velocidad de conducción del impulso determinada por la orientación de las fibras miocárdicas), y la existencia de numerosos obstáculos anatómicos en las auriculas (desembocadura de las venas cavas y pulmonares así como los orificios de las válvulas A-V).




Así mismo se ha descrito que la FA es mantenida por la existencia de varias ondas o frentes de activación simultáneos que pueden ser 6-8.




Un aspecto fundamental en las arritmias por reentrada es la longitud de onda. Si recordamos que la longitud de onda es el producto de la velocidad de conducción por el periodo refractario, la longitud de onda es la distancia recorrida por la onda de despolarización durante el periodo refractario. Para que se produzca una reentrada la longitud de onda del circuito reentrante ha de ser más pequeña que el tamaño del circuito que ha de atravesar. Así para que exista una FA el tejido auricular mínimo que se requiere es de 6-8 cm (Fig.1).









Fig.1. Relación entre la posibilidad de inducción de arritmias dependiendo de la velocidad de conducción, periodo refacta-rio y longitud de onda. La longitud de onda discrimina claramente la posibilidad de aparición de FA. (tomado y modificado de la ref.3).








 




 







 



 




 




 






 






 




Las alteraciones clínicas secundarias a la FA son : Arritmia, Alteración hemodinámica, y Tromboembolismo. Por ello la correccción de dicha arritmia ha de tener los siguientes objetivos:



	
Ablación permanente de la FA.


	
Restauración de la sincronía A-V.

	
Mantenimiento de la función de transporte auricular.


	
Prevención del embolismo.







Las posibiliades de tratamiento no farmacológico de la FA son la ablación del Nodo A-V transcateter y la corrección quirúrgica.

La ablación del nodo AV propuesta por Scheinman® para el tratamiento de la FA, requiere la implantación de un marcapasos definitivo, elimina la arritmia pero las auriculas siguen fibrilando y no se evita el riesgo de tromboembolismo.

Inicialmente la FA se consideró que era una arritmia no susceptible de tratamiento quirúrgico ya que no se podía determinar el sitio en el cual se originaba, principio básico en el tratamiento quirúrgico de las arritmias.

Fue Cox el primero en proponer una corrección quirúrgica mediante el aislamiento de la auricula izquierda^. Con este método conseguía evitar la taquicardia pero la auricula izquierda seguía fibrilando con lo que persistía el riesgo de embolia y la mejoría hemodinámica era mínima.

Posteriormente Guiraudon® realizó la operación del “Corridor” (Fig. 2) consistente en realizar un pasillo que







Fig.5. ECG perteneciente a un paciente al que se ha practicado un Cox-Maze y que previamente habla estado cinco años en FA.




Fig.6. Eco-Doppler de un paciente al que se ha practicado un Cox-Maze. Se aprecia claramente una onda A de contracción auricular.



 




 






 






 






 






 






 



 





conduzca al impulso sinusal hasta el nodo AV aislando dicho pasillo de las auriculas. Con ello evita la FA y restaura un ritmo sinusal eléctrico pero las auriculas siguen fibrilando con lo que no se consigue mejoría hemodinámica y no se evita el riesgo de embolia.




Finalmente Cox® ideó la técnica del “Laberinto” (Maze), mediante la cual (Figs. 3 y 4) se realizan una serie de incisiones en las auriculas de forma que no quede suficiente espacio entre ellas para establecer un circuito de reentrada, teniendo en cuenta que las cicatrices suponen una barrera para el impulso eléctrico. Por otra parte el impulso originado en el nodo sinusal sólo tendría un camino para llegar al nodo AV y estimular así de forma rítmica a los ventrículos. Con ello se consiguen los tres objetivos propuestos anteriormente para el tratamiento quirúrgico de la FA. Se reinstaura un ritmo sinusal con contracción auricular mejorando de esta forma el transporte auricular y reduciendo significativamente el riesgo de embolia.

Las indicaciones quirúrgicas para Cox^® serian: Intolerancia a la arritmia. Intolerancia farmacológica, y Embolismo previo con riesgo de recidiva. Hoy en dia nosotros añadimos una nueva indicación que es la asociación del Maze-Cox a los casos de cirugía reparadora de la válvula mitral de pacientes en FA con lo cual conseguimos una “curación” completa del paciente evitando la necesidad de anticoagulación de por vida.




Los resultados comunicados por Cox y otros gru-pos^^'^'*, utilizando básicamente la misma técnica indican la obtención un ritmo sinusal en un 90-100% de los casos con una eficacia en cuanto a la contracción auricular del 86-100% en la auricula derecha y del 63-90% en auricula izquierda. Esta función auricular izquierda es menor conforme aumenta la edad de los pacientes'''* con lo cual la indicación de la intervención podría modularse por la edad.

Las complicaciones postoperatorias principales son: retención hídrica (6-40% de los casos) secundaria a la disminución de secreción de péptido natriurético auricular, taquiarritmias supraventriculares (hasta en un 40% de los casos), necesidad de marcapasos (0-36%), arritmias supraventriculares que requieran actuación farmacológica (9%). La existencia de arritmias supraventriculares en el postoperatorio inmediato (flutter o FA) es debido a la disminución del periodo refractario auricular en el postope- ratorio inmediato (edema, liberación de catecolaminas, etc) que permite que la longitud de onda sea menor y se pueda establecer un circuito de reentrada de menor tamaño y que quepa entre las incisiones auriculares. En cualquier caso estas amtmias tienden a desaparecer espontáneamente antes de los 3 meses del postoperatorio.

El tratamiento médico postoperatorio recomendado en estos pacientes es: Espironolactona (para controlar la retención hídrica) durante dos meses. Anticoagulación
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PRESENTACION




Querido/a congresista:




Tengo el placer de presentar el Programa de la XIII Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, esperando que el contenido científico y los actos sociales de la misma hagan que ésta sea un éxito.




Quiero en primer lugar, en nombre del Comité Organizador, daros la bienvenida al Hotel Sidi Saler, sede de nuestra reunión, y desearos una agradable estancia durante la misma.

Esperamos que el esfuerzo de los comités Científico y Organizador intentando elaborar un programa atractivo para todos, con un alto nivel científico y un programa social agradable permita alcanzar estos objetivos. Aunque la selección de los temas de las mesas redondas siempre es difícil, esperamos que la elección de los mismos sea de vuestro agrado. Como novedad este año los Simposia Satélite son patrocinados por la Industria Farmacéutica, pero con un programa científico consensuado por la entidad patrocinadora y el Comité Organizador e incluidos dentro del programa de la Reunión, de manera similar a como ocurre en el Congreso Nacional.




El número y calidad de las comunicaciones enviadas sigue aumentando año tras año, sobrepasando ampliamente este año las que la infraestructura de la reunión permite, lo que ha obligado a una selección de las mismas por parte del Comité Científico.




Quiero expresar mi agradecimiento a todos mis compañeros del Comité Organizador por su inestimable ayuda en la organización de la Reunión, así como a los miembros del Comité Científico y Junta Directiva de la SVC por su colaboración y a lor Ponentes por su participación en la misma. Igualmente mi reconocimiento a la Industria Farmacéutica y empresas colaboradoras, públicas y privadas, sin cuyo apoyo no seria posible la realización de esta Reunión, así como a Laboratorios Lácer por su ayuda al frente de la Secretaria Técnica.




Francisco Ridocci Soriano




Presidente del Comité Organizador
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14'20 h. 15. Variables preoperatorias predictoras de mortalidad tras el trasplante cardíaco.




SANCHEZ. E.; ALMENAR. L; OSA. A.; ARNAU. MA.; ANDRES. L.; CHIRIVELLA. A.; PALENCIA. M.; ALGARRA. F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario “LA FE”. Valencia.




14'30 h. 16. Estudio descriptivo de tumores cardíacos primarios.




MORILLAS. P.; ALMENAR. L; RUEDA. J.; OSA. A.; SANCHEZ. E.; ROLDAN. 1.; MIRO. V.;

PALENCIA. M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario “LA FE”. Valencia.




14'40 h. 17. Evaluación de la calidad de vida en pacientes cardíacos crónicos. Aplicación del




Questionari de Qualitat de Vida Valencia (QQW-I').




RUIZ ROZ. V.; LLACER. A.; PERIS. A.; BODI. V.; RUiZ GRANELE. R.; FERRERO. JA.; GARCIA CIVERA. R.; LOPEZ MERINO. V.

Hos;. ial Clinic Universitari (Valéncia)/Dep. d’Infermería (Universitat de Valéncia)/Ajudes FIS de




SSn.° 90/0118-92/1004.




SALA “B”: CARDIOPATIA ISQUEMICA (18 a 30)




Presidente:	Dr. S. MORELL CABEDO

Secretarios:	Dr. J.L. MARQUES DEFEZ




Dr. M. BAÑO ARACIL




12'00 h. 18. La afectación electrocardiográfica del ventrículo derecho como variable independiente de mortalidad en el lAM.




VALLS. F.; MURCIA. B.; BARTUAL. E.; FRANCES. M.; CABADES. A.; ECHANOVE. 1.; VALENTIN. V.; GASTALDO. R.




Estudio multicéntrico hospitalario RICVAL.




12'10 h. 19. ¿Es posible predecir la rotura de pared ventricular en el lAM?




VALLS. F.; BROCH. MJ.; MALAGA. A.; MIRALLES. L; CENICEROS. I.; VALENTIN. V.; CABADES. A.; ECHANOVE. I.




Estudio multicéntrico hospitalario RICVAL.




12 20 h. 20. ¿Sesgo de selección en los ensayos clínicos? Una perspectiva desde el estudio TIM.




CENICEROS, I.; ECHANOVE, I.*; GOMEZ, L CEBRIAN, J.; VELASCO, J.*; CABADES. A.;




CRUZ, JM?*; PERIS, E.*




Hospital “LA FE”, ‘Hospital General, Valencia, "Hospital Clínico, Sevilla.




12 30 h. 21. El infarto agudo de miocardio y su relación con la temperatura ambiental en Valencia.




MARTINEZ, B.‘; CENICEROS, I.; CABADES, A.; RANZ, JM.*’; PITARCH, R.; LOPEZ MERINO, V."; GASTALDO, R.; CEBRIAN, J.




Hospital “LA FE”, ‘Instituto de Meteorología, Madrid. "Hospital Clínico, Valencia.




12'40 h. 22. Retraso en el acceso a la UCI de los pacientes con infarto agudo de miocardio. Análisis por edad y sexo.




CENICEROS, L; CEBRIAN, J.; GASTALDO, R.; CABADES, A.; GOMEZ, L; ESTARLICH, C.;

BARRIOS, A.; RUEDA, I.




Unidad de Medicina Intensiva. Hospital “LA FE". Valencia.




12 50 h. 23. Efecto del tabaquismo en la mortalidad por infarto agudo de miocardio en pacientes que reciben trombolisis.




GOMEZ, L; CENICEROS, I.; CEBRIAN, J.; GASTALDO. R.; CABADES, A.; MARTIN, JL.;




PERIS, E.; JANNONE, R.




Unidad de Medicina Intensiva Hospital “LA FE”. Valencia.




13 00 h. 24. Utilidad de la Clasificación de Braunwaid en la identificación de subgrupos de riesgo en la cardiopatía isquémica.




RUEDA, J,; ALMENAR, L.; MORILLAS, P.; SANCHEZ, E.; OSA, A.; ANDRES, L.; MARTINEZ-




DOLZ, L.; CABADES, A.; PALENCIA, M.; ALGARRA, M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario “LA FE”. Valencia.




1310 h. 25. Comparación del árbol coronario de pacientes diagnosticados de angina inicial y no inicial.




ANDRES, L.; ALMENAR, L; PALENCIA, M.; CEBOLLA, R.; ARNAU, MA.; MIRO, V.; MARTINEZ DOLZ, L.; ALGARRA. F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario “LA FE". Valencia.




13 20 h. 26. Variables preoperatorias con implicaciones pronosticas en la cirugía de by-pass aortocoronario.




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




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario “LA FE”. Valencia.




13 30 h. 27. Evolución del patrón de llenado ventricular izquierdo durante el primer año postinfarto.




I	MUÑOZ, J.; EGEA, S.; CANOVES, J.; MAINAR, L-i




LOPEZ MERINO,




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13-40 h. 23. An»	e,	„„ pospHal




J.'




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia






 


13'50 h. 29. Cirugía de revascularización miocárdica en pacientes mayores de 70 años.




FERNANDEZ. AL; GIL, O.; MONTERO, JA.; LUNA, D.; SIREROL, M.; COLLADO, D.; FONTANA, J.; AGUAR, F.




Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. Valencia.




14'00 h. 30. Cirugía combinada coronaria y valvular.




MONTERO, JA.; LUNA, D.; GIL, O.; FERNANDEZ, AL; AGUAR, F.; MARIN, JP.; MARQUES, Jl.; FONTANA, J.




Servicio de Cirugía Cardíaca, Hospital General Universitario. Valencia.




SALA “C"; ELECTROCARDIOGRAFIA Y ARRITMIAS (31 A 35)




Presidente;	Dr. R. SANJUAN MAÑEZ	Valencia

Secretarios:	Dr. A. MARTINEZ RUIZ	Castellón




Dr. E. BALDO PEREZ	Sagunto




12'00 h. 31. Cociente temperatura/potencia como índice de eficiencia de aplicaciones de radiofrecuencia en la ablación transcateter.




MARIN, F.; RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; BODI, V.; MORELL CABEDO, S.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V, Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'10 h. 32. Estudio de la fisiología nodal mediante estimulación selectiva de los Inputs Nodales.




ARNAU, MA.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.; BODI, V.; MORELL, S.; CHORRO, FJ.;




LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'20 h. 33. Significado del grado de dificultad en la ablación con radiofrecuencia de vías izquierdas.




RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.; BODI, V.; ARNAU, MA.; BOTELLA, S.;

LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'30 h. 34. Evolución de los resultados en la ablación con radiofrecuencia de vías accesorias AV.




GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.; MORELL, S.; IBAÑEZ, M.; SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'40 h. 35. Determinantes de la impedancia durante la aplicación de radiofrecuencia en los procedimientos de ablación transcateter.




BODI, V.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL, R.; MARIN, F.; MORELL, S.; CHORRO, FJ.;

LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




SALA “C": HEMODINAMICA Y C. INTERVENCIONISTA (36 A 47)




12'50 h. 36. Dilatación percutánea con balón en pacientes pediátricos de conductos valvulados en posición pulmonar.




SAEZ, JM.; CARRASCO, J.I.; MALO, P.; CAFFARENA, J.; GOMEZ ULLATE, JM.; MINGUEZ. JR.; BERNALDEZ, C.; INSA, B.




Unidad de Cardiología y Cirugía Cardíaca Pediátrica. Hospital Infantil “LA FE". Valencia.








 


13'00 h. 37. Stent intracoronario en la angioplastia primaria del lAM. Resultados angiográficos inmediatos y complicaciones del procedimiento.




POMAR, F.; QUESADA, A.; PEREZ FDEZ, E.; VILAR, V.; ATIENZA, F.; PAYA, R.




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




13'10 h. 38. Stent intracoronario en la angioplastia primaria del lAM. Resultados a corto plazo hasta el alta hospitalaria.




POMAR, F.; PEREZ FDEZ., E.; QUESADA, A.; VILAR, V.; ATIENZA, F.; ECHANOVE, I. PERIS, E. Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




13'20 h. 39. Evolución de las indicaciones y resultados del stent intracoronario: un dispositivo en alza.




BORDES, P.; MARTINEZ, JV.; MARCO, E.; IBAÑEZ, A.; MAINAR, V.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




13'30 h. 40. Estenosis de la descendente anterior proximal: Tratamiento electivo con stent coronario.




BORDES, P.; IBAÑEZ, A.; MARCO, E.; MARTINEZ, JV.; MAINAR, V.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.




13'40 h. 41. Fruncimiento coronario: una pseudocomplicación poco frecuente de la angioplastia coronaria.




QUESADA, A.; PEREZ FDEZ., E.; POMAR, V.; VILAR, JV.; ATIENZA, F.; FABRA, C.; VELASCO, JA.




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




13'50 h. 42. Seguridad de la pauta de tratamiento antiagregante tras la implantación de stent de Wiktor en la ACTP primaria.




ATIENZA, F.; QUESADA, A.; POMAR, F.; PEREZ FDEZ., E.; VILAR, JV.; PEREZ BOSCA, JL.;




PERIS, E.; RIDOCCI, F.; VELASCO, JA.




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




14'00 h. 43. Predictores de mejoría espontánea en la función sistólica tras un lAM.




BODI, V.; SANCHIS, J.; INSA, L; MAINAR, L; VALLS, A.; MONMENEU, JV.; LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




1410 h. 44. Influencia del tamaño del infarto y de la estenosis coronaria residual en la remodelación precoz y tardía.




BODI, V.; SANCHIS, J.; INSA, L; MONMENEU, JV.; GOMEZ ALDARAVI, R.; CANOVES. LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




14 20 h. 45. Incidencia y evolución clínica de la insuficiencia mitral postvalvuloplastia.	.,




OSA, A.; ALMENAR, L.; SANCHEZ, E.; ARNAU, MA.; RINCON, A.; CHIRIVELLA. A.; MIRO. ROLDAN, 1.; PALENCIA, M.; ALGARRA. F.




Servicio Cardiología. Hospital General “LA FE”. Valencia.




14'30 h. 46. Insuficiencia tricúspide como marcador del resultado inmediato de la valvuloplastia mitral.




OSA, A.; ALMENAR, L; TEN, F.; DOMENECH, MD.; MARTINEZ DOLZ, L.; MIRO, V.; MARTI, S.; CEBOLLA, R.; PALENCIA, M.; ALGARRA, FJ.




Servicio Cardiología. Hospital Universitario “LA FE”. Valencia.
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14'40 h. 47.



	

Angioplastia en el 1AM. Experiencia en un Hospital de nuestra Comunidad.

POMAR, F.; PEREZ FDEZ., E.; QUESADA, A.; VILAR, JV.; ATIENZA, F.; VELASCO. JA. Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




	

14'30 a 16'30 h.



	

COMIDA DE TRABAJO.



	
	

16'30 a 18'00 h.



	

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES Y G. DE TRABAJO.

SALA “A”: 16'30 a 17'15 h. Cardiopatía Isquémica.




17'15 a 18'00 h. Epidemiología e H.T.A.




SALA “B": 17'00 a 18'00 h. Arritmias y Marcapasos.

SALA “C”: 17'00 a 18'00 h. Fisiopatologia y ECG del Ejercicio.



	
	

18'00 a 20'30 h.



	

SALA “A”:	SIMPOSIUM PATROCINADO POR AMERSHAM IBERICA, S.A.




“CARDIOLOGIA NUCLEAR"




Moderadores:	Dr. J. CANDELL RIERA	Barcelona




Dra. 1. CASANS TORMO	Valencia




Ponentes:



	
Anticuerpos antimiosina en miocardiopatías y trasplante cardiaco. Dr. 1. GARRIO GASSET	Barcelona


	
Ventajas y limitaciones de la ventriculografía isotópica en la valoración de la función ventricular.





Dra. R. P. VELASCO	Valencia

Dra. P. BELLO ARQUES	Valencia



	
Ventajas y limitaciones del ECO-DOPPLER en la valoración de la función ventricular.

Dr. R. PAYA SERRANO	Valencia


	
Diagnóstico de cardiopatía isquémica mediante SPECT perfusión miocárdica.

Dra. 1. CASANS TORMO	Valencia


	
Dipiridamol y dobutamina en Cardiología Nuclear.

Grupo de Trabajo del H. “Dr. PESET”.	Valencia

	
Valor pronóstico de la perfusión miocárdica en coronariopatias. Dr. J. CANDELL RIERA	Barcelona


	
Estudio del miocardio viable mediante dobutamina con ECO y ventriculografía de contraste.




Dr. J. SANCHIS FORES	Valencia


	
Estudio del miocardio viable mediante isótopos radiactivos.

Dr. J. CASTELL CONESA	Barcelona




		
	

8'30 a 10'00 h.



	

SALA “A": CONFERENCIA: SINDROMES DE PREEXCITACION EN LA DECADA DE LOS NOVENTA Dr, R. GARCIA CIVERA	Valencia




	

10'00 a 10'30 h.



	

CAFE



	
	

10'30 a 12'00 h.



	

SALA “A”: MESA REDONDA: CARDIOPATIA ISQUEMICA EN MUJERES




Moderador:	Dr. E. BALDO PEREZ

Ponentes:	Dr. 1. ECHANOVE ERRAZTI




Dr. A. MARTINEZ RUIZ

Dra. M.“ J. SANCHO TELLO DE CARRANZA

Dr. J. A. MONTERO ARGUDO



	

Valencia Valencia Valencia Valencia Valencia













 


12'00 a 14'30 h. COMUNICACIONES LIBRES




SALA “A”: ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y M. NUCLEAR (48 A 60)




Presidente:	Dr. F. J. CHORRO CASCO	Valencia

Secretarios:	Dr. J. A. QUILES LLORENS	Alicante




Dr. E. ORTS SOLER	Castellón




12'00 h. 48. Tumores miocárdicos primarios en la infancia.




CARRASCO, Jl.; SAEZ, JM.; MALO, P.; MARTINEZ, C.; MINGUEZ, JR.; BERNALDEZ, C.;

GARCIA, E.; INSA, B.




Unidad de Cardiología Pediátrica. Hospital Infantil “LA FE”. Valencia.




12'10 h. 49. Cirugía de las Cardiopatías Congénitas diagnosticadas por ecocardiografía/doppler.




MARTINEZ, C.; CARRASCO, Jl.; SAEZ, JM.; MALO, P.; MINGUEZ, JR.; GARCIA, E.; BERNALDEZ, C.; CAFFARENA, JM.




Unidad Cardiología Pediátrica. Hospital Infantil “LA FE”. Valencia.




12'20 h. 50. Estudio del patrón de llenado biventricular mediante doppler pulsado en el paciente trasplantado cardíaco.




DIEZ, JL.; ALMENAR, L.; SALVADOR, A.; OSA, A.; SANCHEZ, E.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F.




Servicio Cardiología. Hospital Universitario “LA FE”. Valencia.




12'30 h. 51. Valoración de la dosis idónea de dobutamina en la ecocardiografía de stress.




MARIN, F.; LUJAN, J.; MARTINEZ, JG.; ORTUÑO, D.; QUILES, JA.; SOGORB, F.




Servicio Cardiología. HGU de Alicante.




12'40 h. 52. Ecocardiografía y gammagrafía con MIBI SPECT durante la infusión de dobutamina en el diagnóstico de la enfermedad coronaria.




ANDRES, L.; SANCHO-TELLO, MJ.; MIRO, V.; BELLO, P.*; ARNAU, MA.; MORILLA, P.;

OLAGÜE, J.; ALGARRA, F.




Servicio Cardiología. ‘Servicio M. Nuclear. Hospital Universitario “LA FE”. Valencia.




12'50 h. 53. Determinación de las propiedades elásticas de la aorta mediante ecocardiografía transesofágica.




GOMEZ-ALDARAVI, R.; VALLS, A.; EGEA, S.; LOSADA, JA.; CHORRO, FJ.; MUÑOZ, J.; MAI-NAR, L; LOPEZ MERINO, V.




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13 00 h. 54. Ecocardiografía con dobutamina: Seguridad y efectos secundarios.




ESTEBAN, E.; PAYA, R.; PEREZ-BOSCA, JL; VILAR, JV.; ATIENZA, F.; FABRA, O.; GIMENEZ, JV.; VELASCO, JA.




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




13'10 h. 55. Ecocardiografía con dobutamina: Resultados e indicaciones.




PEREZ BOSCA, JL.; PAYA, R.; VILAR, JV.; ATIENZA, F.; FABRA, CR.; ESTEBAN, EJ SERH^' E.; VELASCO, JA.




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




13'20 h. 56. El tiempo de deceleración de E predice la presión telediastólica en infartos con disfunción sistólica.




BODI, V.; SANCHIS, J.; GOMEZ-ALDARAVI, R.; VALLS A’ INSA L' CHORRO, FJ.; MUÑOZ, J.; LOPEZ MERINO, V.		




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.







13'30 h. 57. Fiabilidad de la ecocardiografía y de la ventriculografía isotópica en el cálculo de la fracción de eyección y de los volúmenes ventriculares.




GOMEZ-ALDARAVI. R.; BODI, V.; SANCHIS, J.; CASANS, I.'; INSA, L.; EGEA, S.; CHORRO, FJ.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio Cardiología y M. Nuclear*. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13'40 h. 58. Regresión de la masa ventricular izquierda tras la corrección quirúrgica de la estenosis valvular aórtica.




VALLS, A.; GOMEZ ALDARAVI. R.; BODI, V.; CHORRO, FJ.; LOSADA, JA.; OTERO. E.*; MARTINEZ LEON, J.‘; LOPEZ MERINO, V.




Servicios Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13'50 h. 59. Estimación de la severidad de la estenosis valvular aórtica con ecocardiografía transesofágica multiplane.




MORA, V.; ROMERO, J.; MARTINEZ DIAGO, JV.; ALMELA, M.; DIEZ, JL.; SEVILLA, B.; MARIN, A.; SALVADOR, A.




Servicio Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.




14'00 h. 60. Importancia del control adecuado de la frecuencia cardíaca en pacientes con estenosis mitral y fibrilación auricular.




GASCON, G.; LOSADA, JA.; VALLS, A.; GOMEZ ALDARAVI, R.; CANOVES, J.; CHORRO, FJ.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




SALA “B”: FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO (61 a 67)




Presidente:	Dr. J. HABA EJARQUE	Valencia

Secretarios:	Dr. A. CABADES O’CALLAGHAN	Valencia




Dr. G. GASCON RAMON	Castellón




12'00 h. 61. Utilidad de las pruebas de evaluación de la capacidad funcional en el seguimiento de los pacientes con insuficiencia cardíaca.




ATIENZA, F.; RIDOCCl, F.; VILAR, JV.; FABRA, C.; ESTEBAN, E.; PERIS, E.; CASTELLO, T.;

VELASCO, J.




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




12'10 h. 62. Evaluación de la capacidad funcional en la insuficiencia cardíaca.




“SIX-MINUTE WALK TEST” versus TEST DE ESFUERZO REGLADO.




ATIENZA, F.; RIDOCCl, F.; PEREZ BOSCA, JL; FABRA, C.; ESTEBAN, E.; PERIS, E.; CASTE




LLO, T.; RODRIGUEZ, JA.; VELASCO, JA.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




12'20 h. 63. Prueba de esfuerzo precoz postinfarto tratado mediante ACTP primaria: Experiencia inicial.




ESTEBAN, E.; RIDOCCl, F.; POMAR, F.; PEREZ FDEZ., E.; QUESADA, A.; PERIS, E.; CASTE LLO, T.; VELASCO, J.




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




12'30 h. 64. Seguridad de la prueba de esfuerzo en tapiz rodante postimplantación de stent.




PERIS, E.; RIDOCCl, F.; POMAR, F.; PEREZ BOSCA, JL.; ATIENZA, F.; VILAR, JV.; TORMO, G.; ESTEBAN, E.; RODRIGUEZ, JA.; VELASCO, JA.




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.
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12'40 h. 65. Significado de la evaluación del ST en derivaciones con Q basalmente y al esfuerzo tras un lAM.




BODI, V.; SANCHIS, J.; INSA, L; LLACER, A.; FERRERO, JA.; RUIZ, V.; VALLS, A.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'50 h. 66. Hipertrofia ventricular en deportistas de fuerza.




MAINAR, L.; IZQUIERDO, E.; FERRERO, JA.; RUIZ, V.; ESTADA, U.; EGEA, S.; LLACER, A.;

LOPEZ MERINO, V.




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




13'00 h. 67. El ejercicio ligero produce estrés oxidativo en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica y hipoxémica.




FERRERO, JA.; EGEA, S.; MAINAR, L; GOMEZ, R.; SERVERA, E.; MARIN, J.; LOPEZ MERINO, V.; VIÑA, J.




Servicios de Cardiología y Neumología. Departamento de Fisiología, Hospital Clínico. Universitat de Valencia.




SALA “B": EPIDEMIOLOGIA E H.T.A. (68 a 76)




1310 h. 68. Epidemiología de la fibrilación auricular en las comarcas de la Plana Baixa y la Safor.




MADRIGAL, JA.*; SANCHEZ, E."; MOR, C.*; OROSA, P."; SIESO, E.*; AGUILAR, J.* Unidades de Cardiología de los Hospitales Gran Vía (Castellón)* y Francesc de Borja (Gandía)**.




13 20h. 69. Estudio de los factores de riesgo cardiovasculares en la población laboral de Ford España: Análisis de los primeros 1.300 casos.




GRIMA, A.




Unidad de Cardiología Preventiva y Valoración Funcional. ASEPEYO Valencia.




13 30h. 70. Modificaciones de los factores de riesgo cardiovasculares en la población laboral de




Ford España, en un intervalo de 17 años.

GRIMA, A.




Unidad de Cardiología Preventiva y Valoración Funcional. ASEPEYO Valencia.




13 40 h. 71. Procedimientos diagnósticos y terapéuticos en los pacientes con lAM de la Comunidad Valenciana.




A-FRANCES, M.; RODRIGUEZ, R.; ECHANOVE, I.; MAZZA, S.; CALABUIG, JP.; VALOR, M.; GRUPO PRIMVAC.




Estudio multicéntrico 17 hospitales.




13'50 h. 72. Tratamiento médico del lAM en la Comunidad Valenciana.




BaÍi rSIÍa p bÍbÍÍm®’ ^QLOMINA, F.; MOTA, A.; CARDONA. J.; CEBRIAN, Jó BALLENILLA, F.; BERTOMEU, V. Y GRUPO PRIMVAC




Estudio multicéntrico 17 hospitales.




14'00 h. 73. Camcterísticas clínico evolutivas de los lAM en la Comunidad Valenciana. Estudio ■ I imVaC*




MARAVALL L^CARP^A^nc	f"'’ GONZALEZ, E.; GUARDIOLA, F.; MONTILLA, A.:




MAR^VALL L. GARCIA DE BURGOS, F. y GRUPO PRIMVAC




Estudio multicéntrico 17 hospitales.




i







14'10 h. 74. Efectividad de los inhibidores de la HMGCoA reductasa en prevención secundaria.




MARIN, F.; FERNANDEZ, C.; TALENS, A.*; MARTINEZ, JV.; LUJAN, J.; MARTINEZ, JG.; QUILES, JA.; SOGORB, F.




Servicios de Cardiología y Farmacia' del HGU. Alicante.




14'20 h. 75. Pronóstico a los 2 años en pacientes con enfermedad coronaria no revascularizable. MARIN, F.; LUJAN, J.; MARTINEZ, JG.; QUILES, JA.; ORTUÑO, D.; SANCHEZ, J.*; SOGORB, F. Servicio de Cardiología y Unidad de M. Preventiva*. HGU Alicante.




14'30 h. 76. Perfil aterogénico en Población de la Plana Baja.




HERRERO, P.; SIESO, E.; MADRIGAL, JA.; ARMELLES, C.; ULLDEMOLINS, C.; SAEZ, MJ. Análisis clínicos. Hospital Gran Vía. Castellón.




SALA “C": CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E INVESTIGACION BASICA (77 a 84)




Presidente:	Dr. R. RUIZ GRANELE	Valencia

Secretarios:	Dr. V. BERTOMEU MARTINEZ	Alicante




Dr. J. RUVIRA DURANTE	Valencia




12'00 h. 77. Respuesta nodal ante cambios progresivos inversos de la frecuencia auricular:




Histeresis y Fatiga.




MARTINEZ MAS, ML.*; CHORRO, FJ.; SANCHIS, J.; SUCH, L; BURGUERA, M.; FERRERO, JA.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Hospital Amau de Vilanova*. Valencia.




12'10 h. 78. Análisis de la acomodación en la Conducción Nodal en base al modelo matemático exponencial.




MARTINEZ MAS, ML*.; CHORRO, FJ.; SANCHIS, J.; SUCH, L; BURGUERA, M.; RUIZ GRA NELE, R.; GARCIA CIVERA, R.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Hospital Arnau de Vilanova*. Valencia.




12'20 h. 79. Beneficio del tratamiento con amiodipino en la recuperación ultraestructural de un modelo de miocardio aturdido.




PALLARES, V.; PORTOLES, M.; HERNANDIZ, A.; COSIN, J.; CAPDEVILA, C.; AZORIN, 1.;

POMAR, F.




Unidad Cardiocirculatoria. Centro Investigación. Hospital Universitario “LA FE”. Valencia.




12'40 h. 80. Efecto de la L-Carnitina sobre las alteraciones ultraestructurales de un miocardio aturdido.




HERNANDIZ, A.; CAPDEVILA, C.; ANDRES, F.; PORTOLES, M.; COSIN, J.; AZORIN, I.;

PALLARES, V.




Unidad Cardiocirculatoria. Centro Investigación. Hospital Universitario “LA FE". Valencia.




12'40 h. 81. Estudio de parámetros metabólicos en el aturdimiento miocárdico por isquemias breves y repetidas.




CARDEVILA, C.; PORTOLES, M.; COSIN, J.; PALLARES, V.; HERNANDIZ, A.

Unidad Cardiocirculatoria-M. Electrónica. Centro Investigación. Hospital Universitario “LA FE".




Valencia.




12'50 h. 82. Utilización de la disfunción miocárdica regional como medida de precondicionamiento isquémico.




MARTI, S.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; PALLARES, V,; CAPDEVILA, C.; PORTOLES, M.




Unidad Cardiocirculatoria. Centro Investigación. Hospital Universitario “LA FE". Valencia.




13'00 h. 83. Soporte respiratorio no invasivo del Edema Agudo de Pulmón Hipercápmico.




ALVAREZ, F.*; TEJEDA, M.*; PARICIO, V.*; RODRIGUEZ, R.**; BOIX, SALES, C.**** Unidad de Cuidados Intensivos*. Cardiólogo (Serv. M. interna)**. Médica Colaboradora****. Hospital Requena. Valencia. Hospital Gran Vía de Castellón***.




13'10 h. 84. ¿Son los dobles potenciales indicadores de una zona específica de la unión AV?




CANOVES, J.; CHORRO, FJ.; SANCHIS, J.; SUCH, L; GARCIA CIVERA, R.; LLAVADOR, E.; MONMENEU, JV.; LOPEZ MERINO, V.




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




SALA “C”: MARCAPASOS (85 a 90)




13 20 h. 85. Capacidad funcional en pacientes con miocardiopatía hipertrófica obstructiva tratados con marcapasos bicameral.




MARTINEZ, JG.; MARIN, F.; LUJAN, J.; ORTUÑO, D.; QUILES, JA.; SOGORB, F.; BAILEN, JL.* Servicio Cardiología. HGU de Alicante. Sección de Cardiología Hospital de la Vega Baja (Orihuela)*.




13 30 h. 86. Marcapasos bicameral en pacientes con taquiarritmias supraventriculares. Experiencia inicial.




MARTINEZ, JG.; LUJAN, J.; MESEGUER, J.; MARIN, F.; ORTUÑO, D.; CASILLAS, JA.*; SOGORB, F.




Servicio de Cardiología y Servicio de Cirugía Cardíaca*. Hospital General Universitario de Alicante.




13 40 h. 87. Reconsideración del Modo de estimulación en el momento del recambio del generador.




MARTINEZ, JG.; MARIN, F.; LUJAN, J.; ORTUÑO, D.; QUILES, JA.; SOGORB, F.




Servicio Cardiología. Unidad de Arritmias y Marcapasos. HGU de Alicante.




13 50 h. 88. Hipersensibilidad del seno carotídeo en la enfermedad del nodo sinusal: prevalencia, factores predictores y significación clínica.




RUEDA, J.; OLAGÜE, J.; DOMENECH, MD.; MORILLAS, P.; TEN, F.; ARNAU, MA.; ANDRES, L.; MIRO, V.; SANCHO TELLO, MJ.; ALGARRA, F.




Valen'ci^ Cardiología no invasiva. Serve! de Cardiología. Hospital Universitario “LA FE”.




Tratamiento con marcapasos de la miocardiopatía hipertrófica obstructiva. prEZ-




QUESADA, A.; RODA. J.; VILLALBA, S.; RIDOCCI, F.; VILAR, JV.; ATIENZA, F.;




BOSCA, JL.; VELASCO, JA.




Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




14 10 h. 90. Umbrales ®9>^os con electrodos de alta impedancia: experiencia preliminar.




A-; VILLALBA, S.; ATIENZA, F.; VILAR, JV.: PEREZ




BOSCA, JL.; VELASCO, JA.




Unidad de Arritmias. Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




14'30 a 16'30 h. COMIDA DE TRABAJO.



	

16'30 a 17'30 h.



	

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO.




SALA“B”:	16'30 a 17'00: Grupo de Trabajo Hemodinámica.




17'00 a 17'30: Grupo de Trabajo Card, en FF.AA.




SALA “C”:	Ecocardiografía, Doppler y Medicina Nuclear.






 


1730 a 19'30 h. SALA “B”: MESA DE ENFERMERIA




Secretarios; Sr. D. J. M. RODRIGUEZ MARIN	Valencia




Sr. D, E. LLANES SOLDEVILLA	Valencia




E.1) Bradiarritmias. Incidencia y Perfil Evolutivo.




SOGORB, C.; ZARCO, JR.; SOLA, MD.; LOPEZ, JA.; HERRERO, A.; BONMATI, MA.; SOLER,




M.; PEREZ, MN, Servicio Cardiología. HGU de Alicante.




E.2) Niveles de dependencia de los pacientes hospitalizados en un Servicio de Cardiología.




SOLER, RA.; SANZ, S.; LLANES, E.; MORAN, MJ.; SOSPEDRA, MJ.; LOPEZ, G.; JIMENEZ, MJ.




Servicio Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.




E.3) Planes de cuidados básicos para pacientes con problemas cardiológicos: estudio piloto.




HERRERO, A.; SOLER, RA.; FRAILE, E.; GARCIA VALERA, E.; TELLO, A.; GARCIA-ABAD, JF.;

BASTANTE, MP.; ORTIZ, F.




Servicio Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.




E.4) Formación básica de enfermería en Hemodinámica.




ESCRIBANO, MD.; PONS, S.




Hemodinámica. Servicio Cardiología. Hospital General Valencia.




E.5) Conocimientos básicos del estudiante de enfermería en Hemodinámica.




ESCRIBANO, MD.; PONS, S.




Hemodinámica. Servicio Cardiología. Hospital General. Valencia.




E.6) Questionari de Qualitat de Vida Valencia (QQW-T^). Un instrumento útil para valorar las consecuencias de las cardiopatías crónicas.




RUIZ-ROS, V.; PERIS PASCUAL, A.; DIAZ LOPEZ, J.; LLACER, A.; RUIZ-ROS, C.; FDEZ.




GARRIDO, J.; PERIS PASCUAL, MD.




17'30 a 19'30 h. SALA “A": ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD.



	

PROGRAMA SOCIAL




	

Miércoles



	

24-4-96



	

21'00 h.



	

Acto inaugural.




	

Jueves



	

25-4-96



	

10'30 h.



	

VISITA:

Tribunal de las Aguas

Palacio del Almudín




Palacio de la Diputación 14'00 h. Comida




16'00 h. Visita a las Cortes Valencianas




			

22'00 h.



	

Cena Social.




	

Viernes



	

26-4-96



	

22'00 h.



	

Cena de clausura de la Reunión en el Parador Nacional Luis Vives (El Saler).

Entrega de premios a comunicaciones.






 


REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES




CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO



	

FISIOPATOLOGIA Y ECG. DEL EJERCICIO



	

JUEVES 25



	

17'00 h.



	

SALA “C’




	

CARDIOPATIA ISQUEMICA



	

JUEVES 25



	

16'30 a 17'15 h.



	

SALA “A’




	

MARCAPASOS



	

JUEVES 25



	

17'00 h.



	

SALA “B’




	

GRUPO DE TRABAJO HEMODINAMICA



	

VIERNES 26 ·



	

16'30 a 17'00 h.



	

SALA “B'




	

EPIDEMIOLOGIA E H.T.A.



	

JUEVES 25



	

17'15 a 18'00 h.



	

SALA “A’




	

GRUPO DE TRABAJO CARD. EN F. ARMADAS



	

VIERNES 26



	

17'00 a 17'30 h.



	

SALA “B’




	

ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER



	

VIERNES 26



	

16'30 h.



	

SALA ‘‘C




	

ELECTROFISIOLOGIA Y ARRITMIAS



	

JUEVES 25



	

17'00 h.



	

SALA “B









CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 1996




Con arreglo a los artículos 17,18 y 20 de nuestros Estatutos, la Junta Directiva convoca a sus socios para celebrar la ASAMBLEA GENERAL de la SOCIEDAD, en sesión ordinaria, el día 26 de abril próximo, viernes, en el Hotel Sidi Saler de Valencia sede de la XIII Reunión de la S.V.C., 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.


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


	
Propuesta de modificación de Estatutos.


	
Propuesta de modificación de la actual denominación de la Sección de Epidemiologia e H.T.A.


	
Curso de Formación año 95.


	
XIII REUNION. Informe del Presidente del Comité Organizador.


	
INFORME DEL TESORERO. Balance de la gestión económica.


	
INFORME DEL EDITOR. Presente de nuestro órgano oficial “LATIDO".


	
SECCIONES CIENTIFICAS. Informes de sus responsables respectivos.


	
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 XIII REUNION S.V.C.



	

PREMIO URIACH



	

125.000 pts.



	

A la mejor comunicación sobre cardiología clínica (SI)




	

PREMIO LACER



	

125.000 pts.



	

A la mejor comunicación sobre cardiopatía isquémica (S2)




	

PREMIO MEDTRONIC



	

125.000 pts.



	

A la mejor comunicación sobre electrocardiografía y arrit




	

PREMIO CORDIS



	

125.000 pts.



	

mias (S3)

A la mejor comunicación sobre fisiopatologia y electrocar




	

PREMIO GRUPO WINTERTHUR Y CORREDURIAS BARRON



	

125.000 pts.



	

diografía del ejecicio (S4)




A la mejor comunicación sobre ecocardiografía, doppler y




	

PREMIO IZASA



	

125.000 pts.



	

medicina nuclear (S5)

A la mejor comunicación sobre hemodinámica y cardiolo




	

PREMIO INSVACOR



	

200.000 pts.



	

gía inten/encionista (S6)

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




	

PREMIO SAT



	

125.000 pts.



	

A la mejor comunicación sobre cardiología experimental e




	

PREMIO BIOTRONIK



	

125.000 pts.



	

investigación básica (S8)

A la mejor comunicación sobre marcapasos (S9)




	

PREMIO S.V.C.



	

50.000 pts.



	

A la mejor comunicación de enfermería (SI 0)







BASES PREMIOS XIII REUNION S.V.C.



 

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


	
La puntuación inicial de los resúmenes, por parle 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.	I







 RESUMENES







JUEVES DIA 25 - SALA "A" CARDIOLOGJA CLINICA




1. Afectación cardíaca en pacientes con artritis reumatoide. GUEROLA, E.; BELEGUER. A.; AGUILAR, J.; CARRO, A; BAÑO, M.; SIESO, E.; GONZALEZ, L; VILA, V.




Hospital Gran Via, Medicina Interna Sección Cardiología y Reumatologia. Castellón.




OBJETIVOS




El objttNo prMtnU trabajo fuá el estudio de las manifestaciones eardiacat mediante Ecocardiografta doppler en pacientes con artnbs raumatoide (AR).

METODOS

Se raaisó un estudio prospectNo a lo largo del aAo IMS con un total de 70 pacientes de los cuales 33 eumphan crtenos de AR según la American Rheumatsm Assoaabon de 1956 modiftcedos en tM7. s» ngún trastorno cardaeo '/¡o pulmonar previamente conocido que pudieran causar aXeraaones cardiovasculares secundanas. El grupo control estaba formado per 30 voluntanos sanos de edad y sexo senderes a los del grupo AR. Tanto al grupo control come al grupo de AR se les realad estudio Eco-doppJer por el mismo observador que desconocía el grupo de pertenenaa




Se anahuron como parametros en ambos grupos; OOVI; DSVl; FA como expresión de función sistófcca de V1. E/A. dstanoa A-R mdral, TRIV como expresión de la función dastóhca de VI e iguales parámetros a ntvel tncuspideo asi come grado da afectación pencórdica i existencie de ragurgRcáón mdral yZo tncuspidae.




RESULTADOS



	
;* No existieren ptes. con caída de la fundón sMólca ni ddatadón del VI en el grupo de AR

	
.* No se observó derrame perlcArdico de grado moderado en nirvgún pte. aunque si de grado bgero no siendo estadsticamerrte signlflcaláro.


	
.' En el 2t* del grupo AR se apreaaren signos de regurgitación mdral de grado hgero> rrK)derado. ,




d«En el 75% del grupo AR se observaron aReradones de ta distensMdad del VI. CONCLUSIONESLa dafunoen dastóbea del VI y ta nsufldenda mdral de grado bgero^noderado son unos halazgos precoces en la evolución de la AR que deben ser considerados en este grupo de pedentes



	
Cambios clínicos, electrocardíográficos y ecocardiográficos producidos por la cirugía valvular en las valvulopata'as aórtica y mitral. DOMENECH, MD.; ALMENAR, L.; SANCHEZ, E.; RUEDA, J.; TEN, F.; ANDRES, L.; MARTINEZ-DOLZ, L.; MIRO, V.; PALENCIA, M.: ALGARRA, F.





Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




Objetiva Analizar kn canbias cllmcos, electro y eoocardiogrlfioos que se producen tras la cirugU de impUfltación protésica eo posición nitral o aórtica




Matertal y aaéteda Esudianos 40 pódenles consecutivos con rwamblo valvular por valvulopaüa mitral o sónica. Edad SS±ll sAos (rango 29>7t). IS varones y 2S mujeres. Exeluíión: Pacientes con valvulopatlas asociadas, yolwlopetle mitral: Se analizaron 14 pódenles, 4 varones y 10 mujeres, edad 53110 aAos (rango 29-6S), ta ioplaatadóo fue por estenosis en 5, regurgitación en 6 y doble lesión en 3. yahulopeila aórtica. Se analizaron 26 pocácnies, 13 varones y 13 mujeres, edad 6U1I (rango 37-71), la itaplantadón fue por estenosis en 15, regurgitación en 6 y doble lesión en 5. Parántírat aaalíxados: I-Clintooa. Estadio ftixiooal NYHA m o IV (EF) y necesidad de Onnacaa. excepto Acenocumarol y Digoxina (FARMA). 2-ECG: Presencia de fibrüadón auricular y credoiiento ventricular izquierdo (FA y CVT). 3-Ecocaidiogrifioos; Diioxtroa idediaáólico y telcsisiólioo del ventrículo izquiesdo (DTT7-VI y DTS-VI), Fundón ventricular nonnal (FVN). Pieaeacia de regurgitación nitral al menos moderada y presióo pulmonar natólica > de 30 mniHg (TT y PAPi). ¿Xardo; Se eooporaroo las variabla antea de la intervención (PreCCV) con W valores durante d argnimimtiT (PostCCV), d tietapo medio de atyuiniento en la valvukpada aórtica Aie de 56S dias (t2*tOI3) y es la valvulopoUa mitral de 767 días (68-1042).
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DO lopi nitv 11 DDceadDd del tinuiiado bnMODUfico oooüauado. J'Dunmc a ■efutnicnlo a opoiblc li nduedAa de le hipedenaón pDhnoaar es 11 valvulopaüi miUD] y la disntRudón ca el grado de cncásiieaio veotricular izquierdo en ta valvulopeüa aórtica.






 





 


2. Trasplante cardíaco urgente en pacientes en shock cardiogénico.




CENICEROS. 1.: ALMENAR. L.’; LOPEZ BAEZA, JA.; OSA. A/;

GOMEZ. L.; CABADES. A.‘: PALENCIA. M.’




Unidad de medicina intensiva y cardiología*. Hospital La Fe. Valencia.




Objetivo! Analizar el perfil clínico de loe pacientea en ahock cardiogdnico aornotidoa a traaplante cardiaco (TC) urgente deade una tlCI sódica, la incidencia de cooplicacionea precocea y le aupervivencia.




Netariel y adtedot Incluimoa aiete pacientea, dos oujerea y cinco varonea, ingresados en la UCI deade Noviembre de 1987 hasta Mayo do 1995, con ahock cardiogdnico. So analizaron lea caractorlaticaa cllnicaa, la aituación de la inauficiencie cardiaca por ecocardiografla y cateterización de arteria pulmonar, el soporto inotrópico, el estado de la función renal, respiratoria, hepática y nutricional, la instauración de ventilación mecínica (VM) y, la presencia de fiebre en el periodo protraaplanto. De la evolución postrasplante, se registró la mortalidad precoz y tardía, las complicaciones infecciosas y de rechazo en el primor mds. En los donantos, so valoró la procedencia y la condición de donante óptimo, definida retro de edad <45 aftos, homodindnicamonto estable sin soporte vasoactivo mayor do S pgr/kg/min, con KCC, Rx de tórax y ococardiograsus normal y sin sospecha do infección.




Resultados! La edad media do los pacientes fue 44 años (rango 14-62). La etiología do la insuficiencia cardiaca era en 3 casos mlocardiopatia dilatada, en 2 casos cardiopatla isguómica y, en 2 casos miocarditis. La estancia media fuá de 8,2 días Todos ellos tenían fracción de eyección menor del 20% v precisaban do soporto inotrópico con dobutaaina entro	'




8-17 pgr/kg/min. La función renal estaba conservada en todos los pacientes. Todos tenían afectación respiratoria, con necesidad da suplemento do oxigeno y, en cuatro do ellos se inició VM antes do realizarse el TC. XI estado nutricional estaba moderadamente afectado. No so registró fiebre. XI donante en dos casos no fuá óptimo, sólo dos procedían del mismo centro. La mortalidad precoz y tardía fue nula, con una supervivencia media de 17 5 meses (rango 8-53). Hubo tres infecciones leves post-TC v cine» tuvieron episodio do rechazo.




U «““iDDioDD»' Lo* p*cl.nt.. .Mico, .n .hock crdloDtnlco, homodinamicamente mantenidos con soporto vasoactivo v sin · í.ct.ción mltlorgAnic. Uport.nt., .cmüdo. . tc uca.nt. obtl.n.n .uflcl.nt. .up.rvly.nel. . l.rgo pl.io coao Mr. ..r conald«rado. banaílclarloa da .ata tarapaútlca.



	
Tratamiento con verapamil en pacientes acromegálicos con disfunción diastólica.





MARIN, F.; PICO, A.’; MARTINEZ, J.G.; LUJAN, J.; DOMINGUEZ, J.R."; SANCHEZ, J."’; ORTUÑO, D.; SOGORB, F.




Servicio de Cardiología del HGU de Alicante. Servicio Endocrinología de HGU* y H.S. Juan". Unidad de MP‘".




Objetivos! Valorar la utilidad del tratamiento con Verapamil en pacientes acromegálicos con disfunción diastólica, tañe sintomática como asintomática.

Material v Métodos; Se estudiaron 24 diagnosticados de acromegalia (9V; 15M) . con una edad meai« de 55 años (25-65). Se realizó un estudio ecocardiograncu Doppler. Se definió como disfunción diastólica a la onda E/onda A (E/A)<1, con xin tiempo de isovolumétrica (TRIV) > lOOms. Aquellos pacientes _ disfunción diastólica fueron tratados con Verapamil i md/d) durante 24 horas. Se valoró la modificación ® clase funcional y en los parámetros ecocardiográficos el tratamiento. Se realizaron determinaciones de GH e




al inicio y tras el tratamiento.	►Aiíca,




Resultados; 13 pacientes mostraron disfunción




6 de ellos sintomática y 7 asintomática. En el gr clase pacientes sintomáticos se observó una mejoría en 1® funcional (p< 0,05), a pesar de no que no se ene mejoría en los parámetros diastólicos. En este gr p observó una disminución de la frecuencia cardíaca, ppm {p< 0,01). Los parámetros de función diastólic




cnt concentraciones hormonales pre y postratamiento. Conclusioncq. El Verapamil puede ser í*til tratamiento de pacientes acromegálicos con oi diastólica, tanto sintomática como asintomática.







	
Fibrilación auricular. ¿Existe una alteración de la fibrinolisis?

ROLDAN, V.‘; MARIN, F.; GARCIA, M.C.‘; LUJAN, J.; MARTINEZ, J.G.; TORAL, A.; MARCO, P.'; SOGORB, F.Servicios de Cardiología y Hematologia' del Hospital General Universitario de Alicante.

	
Empleo de milrona en enfermos sometidos a cirugía valvular con hipertensión arterial pulmonar.







MESEGUER. J.; LLAMAS. P.; BOVAIRA. MT.’; FERRER. L.’;

CANTO, M.*; CASILLAS, JA.




Anestesia y Reanimación’, Cirugía Cardiovascular. Hospital Gral. de Alicante. Alicante.







Introducción. Se ha demostrado el riesgo embolígeno en pacientes con fibrilación auricular (FA), tanto con cardiopatia estructural o sin ella, y el beneficio de la anticoagulación. El objetivo de nuestro trabajo ha sido estudiar el sistema de la fibrinolisis.

Material v métodos. Estudiamos 24 pacientes (lOH, 14M), de 56 años con FA crónica. 10 con estenosis mitral (EM), 6 con dilatación ventricular (DV) y 8 sin cardiopatia estructural (NO . Y 21 sujetos control. Se les determinó los niveles antigénicos de activador tisular del plasminógeno (t-PA) y su inhibidor (PAI-1) y los complejos t-PA-PAI.
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S^eñcoñ^aroñ'^Tve^B^e^^T^TmaseTevaHoseñeT^rup^Te pacientes con FA frente al control (p<0,01). No existía diferencia en el t-PA. Debido a la elevación del PAI-1, se




encontraron diferencias significativas entre los complejos de pacientes con FA y control. Las diferencias se mantenían comparando cada grupo de FA con los controles. No se hallaron diferencias entre los distintos grupos etiológicos de FA.

Conclusiones: La presencia de niveles elevados de PAI-1 sugiere una situación de hipofibrinolisis que incrementa aún mas su riesgo trombótico, riesgo que se observa independientemente de la cardiopatia de base existente.




La hipertensión pulmonar severa (HP) sigue estando presenta en oertos pacientes con patología vafvutar cardiaca y condiciona su evolución a corto y largo plazo.

Desde 1993 hasta Diciembre de 1995 hamoa ampleado Milnrxina para d control de la hipertensión pulmonar durante la intervención quirúrgica y en el postoperatorio inmediato en pacientes con HP.

El grupo de estudio lo constituyen 41 paciefTtes.en grado funcional Hiy iVde la NYHAparaladisnea. La presión arterial pulmonar sistolica oscilo entre 60-130 mmHg ( 60 mmHg ) 25 ent. tenían afectación mitral. 5 afectación aórtica y 10 afectación mitro-aorhca, y un paciente tenia una CIA. En 18 enf se asooo cirugía de laváNula tricúspide (48 %}. 6 enf. hablan sido intervenidos previamente (14 %) y en 3 enf se asocio revascuíartzadon miocardica




En los 11 primeros enf. se realizo un estudio prospectivo, determinándose en diferentes momentos del acto quirúrgico ( 1. situación basal tras (a inducción anestésica^, tras la infusión de un bolo de 35 microg/Kgde Milnnona.3. tras finalizarla CEC y 4. (ras 10 minutos de iniciada la perfusión de Milnnor^a a dosis de 0.3 microg/Kg/min.) las variaciones del indice cardiaco ((C). resistencias pulmonares (RP) y otros parámetros hemodinamicos. Los resultados obtenidos fueron;




Se objetivo un descenso muy significativo (p<fi.001) de las RP; y un ascenso significativo (p<0.05) del IC. No hubo cambios significativos de la frecuencia cardiacani arritmias.

El tiempo de asistencia respiratoria oscHo de 15 a 96 horas, la atención postquirurgica precoz esta acargo del Servicio de Medicina Intensiva. 30 pee. fueron extubedos en las primeras 24 horas 6 pac. ( 14 %} sufrieron complicecionee pulmonares serias Fallecieron 2 pacientes (4 8%) Conclusiones: El empleo de Milrinona . asodado a Noradrenalina al ee necesario, por vfa izquierda para mantener las resistendas vasculares sistemicas. as una terapéutica muy eficaz para el control de la Hipertensión Pulnxxiar severa






 



	
Afectación biventricular en la acromegalia.

MARIN, F.; PICO, A.-, MARTINEZ, J.G.; LUJAN, J. DOMINGUEZ, J.R."; SANCHEZ, J.'"; ORTUÑO, D.; SOGORB, F.Servicio de Cardiología del HGU de Alicante. Servicio de





Endocrinología del HGU’ y H.S. Juan". Unidad de M.P.’"




Introducción. El objetivo de nuestro trabajo ha sido estudiar los parámetros de función diastólica en ventrículo




derecho de pacientes acromegálios.




Material v métodos. Se estudiaron 27 pacientes (IXV; 16H) diagnosticados de acromega' la. edad media de 53±15 años (21-74), tiempo medio de evolución de la enfermedad de 13±B años (3-42). Mediante Eco-Doppler se determinaron los valores de la onda E (E), onda A (A), relación onda E/onda A (E/A) y tiempo de desaceleración (TD) de la onda E de ambos ventrículos. Se estudió el tiempo de relajación isovolumétrica de VI (TRIV). Se correlacionaron con variables clínicas, hormonales, ecocardiográficas y del




registro Holter.
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VD y la de VI (r: 0,70; p<0,001) y el TRIV (r: -0.60; p<0,001). Se encontró asociación estadística entre los parámetros de función diastólica de VD (exceptuando el TD) con la presencia de hipertrofia ventricular izquierda, la GH, el hlperinsulinismo y la presencia de arritmias supraventrículares. No así con la presencia de HTA, dilatación de VI, IGF-1, disfunción sístólíca o extrasistolia ventricular.




Conclusiones: Existe en los pacientes acromegálícos una disfuncíón diastólica de ventrículo derecho valorada por ECO. Se asocia a las mismas variables que la de ventrículo izquierdo, exceptuando la presencia de HTA.



	
Sustitución valvular aórtica en pacientes ancianos con estenosis aórtica.





IBAÑEZ, A.; MESEGUER. J.’; MARCO. E.; MARTINEZ. JG.; LLAMAS. P.’; SOGORB. F.; CASILLAS, A.'




Servicios de Cardiología y Cirugía cardíaca*. Hospital General Universitario de Alicante.




OBJETIVO; Valorar la morulidad intnhospitalaria en pacientes mayores de 75 años sometidos a sustitución val>'ular aórtica por estenosis aórtica (EAo) o doble lesión aórtica (DLAo), asi como las posibles variables asociadas.

METODO; Se han estudiado un total de 151 pacientes con EAo o DLAo. sometidos a sustitución \’alvular aórtica por prótesis biológica o mecánica, recogidos de forma retrospectiva desde Enero-91 hasta Febrero-96. Se distrubuyeron en 2 grupos de edad, uno de > de 75 años; 24 pacientes( 20 hombres y 4 mujeres) con rango de de 75 a 87 años y media de 77, y otro de 60 a 74 años; 127 pacientes (75 hombres y 52 mujeres) con edad media de 67 años. Las vTiriablcs estudiadas fueron, tipo de prótesis, enfermedad coronaria asociada, revascularización, clínica, fibrilación auricular (FA) preña, FA complicativa, hipertensión pulmonar(HTP), fmción de eyección(FE) y mortalidad mtrahospitalaria.

RESULTADOS; Se unplantaron 21 prótesis biológicas (88%)en los pacientes >75 años frente a 86 (68*0) en el grupo más joven (p<0.05), sierxio el diámetro medio en ambos de 23 mm. No existen diferencias significativas en cuanto a clínica previa (angina, disnea, sincope o asintomático), grado de HTP, FE del ventrículo izquierdo ni en la prcvatencia de FA previa a la cirugía, en los 2 grupos. Si se vio una alta incidencia de FA postquirúrgica en ambos grupos, siendo del 42*« en los mayores, y del 37*0 en los más jóvenes (diferencia no significativa). El 54% de los pacientes mayores de 75 años tenían enfermedad coronaria asociada, mientras que el otro grupo, el 31*0 (p<0.05) De los pacientes con cardiopatia isquémica asociada, el 85*0 del grupo de mayor edad fiie somebdo a cirugía de rcvascularización, mientras que en el otro grupo un 75*«, no siendo significativas estas diferencias. La mortalidad intrahospitalaria fite del 21*0(5/24) en mayores de 75 años y del 4*z« (5/127) en el otro grupo de edad(p<0,05) Si analizamos la mortalidad pcrioperalona vemos que los porcentajes son 4*ó y l*ó para nuyores de 75 años y el otro grupo. CONCLUSIONES; l. Gran incidencia de FA postoperatoria independiente de la edad. 2. Mayor prevalcncia de enfermedad coronaria asociada a valvulopatia aórtica en >75 años. 3. Mayor mortalidad en > 75 años.



	
Cardiopatía en relación con el síndrome antifosfoUpldo.

CHIVA, D,; NAVARRO, R.; PARDO. J.; SANCHEZ. H.; OROSA, P,;FERRER. R.: NAVARRO. 1.; MARTINEZ. J.

Servicio de Cardiología y Hematología. Hospital “Francesc de Borja". Gandía.

QICnVQSt Osnocir Im uracltrliticM eUniut y widaaieldiicas át In Ncimtn «« MVMntw cét^íomU* Mociada a miUvitfad trantc a antioarm antifnfollrito (MF) «I rxintra Area.WWlia. y ICTSKE] Hmm rrriudo l«i historias clínicas da 34 Hciwtas con adadn covrandidas wtrv 15 y B6 atas, «m pmotahw positividad frent» a aluln MF. Lo* WF Ktudiado* futran ti «iticoamlantt Idpico (AL) i los anticutno* anticardiolipiM llK t 116. U* parlMtres aralltieo* valorado* futm ti nditro de plaaurtast ti Indict de ftiick, «I HFA y al (ibrinóiem. ñ todo* les paciwtas m las cooletó al «h^io can ECB y acoeardioirafia.

KSULlVSt Pe los 34 pacíante*, 12 (3SX) aran vannes y 22 <6SXí aujerts. La edad aedia fue de 42,5 ates. Mstntarm eardieoatla U .021), de ello fi 1731) tr*! varona*, con ova edad Mtfia de 9 ate*, y 3 (271) ■izaros, edad aadia da 46 ate*. La* cardiOMtiM «cvitrada* futroni S con IM, 2 p. con cardioputla isaudaica tipo amor, irta cardiopetla hipertansiva, tfu pericarditis, y ina andoearditis tricúspides  wi paeivit HIV. En 3 p. le daaoetrd prolapso de la vílwla aitral sn la acocardiorafU y «i 2, ealeifieaeidn del millo aitral. Se dstsctarw anoeillas BS en 11 de los 34 p. (32X1., dtst«wdo VM an 3 p., W an 1 MV da iC an 1 p. y FA ■( 1 p. En niniwe de lo* p. csti eardioNti* te detocid troalepania o aUaracídn del IB. En 4 p. el flhrindaano estaba elevado y « el SR el TIPA, prolsnad*. □ (CL IIB fu» positive «t f de los p. coa cardiopatía (BIX), el R. n 3 (271) y el AQ. I «I 1 (W.

QKUBIOCSt En nuestro estibio la cardiopatía alaciada a AÍF ts oís fracuante «i varones eue an au)ertt, si»do la adad tedia superior en les priaero*. La cardiepadla isejdaica a* la alteracidn eardioldiic* «i» prtdoeiM y les ACL 1^ harón lo* MF ota fricuaitante anewtrade*. Qtstactfo* la aaocia de troatecitopania y altorKionas dol 18 en nuestros pacintc*.

	
Regresión de la hipertrofia miocárdica con ramipril (REHl) * Análisis preliminar.




JORDAN. A.; GARCIA DE BURGOS. F.; REYES. F.; MONMENEU, JV.: YOUSEF, IE.: MARTIN, A y los investigadores del estudio REHl. Sección de Cardiología. Servicio de MI. HGU de Elche. Elche.

Objeti.vo8*.l)Conocer la prevalencia de hipertrofia »iocárdica(HTF) en pacientes hipertensos(HPT) ambulatorios tratados de la ciudad de Elche.2)Confiraar la regresión de la HTF tras 6 meses de tratamiento con ramiprilíR) .Material: 155 HPT(TA>»160/95 mmHg o estar tratado).Se excluyeron los HPT grado III(OMS),valvulopatías^miocardiopatlas,pacientes en fibrilación auricular.Métodoe:Se realizó EC0(FE,Basa(g/B),función diastólica).Cuando se detectaba KTF(a partir de la vasa(H)),tras periodo de lavado se prescribía R(2,5-5 mg/día),añadiendo indBpaBÍda(2,5 »g/dia) si era necesario para control tensional.Se midió TA mensualmente y se realizó analítica de rutina a los 3 y 6 meses,repitiendo ECO al final del seguimiento.Resulta-doe:l)La prevalencia de HTF fue del 14,2 t(22 pacientes)(XC 95 t :9,1-20,7). 2)Los pacientes eran todos obesos(índice de masa corporal 34,5 +/- 5,7).El 38 % tuvo efectos secundarios leve6(cefalea,mareos,astenia).A los 6 meses el 63 t tenía TA controlada(168 /“ 17  103 +- 9 vs 141 +/“ 9/87 +/- 5 mnHg.- P0,0004).3)Ho hubo modificaciones de los parámetros analíticos.4lía M no varió durante el seguimiento(153 +/- 26 vs 152 +/- 60 g/m.P«0,79) ni tampoco la tasa de disfunción diastólica(90 vs 100 %.F«0,50) .sin embargo,la tasa de HTF disminuyó,aunque con una significación limítrofe(100 vs 78,6 l.p«0,05).Conclusiones:l)La prevalencia de HTF en una población ambulatoria de HPT es relativamente baja.2}El R controla efectivamente la TA,con efectos secundarios leves,sin modificar los parámetros analíticos y reduciendo ía tasa de HTF.

	
Potencíales tardíos en el diagnóstico no invasivo de rechazo miocárdico. Experiencia inicial.




ALMENAR, L.; CENICEROS. I?; GOMEZ, L.‘; OSA, A.; CABADES. A.-; PALENCIA, M.

Servicios de Cardiología y Cuidados Intensivos*. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

latroducciáa. Los potenciales tardíos parecen originarse en pequeñas áreas ventricularcs con actividad retrasada y desorganizada. Se ha teorizado, que en los episodios de rechazo que sufren los pacientes trasplantados, se produarian trastornos locales ocasionados por U necrosis de miocilos que podrían ser detectados por este método. Existen muy pocos ensayos clínicos que hayan estudiado el diagnóstico de rechazo mediante esta técnica, obteniendo además conclusiones contradictorias entre ellos.Objetivo. Hemos pretendido analizar la utilidad de la electrocardiografía de promediación de señales, como método para detectar rechazo miocárdico tras el trasplante cardíaco (TC).Material y método. Estudiamos a 13 pacientes entre 30 y 64 años (53^9). 14 varones y t mujer, la patología que motivó el TC (ue en 6 casos la cardiopatía isquémica, en 8 miocardiopatia dilatada y un ca» de patología valvular, el tiempo mólio desde el TC fue óe 114 dias (13*273). Criterit» de incliuión: Pacientes consecutivos trasplantados cardiacos coo menos de 24*48 horas de diferencia entre la biopsia endomiocárdica y el registro de poienáales tardíos. Criterios de exclusión: 1'Pacientes inestables (por causa hemodinárruca, infecciosa, electrolítica o de cualquier otro tipo) o hubieran cambios en ta situaaón clíruca o terapéutica entre la biopsia y el registro de potenciales. Z'Presencia en el ECG basal de bloqueo de rama o anomalías importaates de la cooducción intraventricular. 3-Registros de pacientes diagnosticados de rechazo vascular crónico. Tienica de determinación Se promediaron 200 QRS útiles, se filtró la señal (40'250 Hz) y se determinó la presencia de potenciales tardíos en el QRS. Criterios de potenciales tardíos: Se consideraron positivos cuando estuvieron presentes al menos 2 de los 3 siguientes: l*Duración del QRS > 120 inihsegundos. 2*Voluge de los últimos 40 milisegundos < 23 pvolüos. 3*Duración de la sefial < 40 p\-oltios > 40 tnilixgundos. Biopsia: Se clasificó en 4 grados de severidad (Criterios de Billingham), se consideró rechazo sipúfícativo del 3 en adelante.Rewltados. La presencia de potenciales tardíos positivos con los criterios establecidos no se observó en ninguno de Im pacientes estudiados. El diagnóstico de rechazo miocárdico se realizó solamente en un paciente Obtuvimos una baja prevalencia de rechazo entre los paaenies de esta serie (1/13).

CoocInstoM*. Dada la baja incidencia de rechazo de la serie y lo limitado del número de casos de ella no podonos extraer conclusiones tajantes, de todas formas y aunque se (sata de una experiencia inicia], la electrocardiografía con promediacíón de seflales no logró identificar el único caso de rechazo signifícaiivo.

	
Registro de trasplante cardíaco 1987-1995. Hospital La Fe de Valencia,




ALMENAR, L.; REYES, I.*; VICENTE, JL.**; BLANES, M.**": LOPEZ-ALDEGUER, J."**; CHIRIVELLA, M.“‘; TORREGROSA, S.*; PALENCIA, M.; CAFFARENA, JM.*; ALGARRA, F.

Servicios de Cardiología, Cirugía Cardiovascular*, Anestesia y Reanimación**, Anatomía Patológica*** y Unidad de Infecciosas****. Hospital “LA FE”. Valencia.

(Noviemhroj)?!'^'^ ° ’espiante cardiaco (TC) en este centro total rio lie finales del pasado año. se han realizado un cardio-niiimo	éstos, 109 han sido ortotópicos, 4

anules ha iri '' '■sifasplantes. El número de procedimientos y 1988 a 07 °	progresivamente, pasando de 2 en 1987
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P^r^r^^n de hospitales de la provincia de mínimo Í4%t í Alicante y el 8% de Castellón, un porcentaje E Texn	comunidades.




edad siioio ® P® los receptores es el masculino (89%). La trasDlaniarin	®l porccntaje de pacientes




y 15% roeno^^^ oéades entre 20-40 y > 60 años son similares (17 8s bajo (3^ Ñámente), el número de pacientes de edad < 20 años isqué^rl'	frecuente que motivó el TC fue la cardiopatía
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Eficacia antihipertensiva del fosinopril y efecto sobre el perfil lipídico de pacientes trasplantados cardíacos.





SANCHEZ. E.; ALMENAR. L; OSA. A.; MARTINEZ DOLZ, L.; MARTI. S.; FLORES, A.; PALENCIA. M.; ALGARRA. F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




El propósiio de este trabajo fue comprobar si el inhibidor de la enzima conversora de la angiolensina Fosinopril. tiene efecto antihipenensivo en padentes sometidos a trasplante cardiaco (TC) y si posee acdón sobre los niveles lipidíeos [Colesterol total y sus fracciones, triglicéridos y! poproteina(a)].




Se han estudiado IS pacientes de S4¿l0 aflos, todos de sexo masculirto; 9 fueron xasplantados por cardiopatia isquémica y ó por miocardiopatia dilatada. El tiempo medio desde el TC fue de 1214 meses. 6 estaban con tratamiento anbdiabético y 6 hipolipemiante. Se incluyeron hipertensos ligeros-moderados con tratamiento antihipenensivo; a los padentes se les retiró la medicación antihipertensiva durante 7 dias y se les realizaron tomas lensionales periódicas y determinaciones analíticas básales, a las 4 y 12 semanas de tratamiento y tras 7 días de suspensión.




Encontramos diferencias significativas (p<O.OS) en la tensión arterial sistólica (TAS) y diastólica (TAD) con respecto a los valores básales (TAS: lóOáll. TAD; 98±8), tanto a las 4 (TAS t3S±10. TAD: 83±7) como a las 12 semanas de tratamiento (TAS: 137±12. TAD: 84±9), estas diferencias persistían a ios 7 dias de retirar el fármaco (TAS: IS0±12, TAD; 95±10). El colesterol total. colesteroLLDL y Lp(a) disminuyeron con respecto al basal (Colesterol total; 184±19, Colesterol-LDL: 123±13. Lp(a): 29±12). a las 4 (colesterol total; 172±21, colesieroI-LDL; 116f8, Lp(a); 26±8) y 12 semanas de tratamiento (coiesterd total 162iJ2. colesterol'LDL: 11516, Lp(a); 2518), retomando a sus v^ores básales al retirar el fármaco.




Condusiones: el Fosinopnl es un fármaco útil en la HTA tigera*nxxierada de los padentes trasplantados cardiacos, siendo además capaz de disminuir los niveles séricos de colesterol total, colesterol'LDL y Lp(a). por lo que debemos considerarlo como un anúhipehensivo de primera línea con efecto benefidoso sobre el perfil lipídico.



	
Estudio descriptivo de tumores cardíacos primarios.

MORILLAS, P.; ALMENAR. L: RUEDA. J.; OSA. A.; SANCHEZ. E.; ROLDAN. I.; MIRO, V.; PALENCIA. M.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introducción. El motivo d« este estudio fue realizar un análisis descriptivo de los tumores cardíacos primarios diagnosticados en este centro.Material y método. Periodo de análiais: Desde «Sdembre de 1986 hasta didembre de 1995. Inclusión: Todos los tumores cardiacos con confirmedón anatomopatológica, ya fuera por estudo del material extirpado tras la inlervendón quinjrgica o por estudio de la pieza en caso de fallecimiento. Exclusión: No se analizaron los tumores cardíacos metastásicos.Resultados. Se han analizado 17 tumores cardiacos obtenidos en un plazo de 9 años, 7 fueron diagnosticados en mujeres y 10 en hombres. La edad estuvo entre 26 y 81 años (50*14). La mayoría de ellos fueron únicos (89%) de forma pediculada (59%) y localizados en aurícula izquierda (76%). El síntoma inidal más frecuente fue la disnea (57%). Síntomas y signos que aparederon en algún momento de la evolución fueron; Aumento de la Velocidad de Segmentación Globular (40%). Embolismo (35%) casi siempre en terrítorío cerebral y Fiebre (30%). La aKeradón electrocardi^ráfica asodada con más frecuenda fue el trastorno de la corxjucdón intraventricular (35%), ger>eralmente del tipo de bloqueo de rama derecha del haz de Hís. Otros hallazgos menos frecuentes fueron: Pérdida de peso (24%), edemas en miembros inferiores (18%) y caldficadón tumoral en la ecocardiografía (6%). Evoludón: Se intervinieron 15. de los cuales 13 fueron mixomas de aurícula izquierda y 2 fibroelastomas papilares; ninguno ha presentado en el seguimiento recidiva tumoral. Los otros dos restantes fueron un angiosarcoma y un rabdomiosarcoma que fallecieron por metástasis pulmonares.Conclusiorwe. 1-El tumor cardiaco más frecuente es el mixoma, suele estar localizado en la aurícula izquierda  adoptando una forma pediculada. 2-El síntoma más frecuente de presenladón es la disnea. 3-La alteración electrocardográfica que se asocia con más frecuenda a la patología tumoral es el bloqueo de rama derecha. 4-Excepto en los casos malignos, el pronóstico es bueno una vez realizada la exbrpadón quinjrgica. no encontrando en nuestra serie ningún caso de reddiva a largo plazo.

	
Evaluación de la calidad de vida en pacientes cardíacos crónicos. Aplicación del Questionari de Qualitat de Vida Valencia (QQVV-1®). RUIZ ROZ, V.: LLACER ESCORIHUELA. A.; PERIS PASCUAL. A.; BODI. V.; RUIZ GRANELE, R.; PERRERO CABEDO, JA.; GARCIA CIVERA, R.: LOPEZ MERINO, V.




Hospital Clinic Universitari (Valéncia)/Dep. d'lnfermería (Universitat de Valéncia)/Ajudes FIS de SS n." 90/0118-92/1004.

FUNDAMENTO.- La detenninatíón de la Calidad de Vida (CV) de los pacientes cardíacos crónicos tiene un interés creciente por las importantes repercusiones de la enfermedad y sus tratamientos. En el presente estudio se analizan los resultados de la aplicación a dos grupos diferentes de cardiópatas de un instrumento genérico de medida de la CV: Questionari de Qualitat de Vida Valencia (QQVV-1®), desarrollado en nuestro entorno geogrifico-cultural.METODOS.- Se evaluó la CV mediante el QQW-l (rango 0*5) que abarca dimensiones de tipo físico, psicológico y social distribuidas en 10 factores. Asimismo se registró la apreciación subjetiva y global de la CV mediante escala visual analógica (EVA) (rango 0-5) y se recogieron variables sociodemográficas y de enfermedad-tratamiento. El estudio se realizó en los siguiente grupos: a) 22 pacientes sintomiticos con taquiarrítmias por vía accesoria (10 mujeres) (edad media de 4055 (±135)) y que iban a ser sometidos a ablación por radiofrecuencia, b) 27 pacientes coronarios (7 mujeres) (edad media de 57.41 (± 956)), en estadios funcionales U y Ill (NYHA) por angina. La comparación entre los resultados se efectuó mediante análisis de la varianza, considerándose significativa una p <.05 RESULTADOS.- El QQW-l asignó niveles de CV similares en ambos grupos (356 ±059 para los arrítmicos y 3.93 ±059 para los coronarios), no obteniéndose diferencias significativas tanto en la puntuación global como en la de sus dimensiones o factores. Considerando el n* total de pacientes (na 49) se encontraron diferencias en diversos componentes del instrumento (Fisico, Psicológico, Social) relacionadas con deteminados aspectos de la muestra (sexo, estatus social, tiempo de evolución, nivel de CV autoapreciada). Asimismo, la CV autoapreciada por EVA (3.38±1.02 ) infraestimó la determinada mediante QQW-l (359±0.38) CONCLUSIONES.- 1) U puntuación global del del (^W-l no establece diferencias entre los dos grupos de cardiópatas, pero se aprecian diferencias en determinados componentes del instrumento en función de diversos aspectos sododemográficos y de percepción subjetiva. 2) El método EVA aporta valores que infraestimaila CV respecto a los del QQW-l.





JUEVES DIA 25 - SALA "B" CARDIOPATIA ISQUEMICA



	
La afectación electrocardiográfica del ventrículo derecho como variable independiente de mortalidad en el infarto agudo de miocardio.





VALLS, F.; MURCIA, B.; BARTUAL, E.; FRANCES, M.; CABADES, A.; ECHANOVE, I.; VALENTIN. V.; GASTALDO, R.




Estudio multicéntrico hospitalario RICVAL.




OBJETIVOS: Se prciesde estimar el valor de la afeclaciÓD eleetrecardiotrinca del vealriealo derecho (AECCVD) como marcador de eomplicacioBei y mortalidad ea <1 íafarto acudo de miocardio (lAM)

MATERIAL Y MÉTODOS: 1124 pacieates (P) couecntivos del registro RICVAL. coa (AM. Se coBsideró AECGVD al supradesBivel del segmcBlo ST ¿1 na cb las derivacioBCS precordiales derechas VJR y V4R. obtenidas al iagreso del P. 108 P preseotaroa dicha alteración {9.6% del total). El aailbis estadístico se realizó para las variables coatíanas coa la t de StadeaL AsÍBÜsmo te realizó tabulaciÓB cruzada coa el x’ de Maatcl Hacazcl y aailisit multivariable bacward stepwise ÍBcluyeodo ea el modelo logístico las variables deosogróncat, aBtecedeates coroaario», (actores de riesgo. ECC y grado de Killip.




RESULTADOS: FaHecieroa 40 P(37%) p^JXXll respecto a la mortalidad global. No M observó diferencias respecto a la edad y scio. El íafarto Q, el inferior y el míito faerea tigaiflcaúvameatc más frecaentet. Ea el análisis anívariablc destacaran las tigalcales variables:
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¿Es posible predecir la rotura de pared ventricular en el infarto agudo de miocardio?





VALLS, F.; BROCH, MJ.; MALAGA, A.; MIRALLES, L.; CENICERO, Y.; VALENTIN, V.; CABADES, A.; ECHANOVE, I.




Estudio multicéntrico hospitalario RICVAL.




OBJETIVOS: Prctcadcmos analizar, las variables clialcas, eleclrocardiográflcas , cvelatl-vas y terapéuticas que permitaa idcatificar a los pacientes (P) coa Íafarto agudo de miocardio (lAM) con el fin de ebtcBcr el perfil de P coa mayor riesgo de sufrir rotura cardiaca.




MATERIAL Y MÉTODOS:1124 pacientes conseculivos coa lAM del estudio multlcéalrt-co -hospitalario RICVAL Se consideró el diagnóstico de rotura cardiaca (nguda-tubaguda) a la aparición de deterioro clinico-bemodinámíco brusco acompafiado de sígaos ecocardiográflcos sugerentes yZÓ , cirugía y/ó necropsia. El análisis estadístico se practicó para las variables continuas con la t de Student y la U de MaaB'Whitnncy; te realizó aaá-Ibis uaivariable por tabulación cruzada empleado el estadbtico del x’ Mantel-Haeazel .ebicnieado la odd ratio y el 95% de intervalo de confianza para la misins, asimbmo se practicó análbb multivariable bacward-stepwbe, incluyendo en el módelo logistico, los antecedentes coronarios, los factores de riesgo , las earncterísticas demográficas, los datos ECC, el grado de Killip, las complicaciones, y la adrainbtracióa de trombolilicos.




RESULTADOS: Fueron diagnosticados de rotura de pared libre del ventrículo izquierdo ( RPLVI) 19 P. de atot, faUecieron 18 (9.9% del total de fallecidos), la edad media fué de 74,7 ± 6,6 el 50% ■76 y el 75%“ 78 aÍoi.Varones 9 y mujeres 10, el 61,1 % ( II P) falleció en el primer día de ingreso y el 82,4% basta el tercer dia, en este se observó un ligero rens-ccBSO con 3 P. No se observaron fallecimientos por esta causa a partir del 6* día. En el análbb multivariable destacaren por sa significación estadblica:
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CONCLUSIONES: A partir de datos simples cUalcos, evointivos, ECC y (cmpcútlcoa , «a posible estimar un sabgrapo de pacientes coa mayor riesgo de presentar rotnm cni^ diaca postIAM.



	
¿Sesgo de selección en los ensayos clínicos? Una perspectiva desde el estudio TIM.





CENICEROS, I.; ECHANOVE, 1.'; GOMEZ, L. CEBRIAN, J.;




VELASCO, J.'; CABADES, A.; CRUZ, JM."; PERIS, E.’




Hospital La Fe, 'Hospital General, Valencia, "Hospital Clínico, Sevilla.




Zatroduccióa: S. ha ..halado qu. loa ensayo, cllnlcoe tienden a aelecclonar loa caao. menos graveo y con ni«3or pronóntico.

Objetivos: Cooparaclón de lea cerecterintlcan de lo® pecientee incluidoa en el eatudio TIM (Trifuael vs XAS «n · infarto agudo de miocardio(IMA)) con lea de aquellos que a p®"* do cumplir criterion de incluaión, no fueron Incluidos.




Material y eátedo: A) grupo TIM, IBS pacientes (Hospital ta Pe y Hospital General), con IMA <24 horas, edad < 80 antecedentes de angina ni IMA; todos recibieron AAS o	’




B) grupo noTlM, 955 pacientes con las mismas carácterIstica / todos recibieron AAS. Periodo analizado: desde 15“3“1994 na 15-2-1996.	Mi




Resultados: La edad media fue menor en el grupo TIH (




59,9 años DE 12,3 vs. noTIH: 62,9 >Aos DE 10,9). Ls dlstrlbuclon por sexos fue similar en ambos grupos. El grupo TIM present IMA Q (TIM: 89,6t vs noTIM: 77,54) y mas IMA dlafragmático 56,74 va. noTIM; 46,94). De las complicaciones evolutivas, grupo TIM desarrolló menos insuficiencia cardiaca (TIM: ^0,	·




noTIM: 43,64), menos flbrllaclón auricular (TIM 4,34 ve noTin	i




y menos angina refractaria (TIM: 04 vs. noTIM: 3,14). En r a los procedimientos dlsgnóstlco-terspeútlcos empleados, grupo TIM se aplicó menos ventllsclón mecánica (TIM: 1» noTIM: 94) y se realizó mas ecocardiografla (TIM: 504 vs.




40,34). Con respecto a los tratamientos prescritos, el grupw recibió mas fibrlnollsls (TIM: 82,24 vs. noTIM: 48,94), nitratos, inhibidores do la EGA, fármacos vasoactlvos, ai9 diuréticos y amiodarona que el grupo noTIM. La	noTlH




grupo TIM fue significativamente menor (74) que en el gf^“P° (12,54).	oerfll




Ceaelusloaes: El análisis do loo datos sugiere un^ clínico máo favorable en el grupo Incluido en el ensayo







21. El infarto agudo de miocardio y su relación con la temperatura ambiental en Valencia.




MARTINEZ, B.‘: CENICEROS, I.; CABADES, A.; RANZ, JM."; PITARCH, R.; LOPEZ MERINO, V."; GASTALDO, R.; CEBRIAN, J. Hospital La Fe, 'Instituto de Metereologia, Madrid. "Hospital Clinico, Valencia.




iBtreducclóa: Hay evidente* relacionea eatadietlcaa entre la incidencia de patoiogiae cardiaca* y el a*tr<* térmico (BT).

Objetivo*! Analizar la relación entre temperatura ambiental (T) a incidencia de infarte agudo de miocardio (IMA) en Valencia, eetablecer la exieteneia de un* T con incidencia mínima de IMA y, i la variaeiene* de eata T producen ET e incremento de IMA.' Material y método: La relación ea pueo a prueba grificamente y por anéliei* de regreeión entre la T y la correspondiente incidencia de IHA en Valencia, deede ago*to**1992 a diciembra-1994. En aeta periodo ingresaron 912 pacientes por IMA, en la OCX del Hoepital La Fe. Loa IMAs ea agregaron primero por categoriaa de T y, después, como serias temporales. Lo* dato* de IMA* e contrastaron frente a modeloe lineales y polinómico y con diferente* medidas de T. La* asociaciones para periodo* seleccionados se analizaron por anilisi* de regresión da bloquea de 60 día*.

Xasultados: Particularmente notable* on los pico de IMA en lo* me*a* mí* frío*. La diatribución da IKA e ajuató mejor a un función polinómica de cu*rto grado. La función polinónica produjo un coeficiente de correlación múltiple r-0,62. La media del número do de IMA expreead* como un* función polinómic* de la T fué IMA>10,17-2,3T+O,23T’“O,O1OT**O,OOOléT*. Beta función tiene un máximo para T-1S,5>C (IMA>*2,24) y T"26sc (IMA«1,24). Par* T por deb*jo de 10>C y por encim* de de 26*C el número medio de IMA mueetra un incremento significativo. Así pués, se puede decir que hay estrés térmico por frío para t<10>C y por calor p«r* t>26,6tc. En el intervalo da T comprendido entra 20 y 26tc, al número da IHA disminuye con 1* T; este intervalo podría considerarse favorable para las personas susceptibles da sufrir IMA.




Par* los bloques de 60 díss, 1* correleción positive siás *lta ocurrió en marzo-abril 1993 (r«O,B) y febrero-abril 1994 (roO,?). La correlación negativa más alta, ocurrió en abril-junio 1994 (r"0,92) y agosto-octubre 1993 (r"0,B8). La incidencia mínima de IMA se predijo para 26ac, con un valor medio de 1 IMA/aillón.

CoBclusioBas: La incidencia da IMA en Valencia parece mostrar dependencia da las condicione* térmica*. Hay a*ociacione* po*itiva* con el calor del verano y negativa* en otofto y primavera. La zona de confort térmico eetá en el rango do T media diaria 20-26*0 con estrés por frío  <100 y por calor a >26>C.



	
Efecto del tabaquismo en la mortalidad por infarto agudo de miocardio en pacientes que reciben trombolisis.





GOMEZ, L.; CENICEROS, I.; CEBRIAN, J.; GASTALDO, R.;

CABADES, A.; MARTIN, JL; PERIS, E.; JANNONE, R.




Unidad de Medicina Intensiva Hospital La Fe. Valencia.




ZatroducciÓa: Se h* descrito que el tabaquismo reduce la mortalidad per infarto agudo de miocardio (IMA) en 1* fase aguda, especialmente, en loe pacientes tratados con trombolisis.

Objetivo: Analizar si el tabaquismo se comporta como un factor protector de mortalidad en loa IMA que reciben trombolisis.

Material y método: Estudiamos 590 pacientes, ingresados consecutivamente en nuestra UCI desde el 1-10-92 hasta el 31-1-96, por un primer episodio de IMA y, que habían recibido trombolisis. La edad media fue 61,B (DE 12,6) y, el 22,5% fueron mujeres. Diferenciamos dos grupos, grupo A de fumadores con 286 casos (48,5%) y, grupo B de no fumadores con 304 casos (51,5%). Tras un análisis univariante, se realizó un análisis de regresión logística considerando como factores de confusión la edad, el sexo, 1* hipertensión, la diabetes y 1* localización del IMA. Los datos se recogieren mediante el programa informático UCIC y se analizaren con el paquete estadístice SPSS/PC.

Resultados: La edad media del grupo A fue inferior (A: 55,4 aAo* DE 11,6 vs B: 67,8 DE 10,2). L« proporción de mujeree fue menor en el grupo A (A: 3,5% vs. B: 40,5%). La historia do angina previa ora menos frecuento en el grupo A (A: 17,1% vs. B: 27,6%), así como 1* do hipertensión (A: 27,6% va. B: 49,7%) y la do diabetes (A: 12,6% vs. B> 28%). El grupo A presentó siayor proporción do IMA inferior (A: 54,9% vs B: 48,4%). El grupo A desarrolló menor fibrilación auricular y relMA. En el grupo A se empleó menos reanimación cardiopulmonar y ventilación mecánica, menos digital, fármacos vasoactivos y amiodarone. La mortalidad global fue 13,2%, 6,6 para el grupo A y 19,4% para el grupo B. La odds ratio (OR) del tabaquismo fue 0,29, CI 95% (0,17-0,5). Tras realizar el «juste por les factores do confusión considerados, la OR fuo 0,73 (p« 0,2).

CoBclusiOBos: Aunque sin alcanzar significación estadística el tabaquisM muestra una tondonci* protectora frente a la mortalidad por XMA en nuestra población.







22. Retraso en el acceso a la UCl de los pacientes con infarto agudo de miocardio. Análisis por edad y sexo.




CENICEROS, I.; CEBRIAN, J.; GASTALDO. R.; CABADES. A.; GOMEZ, L.; ESTARLICH, C.; BARRIOS, A.; RUEDA. I.




Unidad de Medicina Intensiva. Hospital La Fe. Valencia.




Introducclóa: Se han descrito diferencias en el tiempo de acceso a la uci en los pacientes con IHA en función de la edad y el sexo. La* mujeres con IMA y los pacientes mayores de 65 aftos, respectivamente, acceden con mayor retraso a la UCI desde el inicio de loe síntoma*.

Objetivos: Analizar si el aexo femenino se comporta como un factor de riesgo independiente de la edad, en el acceso a la UCI de lo* paciente* con IMA.

Material y método: Se estudiaron 1316 pacientes (varones 73,7%, mujeres 26,3%), con una edad media de 64,2 año* DE 12,1, ingre*adoa consecutivamente en nuestra UCI deede el 1/9/92 hasta el 31/1/96 con el diagnóstico de IHA. La muestra *e estratificó en función da la edad en dos grupos, grupo A 2 65 años y grupo B < 65 años. La variable tiempo de acceso a la UCI desde el inicio de los síntomas (T), se dicotomizó en dos categorías ordenadas como acceso temprano y tardío en base al valor de su mediana (270 minutos). Para el control del factor da confusión edad, se calculó la odds ratio (OR) del factor sexo fetaenino dentro de cada estrato de edad y globalmente mediante la prueba de Hantal y Kaenszel . Los dato* a recogieron mediante el programa UCIC y e analizaron con el paquete estadístico SPSS/PC y Confidence Interval Análisis.

Resultados: En el grupo A, las mujeres accedían significativamente más tarde (p"0,02), con una OR 1,68, CI 95% (1,10-2,58). En el grupo B no hubo diferencias entre ambos sexos (p>0,31), OR 1,5, CI 95% (0,76-2,96). Tras el ajuste por la prueba de Hantel-Haenszel, la OR fue 1,63, CI 95%(1,14-2,34).

CoBclusionss: El sexo femenino es un factor de riesgo independiente de la edad, para un acceso mas tardío a la UCI. La «dad parece comportarse como un factor de confusión.



	
Utilidad de la Clasificación de Braunwaid en la identificación de subgrupos de riesgo en la cardiopatía isquémica.





RUEDA. J.; ALMENAR. L.; MORILLAS, P.; SANCHEZ. E.; OSA. A.; ANDRES. L; MARTINEZ-DOLZ, L; CABADES, A.; PALENCIA, M.;ALGARRA, M.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




Objetivo. Analizar si b cbsiñcación de b angina de pocho según Bnunwald. es cspsz de ayudar a predecir el riesgo durante b (ase bospitabria de psderuo iagessdos con el diagnóstico de angina inesuble.

Material y niétodo. Hemos realizado un estudio retrospectivo sobre 81 paoenies consecuthos ingresados en este hospital, 54 fueron varones (67ta) y 27 mujeres (335»). Ptrtodo de análisis: Octubre, noviembre y diciembre de 1995. Cnienos de inclusión: Todos los pacientes con el dbgnóstico de ingreso de aagiaa inestaUe y penenecieaies al grupo B de b cbsificadÓQ de Braunwaid (angina inest^ite no desencadenada por fáaores extracardbcos ni historia de infarto en el último mes). Dise/io: Los pacientes fúeroa divididos en tres grupos: angina de esfuerzo (Gropo 1). angina de reposo o mixta, sin crisis en tas últimas 48 boras (Grupo 11) y angina de reposo o mixta inestable, con crisis en las últimas 48 horas (Grupo Ill). Parimetros analizados: Se valoró b presencia durante b hospitalización de angina recurrente (ARE), infarto agudo de miocardio (IMA). arritmias grases (ARRTT). insuTidencb cardiaca (ICC), indicadón de revascularizadón mediante tngioplastb (ACT?) o drugb (BPAC) y el ¿xitus (EXIT) Análisis estadisueo: Se compararon los parámetros entre los tres grupos estudiados. Se aplicó el test de Srudeot para las sarbbles cuanütalis-as y el test exacto de Fisber para las cualilaüvts; se considefó significatho un s-alor de b pO.05.




Resultado*.
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CoBclusieBea.




1-En nuestra serie, b clasiñcadón de Braunwaid no es capaz de identificar grupos de riesgo ea cuanto al desarrollo de cotttpücactooes iotraboipitalarias de pacientes ingresado* con el diagnóstico de angirut inesuMe. 2-Coo la limitacióo del aúinero de casos, prohablemenie b auseoda de dolor en las últimas 48 horas define un grupo de padentes coa baja inddenda de complicadones.



	
Comparación del árbol coronario de pacientes diagnosticados de angina inicial y no inicial.





ANDRES. L; ALMENAR. L.; PALENCIA. M.; CEBOLLA. R.; ARNAU. MA.; MIRO. V.; MARTINEZ DOLZ. L.; ALGARRA. F. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




Objetivo: Cooptnr el oúmero de sises afectos y la	de la lesión oorooaria




entie pacientes diasaosücados de angina inicial y no inicial.




Material y sétode: Se han estudiado 106 paciemes cooseculivos. con angina inicial 42 (edad S7±l0. 34 v-anmes y 8 mujeres) y con angna no inicial 64 (edad 61 ±8,42 \-arooes y H mujeres), éstos estaban diagnosucados con anteriondad de cardiopatla isquémia y no tmneron antecedentes de in&rto de miocardio. Se consideraroo lesiones hemodinAmkamente tignificatrvas atoadlas cuj-a valoraáón en Mrias prayecdooes demostró una estrechez de la ha superior al 50%. Marcó la ágniíicadóa un ^-alor de la psO.05.




Resahadea: (k muestran las diferencias estadísticamente significathas).
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Ceaehriati: El tenitorio coronario que se afiecia con mis fieciiencia es el de la descendente anterior. Los pacientes con angina inicial son mis jóvenes y ptedomma en dios la afectación de na vaso. Los pacienta con angioa no imdal suelen tener afectación de mb de un territorio coronario, con una alta incidencia de lesiooa en ramas diagonala y oorooaria deredia, coa gran parócipncióo de la interventricular posterior.




27. Evolución del patrón de llenado ventricular izquierdo durante el primer año postinfarto.




BODI, V.; SANCHIS. J.; CHORRO. FJ.; MUÑOZ. J.; EGEA. S.; CANOVES, J.: MAINAR. L.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Esta estudio analiza la Influencia del tamaño del infarto sobre el patrón de llenado diastólíco y sobre su evolución durante el primer año tras un infarto agudo de miocardo (lAH).

El grupo de estudio estuvo constitüdo por 68 pacientes con un primer lAM tratado con trombofiticos. Se les practicó una ecocardiografla*Doppler a los 612, 32±7 y 370123 dies tras el Infarto. Se registraron cinco mediciones del cociente entre las velocidades pico de las ondas E y A (E/A) y del tiempo de deceleredón de la onda E (TOE en mseg.) en cada caso. Los pedentes se dividieron en fundón del tamaño del Infarto en un grupo con Infarto extenso {Cf*K>1000 U/ml, 19131883, n-26) y un grupo con Infarto pequeño (CPK<1(XX) U/ml, 5561227, n-42).

El grupo con Infarto extenso presentó un mayor E/A y un menor IDE que el grupo con Infarto pequeño en la primera semana (E/A: 1.410.7 vs 0.810.3 p-0.0001; EOT: 159149 vs 192156 p*0.02) y en el primw mes (E/A: 1.210.7 vs 0.910.3, p"0.01; EOT: 170155 vs 207140, p-0.004); sin embargo no se ertoontraron diferendas entre ambos grupos al año de evdudón en E/A (0.810.2 vs 0.910.4. m) ri en d IDE (207144 vs 219154, na). En d grupo con Infarto extenso E/A disminuyó y d TOE aumentó al cabo de un año d compararlo con los valores de la primera semana (E/A p-0.0004: EOT: p-0.0001); en d gngM con Infarto pequeño rw a4stieron diferendas significativas en E/A nl en IDE durante el primer año de evdudón.

Cor)duimos que en la primera samar» postinfarto los infartos pequeñas presentan un patrón de Serrado de mala relajación (merwr E/A y IDE mfa largo), mientras que en los Infartos externos predomirra im patrón de aixnento de la rij^dez (mayor E/A y TDE mis corto). La evdudón en los Infartos externos se caracteriza por urra atenuadón dd patrón de aunerrto de rigidez, con irra reduedón progresiva de E/A y una prdor>gad6n dd TDE durante el primer año postinfarto.






 




 

	
Variables preoperatorias con implicaciones pronósticas en la cirugía de by*pass aortocoronario.





TEN. F.; ALMENAR. L; OSA. A.: ANDRES. L; ARNAU. MA.; MARTINEZ-DOLZ, L; PALENCIA. M.; ALGARRA. F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




Objetivo. El propósilo de este estudio fue analizar variables preoperatorias de pacicnles sometidos a by-pass aorto coronario (BPAC) y estudiar su posible relación con la existencia de complicaciones durante el seguimiento Material y método. Se han estudiado 50 paciento consecutivos sometidos a cirugía de revasculanzación coronaria Treinta y nunc fueron varones y 11 mujcro. La edad media fue de 6317 años (rango 49-76) Periodo de análisis: Comprendió desde la valoración prcoperatona hasta el éxiius postquírúrgico o el afio de seguimiento tras la cirugía de revascular^zación.. Exclusión' No se analizaron los pacientes a los que se practicó, asociada a la cirugía de revasculanzación, ancunsmeaomia lu aquellos con implantación de prótesis valvular asociada, l'anables analnadas: Edad. sexo, historia antigua de infarto agudo de miocardio (IMA), presencia de bloqueo de rama o crecirruenlo vcntncular izquierdo en el ECG. función venincular por venlnculografía. número de rasos afectos, existencia de afectación severa del tronco de la coronana izquierda o equivalentes, número de vasos con afectación proximal y existencia de afectación signíTicatira de la dcsccndenlc anierior a rusel proximal, número de BPAC implantados, posibilidad de resascularización completa, necesidad de fármacos a la salida de la circulaaón extracorpórea, desarrollo durante el seguinucnto de muerie. infarto no fatal c ingresos por angina o insuficiencia cardiaca. Significación: Se calculó el coeficiente de corrolación entre las variable preoperatorias y las del seguimiento. Marcó la sigiuficación un valor de la p<0 05




Resultados. La necesidad de fármacos inotróptcos para la salida de la circuladóo extracorpórea se relacionó con el ¿xitus. deterioro previo de la función vcntncular, mayor número de injertos implantados y existencia de revasculanzación incompleta No se encontró tunguiu relación significativa con el número de ingresos por angina, mientras que la presencia de infano no fatal y el número de ingresos por tnsufiacncía cardiaca, guardó correlación positiva con la presencia de enfermedad significativa de tronco o sus equivalentes en el estudio coronariogrifico previo a la intervención




Coocluskmcs. l*La presencia de mala función ventncular. revasculanzación incompleta y un mayor número de bypasses implantados, van a condicionar la necesidad de ünoacos inoirópicos en el postoperatono inmediato por fallo de bomba y por tanto una mayor mortalidad 2-En nuestra sene, la preseocu de afectación significativa del tronco de la coronana izquierda o lesiones equivalentes, guardan relación con la presencia de IMA no fatal e ingresos por insufiácocia cardiaca durante el aflo siguiente a la loiervención.



	
Angioplastia primaria y trombolisis en el infarto agudo de miocardio. Retrasos y estancia media en un hospital de nuestra Comunidad.





POMAR. F.; ECHANOVE, I.; PEREZ FERNANDEZ, E.; QUESADA. A.; VILAR. V.; ATIENZA. F.; FABRA, C.R.; VELASCO. J.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




estudios randomizados han demostrado que la angioplastia coronaria (ACTP í‘) ser mejor que la trombolisis en detemúnados svbgnipos de pacientes. £n estos estudios, c reira» en la realización de la ACTPl* respecto a la trombolisis no suele ser mayor de I ra y a cstanaa media hospiialana menor en los tratados con ACTPl*. Sin embargo, la mayona c estos estudios se han realizado en centros con infraestructura y recursos humanos "“yoria de hospitales de nuestro país




propósilo de este estudio es examinar si el retraso de la ACTP respecto a la trombolisis, y estancia media, puede ser cxirapolablc a un centro con recursos menos nto, que puede representar a la situación de muchos de ios hospitales de nuestro país 7jf^^Kro %. 239 pacientes con JAM han sido tratados en nucsiro centro /4 (30% con iromboliiicosy 5¡ (21%)con ACTP primaria




ana izan los tiempos transcurridos desde el comenzó del dolor hasta su llegada al nospiia. e retraso en el inioo de cada uwo de los tratamientos, la estancia media en UC y la estancia hospitalana en cada uno de los grupos.




_	Grupo Trombolisis Grupo ACTPl*




Retraso llegada hospiul (min)	.......i




Retraso inicio tratamiento (min)

Estancia en UC (dias)

Estancia en hospiul (días)




randomizados 2J	(üficrcn de Jos resultados publicados en estudios




el comienzo del dolor «o "Ospital. los pacienta con menores tiempos de evolución desde otros estudioi h Jl.	frecuencia a la ACTPl* 2) AJ contrano que




se adnunisira !«»	tratamiento es mucho menor en la ACTPl* que




raiamienio trombolitico 3j Las estancias en UC y hospiulana son




similares para ambos tratamientos.



	
Cirugía de revascularización miocárdica en pacientes mayores de 70 años.





FERNANDEZ. AL.; GIL, O.; MONTERO. JA.; LUNA. D.; SIREROL, M.; COLLADO. D.; FONTANA, J.; AGUAR. F.




Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. Valencia.




Objetivos. Presentar nuestra experiencia en el tratamiento quirúrgico de la cardiopalfa isquémica mediante cirugía coronaria en pacientes ancianos.

Métodos: Estudio retrospectivo sobre una muestra de 100 pacientes mayores de 70 años intervenidos consecutivamente de cirugía de rcvascularización miocárdica con circulación extracorpórea entre Agosto de 1992 y Febrero de 1996. Seguimiento mediante revisiones periódicas en consulta externa y contacto telefónico Resultados: La edad media de la muestra estudiada fue de 73.2±2 años (rango 70-83) con un 66% de varones. El promedio de pontajes aortocoronarios realizados por paciente fue de 2 6±0.8. utilizándose arteria mamaria interna en un 67%. En un 7% de los casos se asoció cirugía valvular y en un paciente resección de aneurisma de ventrículo izquierdo. Un 12% de las intervenciones se realizaron de modo urgente.

No se registró mortalidad operatoria. La mortalidad hospitalaria fue del 5%. Se precisó asistencia circulatoria postoperatoria mediante balón de contrapulsación en un 6% de los casos. Con un seguimiento medio de 16.5 meses (rango 1-42) se ha registrado un 2% de mortalidad tardía. El 98% de los supervivientes se encuentran asintomáticos realizando una actividad física normal para su edad con una buena calidad de vida.

Conclusiones. La cirugía coronaria en la población anciana presenta una mortalidad reducida con una clara mejoría sintomática y de calidad de vida. El aumento de población anciana en nuestro medio junto con los buenos resultados de la cirugía coronaria justifican que cada día sea mayor el número de ancianos con cardiopaiía isquémica que pueden benefiaarsc de este tratamiento.




JUEVES DIA 25 - SALA “C" ARRITMIAS




31. Cociente temperatura/potencia como índice de eficiencia de aplicaciones de radiofrecuencia en la ablación transcatéter. MARIN. F.; RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA. R.; BODI. V.; MORELL CABEDO. S.; BOTELLA. S.; LOPEZ MERINO. V, Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Durante la abladón transcatéter con radiofrecuencia (RF) en sistemas con control de temperatura, la potencia (W) del generador se regula autométicamenta para obtener la temperatura (T) deseada, por lo que el codente T/W puede dar una idea de la eficiencia o rendimiento de la aplicación (Apf).




Con el fin de estxxiiar e! cociente TW en el contexto clínico se analizan 562 Api consecutivas de RP realizadas sobre los anillos AV en el curso de procedimientos de ablación de vías accesorias o taquicardias por reentrada nodal. Las Api se realizaron con catéteres rotoflectores con electrodo distal de 4 mm y con tres sistemas de RF con control de temperatura, mediante termoper en dos de ellos (TP1 y TP2) y termistor en el dro (TMR). En todas las Api se utilizó el mismo tipo de electrodo in(£ferente (parche dispersivo subescapular izquierdo).




Los valores de JW se correlacionaron débil pero significativamente con la superficie corporal (BSA) del pedente (r» -020; p<0,0001), siendo mayores en aquellos pecientas con BSA<1,7m’ (4,2±4,2 vs 3,1 ±2,2; p-0.0003). En las mujeres el TW fue slgnlflcativaments mayor que en los hombres (4¿±4,3 vs 3,1±2,3; paO.0003). Con el dstsma TMR (4,1±3,9) se obtuvieron valores significativamente mayores (p<0,001) que con el TP1 (2,G±2,0) y el TP2 (1,8±1.5). Globelmente. los valores de T/W variaron gradualmente según la localización de la Api, siendo más bajos en la zona lateral derecha (1.4±0.9), intermedios en las Api izquierdas y mayores en las zorras septales derechas posterior (4,013,8) y medie (4,213,8). Cuando se analizó el efecto de la zona de Api aUema a sistema no se encontraron diferencias estadísticamente sigrvflcattvee ni con el TMR (zonas septales posterior, media y anterior) ni con el TP2 (zonas septal posterior y lateral Izquierda). Con el sistema TP1 (zonas septal posterior, lateral y posterior Izquierda y lateral derecha) los valores T/W de la zona lateral Izquierda fueron superiores a los de la lateral derecha (3.212,2 vi 1,410,9: p<0,01).

Conclusiones: 1) El Indice T/W perece ser espedsimenta favorable en los pedentes con dimensiones corporales más reducidas y en aquetas zonas donde se obtiene mejor contacto entre el catéter y el endocardte. 2) La mecHda T/W se ve influida por el sistema de aplicadón, lo que peería deberse a diferencias, bien en la 'efidenda* del sistema, bien en la forma de realizar el mismo las medidas.






 




 

	
Cirugía combinada coronaria y valvular.

MONTERO. JA.; LUNA, D.; GIL, O.; FERNANDEZ, AL; AGUAR, F.; MARIN. JP.; MARQUES, JL; FONTANA. J.

Servicio de Cirugía Cardíaca. Hospital General Universitario. Valencia.

Desde que iniciamos nuestra actividad quirúrgica en el afio 1992 hasta febrero de 1996, hemos realizado 1.000 intervenciooes coo circulación extracorpórea, de las cuales 600 (60%) han sido cirugía de revascularización miocárdica.

Dentro del grupo de cirugía coronaria hemos realizado cirugía asociada a patología valvular en 35 casos (^%). distribuidos en los siguientes grupos:

Las edades de los enfermos oscilan entre 42 y 78 aftas con una edad media de 67 aftas.

En el postoperatorio fiie necesario el empleo de balón iniraaórtico en dos casos de sustitución valvular mitral.

La mortalidad fue de 1 caso (2,8%) en el paciente con sustitución x’alv'ular mitral y mono by-pass coronario por bajo gasto.(Conclusiones:Consideramos que la enfermedad coronario asociada a patologia valvular, es cada vez más frecuente debido a los procesos degenerativos de la valvula aórtica y mitral en el anciano.La mortalidad operatoria que mostramos es bqja (2.8%) comparada con otros grupos (14.3%) por sustitución valvular aórtica más by-pass coronario, y 25% en la sustitución valvular aórtica y mitral más by-pass coronario (25%).Los enfermos coronarios con patología mitral asociado muestran mayor riesgo operatorio que los enfermos aórticos.

	
Estudio de la fisiología nodal mediante estimulación selectiva de los Inputs Nodales.




ARNAU, MA.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ GRANELL. R.; BODI, V.; MORELL CABEDO. S.; CHORRO. FJ.; LOPEZ MERINO, V.





Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




La incidencia de curvas nodales discontinues en sujetos sin tequicardia por reentrada nodal es controvertida. Habitualmente, las curvas de fundón nodal se construyen con los resultados del test del extraestímulo aplicado en aurícula derecha alta (ADA). Sin embargo, estudios experimentales y clínicos sugieren la esstenda de, al menos, dos inpijts rxxlales: uno posterior y otro superior. La hipótesis de este trabajo es que la construcción de curvas de función nodal con estimulación cercana a cada uno de los inputs debería favorecer la detección de ¡nhomogeneidades en la conducción y mejorar nuestra comprensión de la ftstalogla nodal.

En 9 padentBs (pts) (6 varones y 3 mujeres de edad media 2719 ahos) que hablan sido sometidos a ablación de una vía accesoria AV. se estudió la función nodal anterógrada mediante el test de axtraestímulo, efectuado al mismo cido base en tree sitios: a) En AOA cerca del nodo sinusal, b) En el as del seno coronario (SC). input posterior, d) En el lado derecho del tabique interauricular por encima de la zona de registro del hétagrama (ADS), inpefanterosuperior. Ningún pt presentó reentrada nodal.

El valor promedio del periodo refractario efectivo anterógrado del nodo AV (PREANAV) fue de 228139 ms con estimuteaón en ADA. 270141 ms en ADS y 305145 ms en SC. siendo este último agnOcaMmente superior al obtenido en los otros puntes de estimulación (p«0,04 vs ADA y p"0,05 vs ADS).

Seb de los 9 pte (67S) pressítaron crisrios de doble vis nodal (salto del intervalo AH de SO ms o més con un acortamiento del Al A2 de 10 ms) en alguna de las curvas de conduedórt Un caso preMntó la discontinuidad en las tres curvas, 1 en dos curvas y 4 en una sola curva. En conjunto, la discontinuidad se observó en 4 ocasiones con estimulación en ADA, en 3 con estimulación en SC y en 2 con estimulación en ADS.

En uno de los tres pte con curvas continuas, el PREANAV con estimulación en SC excedió en més de 100 ms el obtenido con estimulación en ADS, lo que plantea una nueva forma de inhomogeneidad nodal con curva funcional conttaua.




Condusiones: 1) La estimulación en SC y ADS además de en AOA Incremente la capacided de detección de curvas nodales discontinues. 2) Con este técnics. m detectó una alta Incidencia de doble vis nodal en sujetos ein taquicsrdte nodal (87%). 3) Las diferendss en el PREANAV en tanción del punto de estimulación (dtetintes direcciones del frente de onda) plintesn un tipo de Inhomogeneidad de la conducción nodal con curva funcional continua.



	
Significado del grado de dificultad en la ablación con radiofrecuencia de vías izquierdas.





RUIZ GRANELL, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.; BODI, V.;

ARNAU. MA.; BOTELLA. S.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.



	
Determinantes de la impedancia durante la aplicación de radiofrecuencia en los procedimientos de ablación transcatéter.





BODI, V.; GARCIA CIVERA. R.; RUIZ GRANELL, R.; MARIN, F.:

MORELL. S.; CHORRO. FJ.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.






 





La ablación (Ab) con radiofracuenda (RF) de vías accesorias AV izquierdas (VIz) se obtiene con tasas de Mo de mis del 90%. No obstante, en algunos casos se requieren procedimientos largos y múltiples aplicaciones (Api). Para investigar las causas que hacen "difíciles* estos casos, se analizaron los datos clínicos, electrofeiológicos (EF) y de la Ab de 47 casos consecutivos de VIz sometidos a Ab con RF vía aórtica retrógrada. Fueron divididos en 2 grupos: EJ A comprendía 10 casos de Vlz que requirieron 6 o mis (med 9,4) Api y el 6.37 VIz que requirieron menos de 6 (med 2.5) Api.

No hubo (tferancies aigrvfícativas entre los grupos en cuanto a edad, sexo o arritmias



	

dinicas. La* caradarfaticas EF y da la Ab se muastren en la tabla:
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Conclusiones: 1) La dificultad de Ab de VIz depende fundamentalmente de factores anatómicoe arMreoa. 2) Los principales son: localización anterior, situación eplcanfica e inserción ancha de la VIz. 3) La ab desde aurícula izquierda (vía aórtica retrógrada) es una excelente opción en caso de Vlz epicArdicas.




Uno de los tactores que influyen en la efectividad de aplicaciones (Api) de radofrecuenda RF durarrte la ablación banscaféfer es la impedancia (Imp) del sistema, siendo escasos los estudios clínicos que analizan sus determinantes.




Con el objetivo de conocer algunas de las variables que condicionan la Imp se analizan 562 Api consecutivas de RF realizadas sobre los anillos AV en el curso de pFocerfimientos de aUadón de vías accesorias o taquicardias por reentrada nodal. Las Api se realizaron con catéteres rotoílectores con electrodo dista! de 4 mm y con tres sistemas de RF con medición en tiempo real de Imp durante cada Api y control de temperatura mediante lermopar en dos de ellos (TP1 y TP2) y termtetor en el otro (TMR). En todas tas Api se utilizó el mismo tipo de electrodo indiferente (parche dispersivo subescapular izquierdo).

Globelmente. se obtuvo una débil coneladón entre la Imp y la edad de los pacientes (r"0,33; p<0.001) y no se apreciarion relaciones significativas entre la Imp y el sexo o la superficie corporal. En las Api realizadas en las zonas septales derechas anterior media y posterior (SA, MS y SP) se obtuvieron valores de Imp significativamente superiores que en la lateral (U) y posterior izquierda (Pl). Dado que con los distirrtoe sistemas se obtuvieron Imp significativamente distintas (TMR: 115±20, TP1: 96±18 y TP2115117 O; pO.OíWI) y que cada sistema se uflbó preferentemente en unas zonae determinadas, se anaSzamn las djferendas para cada sistema en fundón de la zona de Api, considerarxlo únicamente las zonas con más de 10 Api. Con loe sistemas TMR y TP1 se apreció una débil correlación significativa entre Imp y superficie corporal. Con el sistema TMR. la Imp fue mayor en la zona SP que en las SA y MS; con el sMema TP2 fue mayor en la zona SP que en la U, mientras que con el sistema TP1 no se observaron diferencias significati^ entre las zonas SP. U, Pl y LD, si bien los valora* más altos se obtuvieron en la zona SP.




Condusionea: 1) El sexo, la edad y la superficie corporal condicionan poco los valoras de Imp obtenidos durante las Api de RF. 2) Los valores de Imp pueden variar significativamente en función del sistema de RF empleado, lo que debe tenerse en cuenta al interpretar estudns que utilicen sistemas distintos o más de un sistema. 3) La Imp puede variar en distintas zonas del anillo AV, siendo (a zona SP en la que, en nuestro estudio, se obtienen los valores más altos.






 





34. Evolución de los resultados en la ablación con radiofrecuencia de vías accesorias AV.




GARCIA CIVERA. R.; RUIZ GRANELL. R.; MORELL CABEDO, S.; IBAÑEZ. M.; SANJUAN. R.; BOTELLA. S.; LOPEZ MERINO. V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Para intontar detemánar el efecto del "aprendizaje* y los avances tecnológicos en los resultados de la ablación (Ab) con rediofrecuenda de vías accesorias AV, analizamos nuestra serie de 96 casos consecutivos sometidos a Ab, agrupándola de dos formas diferentes: a) En grupos de 10 casos consecutivos para el estudio de "tendencias*, b) DMcfidos en 3 grupos: Grupo A: Los 24 primeros casos sometidos a Ab en 1992*93 sin control de temperatura. Grupo B: 36 casos sometidos a Ab entre Febrero y Julo del 95. Gnjpo C: 36 casos sometidos a Ab de Agosto del 95 a Marzo del 96. En los grupos B y C se utilizó control de temperatura. No hubo diferencias significativas entre los gnipos en cuanto a sexo, edad, datos clínicos, tipo de vía o localización de la misma. Los resultadas de la Ab en los 3 gnipos se muestran en la tabla:	
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El anáfiab de tendencias mostró un ajuste logarftmlco pora las tasas de énto con taau de más del 90% tras los primeros 30 casos y una disminución tinesi progresivo tanto en el número de apiicadones como en los tiempos de radioscopia.




Condusionee: 1) Las tasas de éxito en la ablación de vías accesorias muestran un incremento logarítmico, con tasas superiores si 90% a partir de los 30 primeros caeos. 2) La curva de aprendizaje sigue evolucionando aún después de lograr tasas de éidto prácticamente del 100% y se manifiesta por la reducción progreeiva del número de apliceciones y los tiempos de eecopia. 3) En nuestra serle, no pudo demoetrsna deremente el impscto de la Introducción del control de temperatura en loa resultados.




JUEVES DIA 25 - SALA "C" HEMODINAMICA



	
Dilatación percutánea con balón en pacientes pediátricos de conductos valvulados en posición pulmonar.





SAEZ, JM.; CARRASCO, J.L; MALO, P.; CAFFARENA. J.; GOMEZ ULLATE, JM.; MINGUE2, JR.; BERNALDEZ, C.; INSA, B. Unidad de Cardiología y Cirugía Cardíaca Pediátrica. Hospital infantil La Fe. Valencia.




valoración de ios resultados de la Angioplascia pulmonar”	valvulado, axtracardiacoa en piaicion




congeílu,,^ °’ "'"° corrección de cardiopaCias pe^utMeás'rnn	realizado 11 dilataciones




estcnotirn^	conducto, valvulado, exttacardiacos

entre 9-1, fa P°®^vlón pulmonar, en 10 pacientes. Edades Pulmonar mn	cardiopatia, de base eran: Atresia

12) ■ Venrí /I.^^e í D-Transposicion con CIV (3); T. Fallot Truncua T ii	doble salida con atresia pulmonar íl);

Homoiniertn. . . Pablan implantado 6 conductos Hancock y 4 paciente,	® ante, de la dilatación. Los

™H9 (media	’“‘^rentes hemodinamico, entre 50-142




y presione, en ventrículo derecho entre pulmonar h™. aistemica Inedia 90,.) . Con insuficiencia diámetro simi 1”’ rtalizaton dilataciones con balones de presión	conducto o ligeramente mayores y a la




dilaiaciní^,"™ indicada para cada balón. Realizándose ■asuiTADos^En'"”?^^	pulmonares a VD.




procedimí.n.i^"	paciente no pudo realizarse el
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Stent intracoronario en la angioplastia primaría del infarto agudo de miocardio. Resultados angiográficos inmediatos y complicaciones del procedimiento.
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La implaniactón de sicnts iniracoronanos durante la angioplastia pnmana (ACTPl') en el infano agudo de miocardio (lAM), ha sido generalmente contraindicada por el alto nesgo de trombosis del stem.

El proposito de este trabajo ha sido presentar los resultados angiográficos inmediatos y complicaciones del uso de stents durante la ACTP 1* en el lAM

DÓde Junio de 1995 hasta Febrero de 1996, 24 paacnies con diagnostico de lAM (16 anteriores y 8 inferiores) han sido sometidos a ACTPl* y se les ha implantado un stent intracoronano (19 Palmaz*Schaiz y 5 Wiktor) en la anena responsable del infano (16 IVA y 8 CD). Las indicaciones para la implantaaón del stent fueron las siguientes 16/24 (67%) por resultado suboptimo, i/U (21%) por disección y 3/24 (12%) eleetn-os h lodos los paaenies se les administraron 500 mg AAS iv y he^rina sódica 10 UüO ui al iniciar el procedimiento.

Se analizan los resultados angiográficos inmediatos y las complicaciones durante el procedimiento




Resultados:




La aliena responsable del I AM estaba totalmente ocluida en 21/24( de los casos y en 3/24(12%) mostraba estenosis 99% con flujo distal TlMIl-2 Tras la implantación del stent en ningún caso quedo estenosis residual significativa, consiguiéndose un flujo distal TIMI 3 en 20/24(83%) de los casos y TIMI 2*3 en el resto El tiempo desde el comienzo del dolor hasta la apertura de la artena fue de 168*133 minutos En lodos los casos, la apertura de la artena se acompañó de mejoria inmediata del dolor y del ECO.

Las complicaciones durante el procedimiento fueron 3 casos de BAV completo que necesitaron estimulación endoantana, 2 FV retenidas con choque eléctnco. uno de ellos con asistolia y parada respiralona que necesito maniobras de rcsuatación cardiopulmonar y ventilación mecánica durante 24 h Solo en un caso se uso balón contrapulsación iniraaórtico.

El procedimiento curso sin ninguna complicaaón en 19/24(79%) de los casos Todos los pacientes fueron trasladados al finalizar el procedimiento a la unidad coronana (mortalidad t>%).




Coacluslones: El implante de stems iniracoronanos durante la ACTP pnmana en el lAM se acomiuAa de excelentes resultados angiográficos y clínicos inmediatos



	
Stent intracoronario en la angioplastia primaria del Infarto Agudo de Miocardio. Resultados a corto plazo hasta el alta hospitalaria.
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La implantación de sicnts iniracoronanos durante la angioplastia primaria (AC i PI*» en el infarto agudo de miocardio (lAM). ha sido generalmente contraindicada por el alto nesgo de trombosis del stem La trombosis suele ocurnr precozmente durante la estancia hospitalaria El proposito de este trabajo es presentar los resultados a cono plazo del uso de stents durante la ACTP I* en el lAM

Desde Junto de 1995 hasta Fdircro de 1996. 24 pacientes con diagnostico de lAM (16 anteriores y X inferiores) han sido sometidos a ACTPl* \ se les ha implantado un stent intracoronano (19 Palmaz-Schatz. y 5 Wiktor) en la ancria responsable del infano (16 IVA y 8 CD) Las indicaciones para la implantación del stem fueron las siguientes 16/24 (67%) por resultado suboptimo. 5/24 <2 l°u) por disección > 3/24 (12%) electivos A lodos los pacientes se les administró 5tX)mg de AAS tv y lOOOt) de hepanna Na al inicio del procedimiento Posteriormente se mantuvo perfusión hcpariiu (APTT 50-seg) durante 48*72 h. AAS UN) mg/dia y liclopidina 5iN) mg al día Se consiguió éxito angiográfico (estenosis residual menor 25"» y flujo TIMI2*3) en el l(Nl"z<ide los casos

A 18/24 (75%) se tes realizo control angiográfico antes del alta hospitalaria (2.8^6 dios después del procedimiento, rango 1*25)

Se analizan la evolución clínica hasta el alta hospitalaria y los resultados del control angiográfico precoz




Resultado*:




En los 18 pacientes con control angiográfico la ancua responsable pcrmanecu abiena con flujo distal TIMI2-3 y ausencia de estenosis residual significaiiv j

La evolución clínica hospitalana fue favorable en la mayoría de los casos en 23/24(95"») no hubo recurrencia de angina, reinfano o monalidad Un paciente presento una pcncarditis hcmorrágica. relacionada con el traianucnto aniitrombóiico que se resolvió quirúrgicamente y una paciente falleció por disfunción vcntncular derecha antes del alta (a pesar de tener la artena abierta) Un total de 2324(95"») de los pacientes fueron dados de alta hospitalana a los 13.5*6 dios Conclusiones: El implante de sicnts iniracoronanos durante la ACTP pnmana en el lAM se acompaña de excelentes resultados angiográficos y clínicos inmediatos Con el tratamiento aniiagrcgante y aniiiromboiico adeevudo. las posibilidades de trombosis del sicnt son mínimas



	
Evolución de las indicaciones y resultados del stent intraco* ronarío: un dispositivo en alza.
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En la cardiología intervencionista la utilización del stent intracoronario ha experimentado una gran expansión en los últimos tres años Agrupando las indicaciones del stent como electivos ( lesiones de novo o reesienosis) y no electivos (oclusión, disección o resultado subópiimo), describimos a continuación las indicaciones y resultados en todos los pacientes tratados con stents iniracoronanos hasta marzo de 1996

Entre mayo de 1993. primer implante, y 29 de Febrero de 1996. se han implantado I3S stents (81 de Palmaz-Schatz y S4 de Wiktor) en 126 pacientes (I 07 stent por paciente) Según indicación fueron electivos 79(63%) y no electivos 47(37%) El porcentaje de éxito fue del 95% En tres pacientes (2%) se requirió cirugía coronaria de urgencia y un paciente presentó infarto de miocardio por pérdida de una colateral No hubo mortalidad La evolución de las indicaciones, tipos de stent y resultados durante los años 1993. 1994, 1995 y 1996 (Enero y Febrero) se muestran en la TABLA
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N® pacientes 5



	

15
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Stents (®/o)	3



	

8



	

34



	

65




	

% de Wiktor 100
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25
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®/e Stent electivo 20



	

53



	

65



	

65




	

®/«stent no elect 80



	

47
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35




	

Infarto agudo 0



	

0



	

1



	

0




	

Cirugía urgente 2



	

0



	

0



	

1







Conclusiones El uso del stent intracoronario ha tenido un marcado crecimiento, presenta un alto porcentaje de éxito (95%) y baja tasa de complicaciones En los años 1994, 1995 y 1996 se observa una mayor indicación del implante electivo



	
Estenosis de la descendente anterior proximal: Tratamiento electivo con stent coronario.
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La actitud terapéutica revasculanzadora de las estenosis del tercio proximal de la arteria descendente anterior está debatida, siendo en algunos centros de elección la quirúrgica medi.tnie bypass aortocoronario El manejo intervencionista presenta ciertas características como son el gran territorio en riesgo en caso de complicaciones y la salida de vasos colaterales Se han propuesto diferentes dispositivos para su abordaje ( aterectomía direccional, angioplastia y stents coronarios) Hemos recogido y analizado los datos de los pacientes (p) consecutivos, desde Marzo de 1995 hasta Febrero de 1996, con estenosis de la descendente anterior(DA) proximal tratados con stents coronarios de forma electiva Se trataron un total de 20 p ( 17 varones, edad medía 63 1*9 años) con 20 lesiones de homí en la DA proximal de modo electivo £1 diagnóstico clínico fue de angina inestable en 16 p. con una lasa de infarto de miocardio anterior previo del 40^ay de revascularizacíón quirúrgica coronaria a DA en el IO®.a La fracción de eyección del VI estaba al menos ligeramente disminuida en 7p(35*á) y la incidencia de enfermedad multivaso era del 30^'»

La clasificación angíográfica de las lesiones (clasificación de AHA/ACC) era de tipo A en un 15®a, Q1 en el 50®'» y tipo B2 en el 35® á Se implantó I sólo sient por lesión; en 17 casos Palmaz-Schatz (la mayoría de 15min)y en 3 Wiktor( 3 y 3 5mm de diámetro) El diámetro final efectivo a alta presión fue 3 77+0 4 mm.

El procedimiento fue éxito en I8p(90%) En dos pacientes no se pudo cruzar la lesión con el stent(Palm.'U-Schatz), requiriendo cirugía de revascularización coronaria de urgencia en uno de ellos(5® a) y ACTP en el restante

Conclusiones La revascularízacion percuiánea de la arteria descendente anterior proximal (lesiones tipo z\ y B) con stent es una actitud terapéutica efectiva y con baja tasa de complicaciones



	
Fruncimiento coronario: una pseudocomplicación poco frecuente de la angioplastia coronaria.
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El fhmcimiento (crumpled) coronario es una pseudocomplicación de la angioplastia coronaria (ACTP) descrito en procedimientos sobre anatomía coronaria compleja y que no reviste significación patológica, aunque puede prestarse a confusión con complicaciones severas. Presentamos un paciente que desarrolló fruncimiento coronario en el curso de ACTP, resuelto de manera espontánea tras retirada de la guía y del catéter balón (Flowtrack 3.0).




ACE, varón, 70 a, que ingresa por episodios de angina mixta. En la coronariografía se aprecia estenosis en coronaria derecha media (CDm) del 75% (tipo B) en origen de rama ventricular derecha, en vaso con ectasias y con tortuosidad distal, indicando ACTP.




Durante el procedimiento, tras cruzar la lesión con guía (Phantom 0.014") se observaron imágenes irregulares, con apariencia de melladuras, en el contorno del segmento distal del vaso. La NTG ic no modificó su aspecto. Estas irregularidades se hicieron difusas en las partes distales a la estenosis, tras 1 hinchado a 6 atm en la misma, siendo evidente la adopción por el vaso de una forma en C con pérdida del bucle distal inicial. El contorno liso del vaso se recuperó al retirar el balón y ubicar la guía en posición menos avanzada. Se implantó stent Wiktor por resultado subóptimo de la ACTP. La inyección final tras extraer la guía y el catéter balón reveló buen resultado de la ACTP con reaparición en la parte medio-distal del vaso de la morfología y aspecto (normal) iniciales.




El cardiólogo intervencionista debe estar alerta ante esta pseudocomplicación, especialmente en vasos muy tortuosos, ya que su reconocimiento evitará tratamientos inapropiados, incluyendo innecesarias dilataciones, que pueden aumentar el riesgo del procedimiento.



	
Seguridad de la pauta de tratamiento antiagregante tras la implantación de stent de Wiktor en la ACTP primaria.
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Predictores de mejoría espontánea en la función sistólica tras un infarto agudo de miocardio.
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U contractilidad regional puede mejorar en las semanas siguientes a un infarto agudo de mioeardo (lAM). En d presente estudo se analiza el papd de; 1) la seventtad de la dsfunoCn intdia regional iniOaJ; 2) la enstenda de mioeardo viable en la ventncuiografla de contraste con dobutamina; 3) la severidad de la estenosis corona na residual como predetaes de mejoría espontánea en la contractilidad.

Se estudaron a 43 paoentes con un pnmer lAM de cara anttfior a Ice que se les practicó un catetensmo a los 7±2 das (en d que se realizó una ventr1culO(Fafla basal y otra tras 10’ de perfusión con dobutamina a 10 miaogr/Kg/min) y se repitió en 10 casos no rcvasaularizados a los 1S3t12 das. Se determinó la estenosis coronaría residual (DCX) medante análisis cuantitativo; la extensión arcunferendal de la hipodnesia (cuerdas dsfundonantes) y la severidad de la hipodnesia (OS/cuerda) se estudaron con el mótodo dd movimiento central de la pared. Se consideró como dnfundón contráctil severa en el cateterismo iniOal si era mayor de 45 cuerdas y/o >2 DS/cuerda (en 22 padentes la dsfunoón fue severa y en 21 no).

El porcentaje de reducción de cuerdas dsfundonantes tras 6 meses (mejoría espontánea de la contractilidad) oorreladanó con la extensión drcunferendal de la hipoeinesia (r»- 0.S7 p-0,01), con la severidad de la hipodnesia (r—0,65 p-0,004) y débilmente con la mejoría con dobutamina (r-^,40 p-0,1). La mejoría oon dobutamina (>20H de redicdón de cuerdas dsfundonantes) mostró un bajo valor predetivo positivo (50%) y negativo (56%) en detectar mejoría espontánea a los 6 meses (>20% de redJcdón). Ski embargo la presenoa de una dsfunoón no severa basalmente demostró un buen valor predetrvo positivo (75%) y negativo (70%) para detectar la mejoría espontánea a los 6 meses No existieron dferendas en la mejoría espontánea en la contractilidad en fundón dd OLM




CcnduSKxies: 1) La severidad y la extensión de la hipooinesla son mejores predictores de mejoría espontánea en la contractilidad que la respuesta a la dobutamina. 2) La estenosis coronaria residual no,influye en la existencia de reserva conváctil.



	
Influencia del tamaño del infarto y de la estenosis coronaria residual en la remodelación precoz y tardía.





BODI, V.; SANCHIS, J.; INSA, L; MONMENEU, JV.; GOMEZ ALDARAVI, R.; CANOVES, J.; LLACER, A.; LOPEZ MERINO. V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.






 





Introducción El slenl de Wikior presenta como ventajas principales su mejor visualización radiológica, su flexibilidad y permeabilidad lateral Como desventaja más imponanie hasta ahora, destaca la recomendación de anticoagulación Aunque existen datos iniciales encontrando seguras pautas de Iralamienlo antiagreganic en estos dispositivos iras la realización de ACTP convencional, esto no ha sido estudiado en pacientes a los que se ha realizado ACTP primaria para el tratamiento de un infano agudo de miocardio




Presentamos nuestra experiencia clinica, al mes y a los tres de la realización del procedimiento, con S pacientes, todos ellos varones, de edad media 63.4 . 10 años, en los que se implantó el stem de Wikior en la arteria responsable del infarto, en 3 casos sobre CD media y en dos casos en IVA proximal Las indicaciones de implantación del stem fueron por resultado subópiimo en 4 casos y electiva en otro Se pauló tratamiento habitual para estos casos consistente en perfusión de heparina Na (APTT 50-100 seg). durante 48-72 horas. AAS 100 mg/dia y ticlopidina 500 mg/dia




Resultados Se realizó control angiográfico a las 24 horas del procedimiento mostrando en lodos permeabilidad del vaso y ausencia de estenosis residual La evolución clinica hospitalaria y a los tres meses Iras el alta fue fovorable. sin aparición de angina, reinfarlo ni muenes La prueba de esfuerzo realizada entre el primer y tercer mes resultó ser en lodos ellos negativa Conclusiones En nuestra experiencia inicial, la paula antiagreganle utilizada iras la implantación de slents de Wiktor durante la ACTP primaria en el lAM ha resultado ser segura, sin observarse complicaciones, y acompañándose de una favorable evolución angiografica y clinica a los tres meses Asi mismo se han evitado las complicaciones que pudieran surgir de pautas terapéuticas más agresivas




La drfataaón ventricular (remoddadón ventricular) constituye un marcador pron de pnmer orden tras un infarto agudo de mioeardo. En «I presente estudo se influencia dd tamafto dd infarto y de la severidad de la estenosis coronaria resiAial la evduoón dd proceso de remodelaaón ventncular.




Se estudaron a 48 paoentes con un pnmer infarto agudo de mioeardo de cara ' Se realizó un catetensmo cardaco a todos los padentes en la pnmera semana (7±2 X se reptió a los 6 meses (185115 días) en 23 casos. Se determinaron los vdC^w» leledastólico (VTD) y tdesistólico (VTS) asi como d dámetro luminal mínimo (D^) artera resopnsable dd infarto medante análisis cuantitativo. En función de la extw«^ la hipoonesia (determinada por d método dd movimiento central de la pared) se de Grupo 1 (con hipooicsia extcRsa>40 cuerdas, n-26) y un Grupo 2 (hipoonesia pe<F cuerdas, n-22).	/t?Qt34 vs




En la pnmera semana los padentes dd Grupo 1 mostraron mayor VTO O 2-103127 |>0.006) y VTS (69125 vs 37117 p^.00001) que los	d




Tras 6 mes«. un 35% de paoentes hablan presentado una dlaiadón mayor »




VTD; d porcentaje de padentes que se hablan dialado era mayor en d Grupo 2 (55% vs 15% p-0.05). Los padentes dd Grupo 1 (n-12) seguían presentando majw (13IÍ47 VJ 114124 ns) y miyor VTS (66129 vj 39118 p-0,01) <ái«	im




Grupo 2 (n«l 1). AJ comparar los resultadas de la primera semana y de los 6^® 1311*7 pacisntes dd Grupo 1 no exittieron variadones signifiativas en VTO (IZOlZ	un

nt) m en VTS (621Zlvs 66129 ns). Por contra, en los padentes dd Grupo 2*«	y*




aumento sgniflcatrvo t»ito «1 VTD (93125 vi 114124 ^-0.03) como «n vTS 39118 p4).0S). No se encontraron dferendas en cuanto a VTD ó VTS en hmo d estudo inidd ni a k» 6 meses.	„^inante **




Condusiones: 1) □ tamafio dd infarto constituye d prinapal det remoddado ventricular postinfarto. Los infartos extensos provocan una may un rápich diatadón mientras que en los infartos pequemos la diatadón es men X d ojmo más lento. 2) La estenosis coronaria residual ejerce menor m remoddado ventricular.



	
Incidencia y evolución clínica en la insuficiencia mitral post* valvuloplastia.
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Objetivo. Aiulizar la incidencia y evolución clínica de la insuiiciencia miml < IM) moderada 0 seven poslviJvulopluiia milral percuiinea y evaluar parámetros que puedan relacionarse con la tolerancia a la misma.

Material y málodo. Entre Junio de 1990 y Febrero de 1996, 204 pacientes fueron sometidos a valvuloplastia mitral percutinea (VPM). En el 8.3% <17p) se produjo uru insuficictKÍa mitral Significativa. Dos eran varones y 1S mujeres, con edad media de 44.3 años (rango 28*60). Con un seguimiento medio de 20 3± 17.7 meses (1*60), a 7 pacientes se les indicó cirugía valvular (uno falleció antes de la cirugía) y los 10 restantes permanecen en estadio funcional MI en la actualidad.

Se analizaron los 17 pacientes con IM significativa, evaluando parámetros electrocardiográficos preVPM, ecocardiográficos (score valvular mitnl total y fraccionado, área valvular mitral, diámetro de aurícula izquierda, presión sistólica de anena pulmonar, insuficiencia tricúspide) pre y postVPM, asi como el estadio funcional a los 6yI2 meses.




Se compararon los pacientes que requirieron cirugía con los que no la precisaron por presentar buena tolerancia a la IM. Se valoró: diámetro de Al, presión sistólica de arteria pulmonar (PsAP), grado de estenosis mitral y área valvular mitral postVPM.

Resultados. Diez pacientes estaban en fibrilación auricular y 7 en ritmo sinusal; el score medio total fue de 6.S (rango 4*10). La VPM se consideró eficaz en todas ellas, con un área valvular previa de 1.01 cm^ (0.7*1.S) y postVPM de 2.13 cm’ (1.7*2 9). Un puienie falleció por insuficiencia cardiaca I mes después de la VPM. 3 pacientes requirieron recambio valvular mitral antes de los 6 meses y 2 dapués de I aAo postVPM. por presentar estadio funcional 111-IV/IV. En el seguimiento hasta el término del atudio no se ha producido ninguna reesienosis.




Al comparar el diámetro AI. PsAP, insuficiencia tricúspide y área valvular postVPM entre los grupos estudiados, sólo se encontró diferencias significativas en el área valvular mitral preVPM, siendo menor en los pacientes con mala tolerancia a la IM.

Coaclusiones. I-La incidencia de IM moderada o severa postVPM es baja. 2-Aproximadamente un 40% requieren cirugía valvular a corto-medio plazo. 3-El área valvular previa condiciona la tolerancia a la IM postVPM.



	
Angíoplastía en el infarto agudo de miocardio. Experiencia en un Hospital de nuestra Comunidad.
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La angjoplasiia coronana (ACTP) ha demostrado en dnersos estudios aleatorios su utilidad en paaenics con infarto agudo de miocardio (IA.M). cspcaalmente en subgrupos de alto nesgo o cuando la trombolisis esta contraindicada o no ha sido eficaz Presentamos los resultados de la ACTP en el lAM en un hospital de nuestra comunidad Desde Octubre 94 a Febrero 96. hemos realizado ACTP a 3X pacientes con lAM (43 anteriores > 15 infenorcs) La ACTP lúe el intamicnio inmediato en Sl/SXtXX**;) de los casos ) fue realizada de rescate, por irombolisis no eficaz, en 7/SX( 12%) de pacientes En 41 pacientes la arteru responsable era la IVA. en 12 la CD. en 3 la CX > en 1 caso uru anena bisecinz dominante En el 92% de los casos b artcna estaba totalmente ocluida (flu^o TIMIO). solo I caso lenta un flujo TIMIJ asociado a una estenosis subtoul Se realizó sentnculografia a 30 pacientes Un 22*á (13/58) de los paaenics estaban en shock cardiogéntco La angíoplastía se realizó con éxiio (lesión residual <5<>T« y flujo TIM1>2) en el 81*a de los casos En 24/58(4 r;) se les implantó un sicni intracoronano

La morulidad durante el procedimiento hie del 13% y b monalidad hospiiabna del lU^» (modalidad total I4/5X. 24%) Necesitaron nuexa rc\ascubnzaaón coronaria ames del alta 3 pacientes (2 ACTP > 1 arugb) Un paciente hie inicrsenido por rotura tabique intcrsentncubr al día siguiente de b ACTP pnrruru La varuble de peor pronóstico en cuanto a mortalidad fue b presencu de shock (61^« vs 13*.;. p<U.<M>l > y el flujo coronario conseguido (ras b ACTP ( TtMIi>-l lUüík TIMI2 4UÍ« y TIMIJ 3*«) En el grupo de paaentes a los que se tmpbnio stent sólo se registró una muerte inirahospiiabru CoBcIusioBcs: La ACTP es un pracedinuento que se puede realizar con cuto en pacientes con lAM Aunque b modalidad global es elevada ello es debido al alto porcenuje de paaentes en shock incluidos Es probable que eon el uso mas frecuente del stent estos resultados mejoren en un futuro proximo







 



	
Insuficiencia tricúspide como marcador del resultado Inme* diato de la valvuloplastia mitral.





OSA, A.; ALMENAR. L.; TEN. F.; DOMENECH. MD.; MARTINEZ DOLZ. L: MIRO, V.; MARTI, S.; CEBOLLA. R.; PALENCIA. M.; ALGARRA, FJ. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




VIERNES DIA 26 - SALA “A" ECOCARDIOGRAFIA



	
Tumores miocárdicos primarios en la infancia.

CARRASCO. JL; SAEZ, JM.; MALO. P.; MARTINEZ. C.; MINGUEZ. JR.; BERNALDEZ. C.; GARCIA. E.: INSA. B.





Unidad de Cardiología Pediátrica. Hospital Infantil La Fe. Valencia.







Objetivo. Realizar el estudio comparativo entre paciente sometidos · valvuloplastia mitral (VPM) con distinto grado de insuficiencia tricúspide (IT) en el estudio previo. Además, analizar si existen diferencias en el resultado inmediato según el grado de IT.

Material y método. En 144 VPM realizadas entre Junio de 1990 y Febrero de 1996 se valoró la existencia de IT en el ecocardiograma previo. Se establecieron dos grupos: 1 sin IT o con IT ligera y 2 con IT moderada o severa. Se estudiaron parámetros demográficos (edad, sexo), clinicos (EF de la NYHA. comisurotomía previa), electrocardiográficos (fibrilación auricular), ecocardiográficos (score total) y hemodináinicos (área valvular, gasto cardíaco y gradiente pre y postVPM y disminución del gradiente).




Resultados.	Características estudiadas



		

N*



	

Edad



	

Varones



	

EFIIM V



	

FA



	

Conu.



	

Score




	

1



	

98



	

48411



	

16%



	

42%



	

45%



	

15%



	

5.941.5




	

2



	

46



	

5l±l 1



	

9»/.



	

58%



	

72V.



	

I9íi



	

6 541 5




	

SifEnificación



	

NS



	

NS



	

p<0.l



	

p<0.0l



	

NS



	

p<0.05







Resultado inmediato



		

AVMpre



	

AVMposi



	

Grpre



	

Crposi



	

óGnd.



	

GGprc



	

GCpost




	

1



	

1.140.4



	

2.440.9



	

15.746.3



	

5.643.1



	

10144



	

4.541.0



	

4.941.4




	

2



	

0,940.3



	

1.8540.97



	

14.847



	

6.244.2



	

8.643.6



	

3.640.9



	

4.|4|




	

p



	

<0.01



	

<0.001



	

NS



	

NS



	

<0.05



	

<0.001



	

<0.001







Conclusiones. En la estenosis mitral la presencia de IT moderada o severa se asocia a; 1-Una peor situación clínica y mayor incidencia de fibrilación auricular preVPM. 2*Un score ecográfico mayor, un área valvular y un gasto cardiaco menor pre y postVPM. 3*Un resultado menos óptimo que en el caso de IT ligera o menor.




INTRODUCCION: Los Cumores cardiacos primarios (TCP) constituyen una rareza en niños, en ocasiones son descubiertos en el estudio patológico postmortem. El advenimiento de las técnicas no invasivas de estudio intracardiaco y sobretodo de la ecocardiografia, ha hecho variar el interés de los profesionales hacia el diagnóstico precoz de esta patología. Revisamos nuestra experiencia reciente en los tumores cardiacos primitivos en la infancia diagnosticados in vivo.

FACIKNTZS I MSTODOS: En el Hospital Infantil La Fe, entre Febrero de 1.981 y Diciembre de 1.994, fueron diagnosticados de TCP 12 pacientes con edades entre 1 dia y 14 años. El diagnóstico fue realizado por ecocardiografia en modo M y 2D con adición de estudio doppler/color en los pacientes estudiados a partir de 1969. Solo en 3 casos se realizó cateterismo cardiaco. El periodo de seguimiento varió en función de la fecha del diagnóstico entre 11 meses y 12‘''** años.

RKSUltTADOS: La mayoría de los tumores diagnosticados fueron rabdomiomas (10/12). La forma más frecuente de presentación en los pacientes sintomáticos fue condicionada por la existencia de alteraciones del ritmo cardiaco. Solo 2 pacientes han fallecido, uno se trataba de un rabdomiosarcoma que debutó con clínica de pericarditis y metástasis óseas y se trató con quimioterapia, y otro ai que se le realizó transplante cardiaco en base a la irresecabilidad de la extensa tumoración intramiocárdica ventricular izquierda y a la presencia de arritmias ventriculares graves que no se controlaron con tratamiento médico, objetivándose en el estudio histológico postransplante que se trataba de un fibroma, el paciente falleció a los 6 meses del transplante. Tres pacientes fueron estudiados en base al diagnóstico previo de esclerosis tuberosa. Durante el periodo de seguimiento no hubo muertes en los pacientes con rabdomiomas observándose en la mayoría de ellos una disminución del tamaño inicial/relativo del tejido tumoral. Tres pacientes desarrollaron con posterioridad esclerosis tuberosa.






 




 



	
Cirugía de las cardiópatas congénitas diagnosticadas por ecocardiografía/doppler.





MARTINEZ. C.: CARRASCO. Jl.; SAEZ. JM.; MALO, P.; MINGUEZ. JR.; GARCIA, E.; BERNALDEZ. C.; CAFFARENA. JM.




Unidad de Cardiología Pediátrica. Hospital Infantil La Fe. Valencia.




INTRODUCCION: El éxito de la ecocardiografia como método de estudio preoperatorio en niños con cardiopatias congénitas está en relación con la exactitud en el diagnóstico anatómico de la lesión, pero sobre todo con la disminución de la morbilidad y mortalidad en estos pacientes (muchos de ellos lactantes de corta edad con inestabilidad hemodinámica) al obviar la realización de cateterismo cardiaco y angiocardiografia.




PACIENTES Y METODOS: Presentamos nuestra experiencia en 274 casos de pacientes con cardiopatias congénitas intervenidos desde 1989 a 1995 en base a un diagnóstico realizado por eco/doppler sin estudio angiohemodinámico, 101 casos eran menores de 1 año. Del total de casos, el diagnóstico fue de ductus arterioso persistente en 75, coartación aórtica en 47, comunicación interauricular en 71, estenosis subaórtica membranosa en 9, transposición de grandes arterias en 16, estenosis valvular aórtica en 6, truncus en 5, atresia pulmonar en 8, tetralogía de Fallot en 8, corazón univentricular en 9, y otras cardiopatias en 22. La correlación entre el diagnóstico ecocardiográfico y los hallazgos anatomoquirúrgicos ha sido muy alta, sin divergencias en el diagnóstico principal y sin que los matices diagnósticos ampliados en el acto quirúrgico comprometieran el resultado de la intervención.




CONCLUSIONES: Nuestros resultados, similares a los publicados por otras Unidades, apoyan el valor de la ecocardiografia como técnica diagnóstica preoperatoria incruenta en un gran porcentaje de cardiopatias congénitas, disminuyendo el riesgo de morbi-mortalidad y también los costes hospitalarios que supone el cateterismo cardiaco.



	
Estudio del patrón de llenado biventricular mediante doppler pulsado en el paciente trasplantado cardíaco.





DIEZ. JL; ALMENAR. L; SALVADOR. A.; OSA. A.; SANCHEZ. E.;

PALENCIA. M.; ALGARRA. F.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. Valencia.



	
Valoración de la dosis idónea de dobutamina en la ecocardiografia de stress.





MARIN, F.; LUJAN, J.; MARTINEZ. JG.; ORTUÑO, D.; QUILES.

JA.; SOGORB, F.




Servicio de Cardiología. HGU de Alicante.




Introducción. No está bien establecido cual es el protocolo idóneo en la ecocardiografia de estrés con infusión de dobutamina (EED) . El objetivo de nuestro trabajo ha sido valorar las modificaciones del doble producto, resultado ecocardiográfico y la aparición de complicaciones.




Material vmétodoB. Se estudiaron 25 pacientes consecutivos sometidos a EED. Nuestro protocolo consistió en estadios de 3 min con dosis crecientes de Dobutamina (5, 10. 20. 30 y 40gg} seguido de Img de atropina. Se valoró la modificación del porcentaje sobre la FC maximal (VFC) y doble producto (DP) . En el estudio ecocardiográfico se dividió el VI en 16
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83(20,7%) hipocinécicos, 34(8.5%) acinéticos y 7(1.8%) discinéticos. 47 segmentos mejoraron su contractilidad, de ellos 21(44,7%) a 5gg, 17(36,2%) a lOgg y 9(19,1%) a 20Mg.

Empeoraron 30 segmentos, de ellos ninguno a S/^g, 15(50%) a lOpg, 6(20%) a 20^9. 5(16,6%) a 30^9, 2(6.7%) a 40^9 Y también 2 tras atropina. Ningún segmento discinético de forma basal se modificó. Todos los segmentos que se volvieron discinéticos lo hicieron a 5pg. Como complicaciones 4 pacientes presentaron extrasistolia ventricular frecuente y 1 fasciculaciones. salvo un caso estos efectos aparecieron a una dosis superior a 20;xg.




Conclusiones. Aunque se produce un incremento del doble producto a altas dosis de dobutamina, 40gg, y tras atropina no se consigue aumentar de forma significativa la demostración de Isquemia. Sin embargo, sería conveniente alcanzar llegar a 20gg para estudiar miocardio viable.



	
Ecocardiografia y gammagrafia con MIBl SPECT durante la infe-sión de dobutamina en el diagnóstico de la enfermedad coronana. ANDRES, L.; SANCHO-TELLO, MJ.; MIRO, V.; BELLO, P. : ARNAU, MA.; MORILLA, P. OLAGÜE, J.; ALGARRA, F.





Servicio de Cardiología. ‘Servicio Medicina Nuclear. Hospita Universitario La Fe. Valencia.







Objetivo: Estudiv el pollón de Ilcnodo ventricular mediante ecocardíosrana-Doppler en el pxiente (rasplaniado cardiaco (TC) y su relación con los resultados de la biopsia cndomiocirdica.

Hétodo: S< han realizado 64 biopsiu endocniocirdicas a 35 pacientes sometidos a TC, realizándose un estudio ecoeardio|rárice a las primeras 24 horas Edad media 50 aflos (12-67). 5 mujaes y 30 varones ¡Helmián: más de I semanas desde el TC. Inmu/nnpnilin: terapia de inducción con anticuerpos monoclonales (OKT3) y mantenimiento con triple asociación (azatioprina + corticoida + ckloqiorina) Téailea: iaát un plano ^ncal<UBlro cámaras k evaluó el patrón de llenado de ambos vcniriculos mediante Doppler pulsado, colocando el volumen de muestra en el extremo distal de las valvas Burlculo-ventricularea Les (lujos se registraron con el paciente en decúbito lateral izquierdo, en apnea mesoespiritoria. Peirwifs dt limado: normal (Nr). alteración de la relajación (ARel), restrictivo (Res), tumación (Sum) y variable (Vv) Biofulo: los resultados se agruparon en rechazo oo tratable (grados I y ü) y rechazo tratable (grados ID y IV) Para el diagnóstico histológico del rechazo se siguieron los criterios actúala de Billingham Análuit tstadlilieo: El parámetro ettadistioo aplicado fue la *t* de Student pan muestras independicnta Se conrideró signifteativo un valor de la p motor de 0.05.




Rcsullados:	Patrones de llenado biventncular y rechazo tratable o no tratable
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isquemia tnójcida pw dobutamina y en 2 las dos cosas Se administró ™<^adowacácnic»hafla20pgflc/m pora el estudio de viabilidad y hasu 40 M^t/m isipcmji Eq U lase de máximo estrés se inyectó MIBI y se tomaron imágenes con una ra después de la administración del fármaco y a las 24 tioras. Se consideró ®’’®”^”^íhfficamcnic la presencia de alteraciones de la conlractilutod miocárdica. ’***^ “ ''poso, y gammagraficamciitc las alieradones en la pcrfiBÍóa



		

W



	

Nr



	

ARel



	

Ra



	

Sun



	

yu




	

Tratable



	

15



	

5 (33%)



	

0(0%)



	

4 (27%)



	

1(7%)



	

i (33%)




	

NotrataWc



	

49



	

17(35%)



	

o«W)



	

13(27%)



	

3(6%)



	

15(31%)




	

Sianilícación



		

NS



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS







Ventrículo doecho




Resoltados: (C» PARAMETRO VALORADO




coiodde. NC= no cotncide).




ECO Y SPECT




ECOYECG




SPECT y ECO




laqiinnia




0X55) |NC-4<44) ETECrOS SECUNDARIOS |




N(%)	N(%)		




C-8(M) I NC-I(11) C-6<66) I NC-3(»)	I



		

N*



	

Nr



	

ARel



	

Ra



	

Sum



	

Var




	

Tratable



	

15



	

6(40%)



	

3(1354)



	

2(054)



	

3(20%)



	

2(13%)




	

No tratable



	

49



	

24 (49%)



	

1(154)



	

2(H54)



	

6(12%)



	

8(16%)




	

Signiricación



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS







Conclusionet: En el paciente trasplantado cardiaco: 1.* En el ventrículo izquiodo los patrrxia de llenado más freeacnta aon el nonnal. el varúUe y el restrictivo. 2.* En el ventrículo derecho el patzóo de llenado más frecuente es el nonnal. 3.- El hallazgo de in patrón de Desudo detesnúnado no es capaz de disesiminar rechazo no tratable del trataNe
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Determinación de las propiedades elásticas de la aorta mediante ecocardiografía transesofágica.





GOMEZ-ALDARAVI, R.; VALLS. A.; EGEA, S.; LOSADA, A.; CHORRO. FJ.; MUÑOZ. J.: MAINAR, L; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




OBJETIVOS: Caracterizar el estado elástico aórtico y su relación con la edad, el sexo y la tensión arterial (TAI mediante la utilización de la ecocardiografía transesofágica (ETE).

METODOS; En 24 individuos con una edad media de 52±14 años (12 hombres y 12 mujeres), sin diferencias entre ambos sexos en cuanto a edad y TA, se efectuó la ETE con fines diagnósticos obteniendo registros bidimensionales de la aorta torácica descendente y de la velocidad del flujo intravascular. Tres observadores diferentes efectuaron cinco mediciones de: diámetros aórticos y grosor del complejo media-íntima en sístole y díástole. tiempo entre telesístole y telediástole y tiempo de aceleración del flujo aórtico. Se determinaron los módulos elásticos de tensión de Peterson y estático circunferencial de Young, el índice de rigidez y la tensión parietal aórtica.

RESULTADOS; Todos los parámetros excepto el tiempo de aceleración y la tensión parietal aórtica muestran una tendencia (no significativa) a ser mayores en e! grupo de sexo masculino. Existe una correlación positiva entre la edad y los diámetros aórticos sistólico (r=0.42, p<0.04) y diastólico (r = 0.52, p< 0.008). Los diámetros sistólico {r=0.46, p< 0.023) y diastólico (r=0.43, p<0.035) se correlacionaron con la tensión arterial diferencial. El grosor del complejo media-íntima sólamente se correlacionó significativamente con la TA diastólica (r =0.48. p<0.016) y el tiempo de aceleración aórtica se relacionó de manera inversa con la edad (r=-0.48.p<0.018). De entre los parámetros que definen la elasticidad de la aorta se correlacionaron significativamente con la edad: la tensión aórtica (r=-0.48, p < 0.018), el módulo de Young (r=0.56, p<0.04) y la rigidez aórtica (r=0.60, p<0.002).




CONCLUSIONES: 1) Existe una relación significativa y directa entre el diámetro aórtico y la edad o la TA diferencial. 2) El tiempo de aceleración y la tensión parietal aórtica presentan una correlación inversa con la edad. 3) Los parámetros de rigidez aórtica muestran una relación positiva con la edad. 4) La Ecocardiografía transesofágica constituye un método útil para caracterizar el estado de estrés de la pared de la aorta.



	
Ecocardiografía con dobutamina: Resultados e indicaciones.





PEREZ. JL; PAYA, R.; VILAR. JV.; ATIENZA. F.; FABRA, CR.;

ESTEBAN. E.; SERRA. E.; VELASCO. JA.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




La finalidad del presente estudio fue anaüzar los resultados e indicaciones de la Ecocardiografía con Dobutamina (ED)

Desde Mayo de 1993 hasta Febrero de 1996 se efectuaron 137 exploraciones de ED en 99 paoenies (edad 50,8 i 9.1 artos. 90 varones/ 9 mujeres) Las indicaciones fueron diagnóstica (14). vaioraoón postinfano (12), estudio viabilidad (20). antes de revasculanzaoón (cirugía 40 y angioplassa 12) y tras revasculanzaoón (oruglaOl y angioplastia 7) ED fue realizada con infusión incremental de Dobutamna a 5.10. 20, 30 y 40 pg/X^mm en estadios de 3 minutos de duración. artadiAndose Atropina en los casos en los que no se alcanzó la FCsubmáxima Las alteraciones de la contractidad reg«nal se valoraron en situación basal, dosis baja (08) (5-10 yglKg/mm) y dosis maxima (DM), considerando en VI dividido en 13 segmentos La contractilidad regional se puntuó considerando 1 (normal) hasta 4 (discinesia), obteniéndose el score de VI al dividir la puntuaoón total por el número de segmentos La fracción de eyecoón (FE) se determinó en situación basal Se alcanzó la FCsubmáxima en 48 paoentes El resultado de la prueba fue positivo por desarrolk) de asmergias en el Ecocanbograma en 85 estudos. en los abales se asooó a angina y alteraciones del ECG en 22. angina aislada en 17 y aReraoones del ECG sm angina en 14 estudios En otros 22 casos el resultado fue negaavo y en 21 no valorabie por no alcanzar la FCsubmlxima En la tabla se anabzan los resultados por grupos de ir^dicación
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Las causas de que la prueba se intenumpiera antes de afcanzar la FCsubmazima. en ausenoa de desanoiio de asinergias. fueron ftn de protocolo en 12 casos (en 7 tras administración de Atropina), arritmias ventriculares (4), efectos secundarios no cardiacos (3) y bradicardia-hipotensión (2) La inodenoa de pruebas positivas disminuyó de forma significativa tras tos procedimientos de revasculanzaoón (p< 0,001) En las pnjebas positivas tras revasculanzaoón se objetivó una menor extensión de segmentos asinérgicos (menor incremento del score de contractilidad segrnemana 0.2 ± 0,05 vs 0.610,04, p< 0.05) y un desarrollo más tardío de las asinergias (mayor FCpara el desanoiio do isquemia 111,3 £ 17.8 vs 97,7 * 25. p< 0.05) En los subgrupos de pnieba diagnostica y de vaioraoón postIAM. la ED fue capaz de ptedeor la presenoa de lesiones coronanas significativas en 14 de 16 paoentes que las presentaban (SENS del 87 %), con una espeofidad del 80% (un falso positivo) En conclusión, la ED corttitituye una prueba útil y segura para el ckagnóñico y vaioraoón de pacientes con cardiopaifa isquémica






 





54. Ecocardiografía con dobutamina: Seguridad y efectos secundarios.




ESTEBAN, E.; PAYA, R.; PEREZ-BOSCA, JL.; VILAR, JV.;

ATIENZA, F.; FABRA, CR.; GIMENEZ, JV,; VELASCO, JA.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




La finalidad del presente estudio fue analizar la segundad y efectos secundarios de la Ecocardiografía con Dobutamina (ED).

Desde Mayo de 1993 hasta Febrero de 1996 se efectuaron 137 exploraciones de ED en 99 pacientes (edad: 58.8 i 9.1 años; 90 varones y 9 mujeres). Las indicaciones fueron; diagnóstica (14). postinlarlo (12). estudio viabilidad (20). antes de revasculanzación (cirugla: 40 y angioplastia; 12) y tras revasculorización (cirugía'31 y angioplastia-7) ED fue realizada con infusión incremental de Dobulamina a 5.10. 20. 30 y 40 pg/Kg/min en estadios de 3 minutos de duración, añadiéndose Atropina en los casos en los que no se alcanzó la FCsubmáxima.

En 78 estudios se completó el prolxolo (dosis máxima de 40 pg/Kg/min), siendo el promedio de dosis máxima de 34 i 8.4 pg/Kg/min. Se administró Atropina a 32 pies y Atenolol i.v. a 63 pies. La FE en reposo lúe de 52,1 tl4% (18-75%). En 26 estudios no se objetivaron alteraciones de la contractilidad segmentaria en el estudio basal. Doce pacientes recibían tratamiento con betabloqueantes y 9 con OiHiazem Se alcanzó la FCsubmáxima en 46 pacientes.

En la tabla se expresan los valores de tensión arterial sistólica (TAS). TA diastólica y frecuencia cardiaca (FC) en situación basal (bas), en DB y DM.




basal	BO	DM




TAS{mmHg)	131.2119.2	144.1 123.6	149.4128

TADtmmHg)	75.6110,4	74,9111.5	78.4114.7

FC(lpm)	68.7112.2	77.9116.8	118.2 123,9




Diferencias sigrtilcalivas entre lodos los valores, excepto entre TAObas y TAD8D




Los efectos secundanos fueron: ansiedad/temblor (16 casos), arritmias ventncutares (10 c). bradicardia-hipotensión (4 c), nauseas (5 c). disnea (2 c). impulso miccional (3). obstrucción severa al irado de salida del VI (lc) y espasmo coronano tras administración de betabloqueantes (1c). No hubo complicaciones graves (muerte, miarlo o arnsmias veninculares que precisaran tratamiento) durante la prueba.

Entre los motivos de detención de la prueba destacan; posilivxfad ecocardiográfica (72). alcanzar la FCsubmáxima (24). finalizar el protocolo (22). angina severa progresiva (5), arritmias veniriculares (3). electos secundarios no cardiacos severos (3) e hipotensión (2).

En conclusión, la Eexardiogralía con Dobutamina constituye una prueba segura, con diversas indicaciones en la valoración de la cardiopatia isquémica y. que pese a presentar una considerable incidencia de electos secundarios, en pocos casos son motivo de




detención de la prueba.



	
El tiempo de deceleración de E predice la presión telediastólica en infartos con disfunción sistólica.





BODI, V.; SANCHIS. J.; GOMEZ-ALDARAVI, R.; VALLS, A.; INSA, L: CHORRO. FJ.; MUÑOZ. J.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




La presión telediastólica del ventrículo izquierdo (PTOVI) es un parámetro de gran utilidad para el manejo de los pacientes tras un infarto agudo de miocardio (lAM). Dado que los métodos actuales para el cálculo de la PTDVl son invasivos, la existencia de técnicas no invasivas para su determinación sería de gran valor práctico. Este estudio investiga la relación existente entre la PTDVl y los siguientes parámetros Doppler de llenado ventricular izquierdo: 1) cociente entre las velocidades pico de las ondas E y A (E/A) y 2) Tiempo de deceleración de la onda E (TDE) en el primer mes tras un (AH.

Se estudiaron a 69 pacientes con un primer lAM tratado con - trombolíticos. Se les realizó una ecocardiografía-Doppler a los 2913 días y un cateterismo cardíaco a los 3014 días del infarto. En fundón de la fraedón de eyecdón (FE) tos padentes se dividieron en un Gn^o 1 (n«17) con FE<45% y un Gnjpo 2 (n«72) con FE>45%.




Considerando a todos los padentes en conjimto, ei codente E/A mostró una débil correladón con PTDVl (r»0,32, p-0,007). y el TDE no correladonó con PTDVl. Cuando se analizó sólo a los padentes del Grupo 2, no se halló ninguna correladón entre PTDVl con E/A ó TDE. Sin embargo, en los padentes pertenedentes al Grupo 1 la PTDVl correladonó fuertemente con el TDE (r--O,83 p>0,00001) y con E/A (r«0,70 p«0,003). Más áun, en este grupo la sensibilidad y espedñddad de un TDE menor de 150 mseg. en prededr una PTDVl mayor de 20 mm de Hg fue del 100%.




Concluimos que durante el primer mes tras un infarto agudo de miocardio el TDE constituye un parámetro útil y no invasivo para la determinadón de la PTDVl en padentes oon disfundón sistólica.



	
Fiabilidad de la ecocardiografia y de la ventriculografía isotópica en el cálculo de la fracción de eyección y de los volúmenes ventriculares.





GOMEZ-ALDARAVI, R.; BODI, V.; SANCHIS, J.; CASANS, I.'; INSA, L; EGEA, S.; CHORRO, FJ.; LOPEZ MERINO, V, Servicio de Cardiología y M. Nuclear". Hospital Clínico Universitario. Valencia.




B estado de la fracoAn de eyecoón y de los vdúmenes ventnoilares constituye uno de los pnnctpales factores pronóstico tras un mfarto agudo de miocardo (lAH). En el presente estudo se investiga la ftabdidad de dos ttovcas no invasivas, la ventnculografla sotópca de egu'Lbno y la ecocardografla btdmensional, en la determinación de los vdtjmenes ventnculares y de ta fracoón de eyecaón (FE) tras un lAM teniendo como valares de referenaa los obtenidos medante ta imagen dgital con ventnculograffa de contraste.

Se cstudarcn 48 paocntes con un prvner lAM anterior. En todos dios se anakzó la FE. el volumen tdedastólico (VTD) y d tdesistdico (VTS) medante ventncutograRa de centraste (a los 6±4 das con d método érea-longitud), ecocardografla (a los 813 das con d método érea-longrtud) y ventnculografia isotópica (1117 das en 31 casos. Se estudó la FE medante método de contare no gecmétnco con detecoón semiautomética de ireas de mtvés. Los volúmenes ventnculares se estudaron con d método de Massardo, medante detcooón manual de éreas de interés). En 22 pacientes se repibó a los 6 meses la ventriculografía de contraste (18119 das), en 21 se repibó la ecocardografla (171113 das) y en 13 se repdió la ventnculografla isotópica (19Ctt16 das). Se obtuvieron un total de 70 ventnculograflas de contraste. 69 eoocardo(y-af1as y 44 ventnculografias dotópieas.

Al comparar ios resultados de la ventnoilografla de contraste y la ecocardografla existió corrdaoón drecta en d VTD (r^,53 pX).00001). VTS (r»0.70 p-0.00001) y FE (r-0,S9 p-0,00001). Asimismo exsbó corrdadón entre la ventnculografla de contraste y la isotópica en VTD (r-0.S9 p-0.00001), VTS (r-0.70 p-0.00001) y FE (r-0,76 pi^.OOOOl). No exstieron dferendas significabvas a( comparar los porcentajes de error entre d estudo ccocardogréfioo y d ksc<ópico.

Condusicnes: 1) La ecocardografla bidmensional y la ventriculoTafla isotópica presentan una fiabéiiM similar en d cdculo de la fracción de cyecoón y de los vdúmenes ventnculares. 2) Si bien existe una buena correlación entre los valores obtenidas medante estas téaiicas con ta ventrloulografta de contraste, en casos indMduales pueden existir desMaoorws importantes.



	
Estimación de la severidad de la estenosis valvular aórtica con ecocardiografia transesofágica multiplano.





MORA. V.; ROMERO, J.; MARTINEZ. JV.; ALMELA, M.; DIEZ. JL.;

SEVILLA, B.: MARIN, A.; SALVADOR, A.




Servicio de Cardiología. Hospital Reset Aleixandre. Valencia.




Objetivo: Determinar el área valvular aórtica por planimetría mediante Eco Transesofágico (ETE) multiplano en pacientes (p) con estenosis valvular aórtica (EA). y comparar su utilidad en la estimación de la severidad de la misma con otros métodos Eco>DoppIer clásicamente aceptados.

Métodos: Practicamos Eco Transtorácico (ETT) y ETE a 22 p diagnosticados de EA. Mediante t i l se detenninó la severidad dé la EA en base a: 1. Gradiente aórtico máximo (Gmáx), 2. Gradiente aórtico medio (Gmed). y 3. Area valvular aórtica por ecuación de continuidad (AVA Ec). Con ETE se determinó el área valvular aórtica por planimetría (AVA ETE). Las comparaciones entre estos 4 métodos se establecieron atendiendo al número total de p (Grupo 1). tras exclusión de p con disfunción ventricular por Fracción de acortamiento (Fac) menor del 30% (Grupo 2), y tras exclusión de p con Fac<30% c insuficiencia aórtica significativa (Grupo 3). Los grupos 2 y 3 con el fin de eliminar causas potenciales de error en el cálculo de la severidad de la EA.




Resultado: Las correlaciones entre los 4 métodos en la estimación de la severidad de la EA aparecen en la tabla. El AVA ETE correlaciona bien con Gmáx y Gmed en el esculo de la severidad de la EA, fundamentalmente cuando se eliminan potenciales fuentes de error (Grupos 2 y 3).



		

AVA ETE.Gmáx



	

AVA ETE-Cmed



	

AVA ETE-AVA Ec




	

Grupo 1 (n=22)



	

1=0,67



	

1=0,70



	

r=0.60




	

Grupo 2 (n=20)



	

r=0.72



	

r=0.75



	

r=0.60




	

Grupo 3 (n=15)



	

r=0,80



	

1=0,82



	

r=0,67







Conclusiones: El AVA E ÍE es un bueiTmétodo para el cálculo de la severidad de la EA. recomendando su utilización en aquellos pacientes en que se sospeche EA significativa y coexistan potenciales fuentes de error como son la disfunción ventricular izquióda y la regurgitación aórtica. Supera al AVAEc, probablemente por las varias mediciones (con sus errores) que se precisan en su cálculo.






 



	
Regresión de la masa ventricular izquierda tras la corrección quirúrgica de la estenosis valvular aórtica.





VALLS, A.; GOMEZ ALDARAVl. R.; BODI, V.; CHORRO. FJ.; LOSADA, JA.: OTERO. E/: MARTINEZ LEON. J.*; LOPEZ MERINO. V.




Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




En 16 pacientes diagnosticados de estenosis aórtica y tratados quirúrgicamente mediante le implantación de une prótesis velvular biológice tipo Mosaic de Medtronic se analizan los factores determinantes de los cambios evolutivos de la masa miocárdica ventricular izquierda tras el reemplazo valvular.




Antes de la intervención y una vez transcurridos uno. seis y doce meses de la misma se calcula mediante ecocardiografía-Doppler el área valvular aórtica (ecuación de continuidad), el gradiente medio transvalvular o transprotásico. el grosor del septum y de la pared ventricular, y la masa ventricular izquierda (MVl) mediante la fórmula de Devereux.




El gradiente medio calculedo previo a la intervención es 59.2 ± 13.8 mmHg, el área valvular media es 0.62 ± 0.25 cm2, y la masa ventricular 391.26 ± 105.78 gr. Tras la intervención el gradiente medio fue de 11.33 ± 3.92 mmHg y el área estimada de 2.19	0.5 cm2. Mediante regresión múltiple




escalonada las variables edad, área valvular y gradiente medio no se han correlacionado significativamente con la masa ventricular antes de la intervención. Se observa que la MVl decrece significativamente a partir del control efectuado al cabo de un mes: MVl 1 mes « 311.5 ± 74.49 gr (p<0.0001), MVl 6 meses ~ 291 ± 81.93 gr (p< 0.001), MVl 12 meses s232.94 ± 77.69 gr ip<0.002). Existe une correlación significativa entre el tiempo transcurrido desde la intervención y la MVl (r = 0.47, p<0.0003).




El decremento de la MVl a los 6 meses se correlaciona con la MVl antes de la intervención mediente regresión múltiple escalonada (r = 0.66:p<0.0051), sin encontrarse relación con las variables edad, superficie corporal, gradiente medio inicial y postquirúrgico, área valvular y tamaño de la prótesis.




Conclusiones:!) Al cebo de un mes de la intervención se eprecia una reducción signiticativa en la MVl. 2) Tras la corrección adecuada de la valvulopatía el grado de disminución de la MVl depende fundamentalmente de la MVl inicial.



	
Importancia del control adecuado de la frecuencia cardíaca en pacientes con estenosis mitral y fibrilación auricular. GASCON, G.; LOSADA. JA.; VALLS, A.; GOMEZ ALDARAVl. R.; CANOVES, J.; CHORRO. FJ.; LOPEZ MERINO, V.





Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




el ecortamíBnfñ h»? objetivar y cuantificar la relación existente entra los pacienten rnn ° t °® cardíacos y et aumento de la presión auricular en mediante Empardi	mitral y fibrilación auricular se han estudiado.




METODOS—A °Oreffa-Doppl0r, a 33 pacientes con este tipo de patología. reaistradn	análisis de (a velocidad del flujo transmitral determinarin ai	apical mediante la técnica Doppler, se ha

izquierdos H.iran.» teladiastólico (G) entre la aurícula y el ventrículo cada oacienr» « serios veinte ciclos cardíacos. Los valores medidos en determinaWrt laet 2” ^^'’^folacionado con (os cicíos cardíacos (RR) y so har> en funcítín dai	regresión G vs RR. Se han establecido tres grupos




gruDO A(n~ni valvular estimada a partir del tiempo de hemipresión: “omorendM; '’ ·° B'opo 0 (n = 18) con un área




RESULTAnñ¿'^ ’ ·= ='"2; y grupo C (n = 7) con un área >1.5 cm2. G vs RR nhi..de las ordenadas en el origen de las rectas T 10 o ií	silo: 27.04 +- 8.74 (grupo Al. 19.86




entre los	® lompo C), con diferencias significativas




pXíXs ¿	®	»■ ® « C (p<o.oi). LOS promedios de las




diferencias entre	° íflrupo C), siendo significativas las




arediente r.iJ-!	'°’	® Ip <0.01). La estimación del




ciclos cardi. '	4 partir de las ecuaciones obtenidas es, pera




y 4 o en al -	°°




grupo A 1 1	5' *dordlacos de 1000 ms, de 5.4 mmHg en el




MNCUjR,nu7J’'“’°®*0-5	.




telediestólií-n V i^a' '“’'”'í'<;»<rión de la relación entre el gradieruo mantener ‘“'‘^‘‘0 de los ciclos cordíacos objetivo la importancia a moderada n . ’^“’510 ventricular lenta en pacientes con estenosis r^'*'’ respuesta van,? .’? ■ f'^irilBción auricular. Moderadas ocoleraciones de la aurícula v al	eleireeionos significativas del gradiente entí




y venuícuJo izquierdos.







VIERNES DIA 26 - SALA "B" FISIOPATOLOGIA Y ECG EJERCICIO



	
Utilidad de las pruebas de evaluación de la capacidad funcional en el seguimiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca. ATIENTA, F.: RIDOCCI, F.; VILAR, JV.; FABRA, C.; ESTEBAN, E.; PERIS, E.; CASTELLO, T.; VEUtSCO, JA.





Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




Oblativo: La evaluación de la capacidad funcional en los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) ha demostrado coneíacionarso con el pronóstico. Nuestro objetivo ha sido estudiar la Influencia del momento en que se realiza la valoración de la capacidad funcional en los resultados de la misma.

Métodos: Fueron evaluados 18 pelantes (14 varones) ingresados en nuestro Centro con diaanóstico de IC por disfunción sistólica (FE meda tué de 32.8 ± 11,1%.), entre febrero* sepliemore 05. La edad meda fue de 63.9 (34-74). Los pacientes realizaron; 1) tras la estabilización clínica (PRE) y 2) a los 6 meses tras d ingreso hospitalario (POST), un test de 6 minutos de paseo (WT). un test de esfuerzo reglado en tapiz rodante según protocoto de Nauglhon mooficado (EMT). con una hora de intervalo, y completaron d cuestionario de calidad de vida (CV) en IC de Minnesota. Las variables evaluadas fueron: distancia caminada en metros wT, METS y duración en segundos EMT, y FC,TA y doble producto máximos en ambos tests, y puntuación total del test de Cv.




Reaultadoar.Con la EMT se alcartzaron FC,TA y Dpmax significativamente mayores que con WT en ambas valoraciones. No se produjeron reingresos ni dderloro dínioo de los pacientes durante d seguimiento. En la tabla se muestra los principales hallazgos entre la situación pre y post:



		

PRE



	

POST




	

Distancia WT (m)



	

346 ±77



	

426 1 97



	

P<0.01




	

Duración EMT(seg)



	

6071282



	

566 1 294



	

NS




	

METS EMT



	

5.5 ±2J



	

5.412S



	

NS




	

CV



	

32.8123



	

25.51165



	

NS





	
Prueba de esfuerzo precoz postinfarto tratado mediante ACTP primaria; Experiencia iniciai.





ESTEBAN, E.; RIDOCCi, F.; POMAR, F.; PEREZ FERNANDEZ, E.; QUESADA. A.; PERIS, E.; CASTELLO, T.: VEUtSCO. A.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




Objetivo: Evaluar los residtados de la prueba de esfuerzo máxima (PE) precoz postinfarto en pacientes a los que se realizó angioplastia primaria (ACTPp) por lAM.




Métodos: Se estudian 20 padentes aloe que se practicé PE en tapiz rodante segtm protocolo de Bruce a loa 28 ± 13 días (rango 9-45) tras lAM . 9 padentes presentaban enfermedad multivaso. En 6 padentes la PE se realizó previa al alta; y en 10 se implantó stent tras la ACTPp.




Resultados: No hubo complicadones durante o inmediatamente después de la PE. La capaddad fundonal media fue de 7.2 ±2.2 METS; elDpmax 244 ± 47 y el % FCMax T del 88 ± 14 %. Ningún pedente presentó positividad clínica y sólo dos (10% ) descenso ST. S pe presentaron elevadón ST en derivadones con Q (25%).




Conclusiones: 1. La PE puede llevarse a cabo de forma segura tras la realizadón de ACTP primaria. 2; La prevalenda de isquemia residual en nuestra serie es bqa.






 





ConcIuslonM:



	
El lost de paseo de 6 minulos parece versa Influenciado por ef momento de su realización, por lo que se recomienda su práctica una vez el páctente ha vuelto a au entorno y situación oasat previa. La m^ona observada en el WT podría atribuirse a la influencia de la hospitalización sobre los aspectos psicológicos y la capacidad tuncional, asi como por la ausencia de monkorización.


	
La EMT no mostró modticaciones signiticalivas a los 6 meses. La EMT con al Erotocolo de Naugthon es un método más objetivo y Rabie que el SWT para valorar





I capacidad funcional de los pacientes con IC por disfunaón sistóRca tras la tasa aguda de Ingreso hospitalario.



	
Evaluación de la capacidad funcional en la insuficiencia cardiaca. “six-nrinute walk test” versus test de esfuerzo reglado. ATIENZA, F.; RIDOCCI, F.; PEREZ, JL.; FABRA, C.; ESTEBAN, E.; PERIS, E.; CASTELLO, T.; RODRIGUEZ, JA.; VELASCO, JA. Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.





Objetivo: Comparar la seguridad y utilidad de dos métodos objetivos de valoración de la capacidad funcional en pacientes Ingresados con insuRcienota cardiaca (IC) por disfunción sistólica.

Métodos: Fueron evaluados 28 pacientes (20 varones) Ingresados en nuestro Centro con el diagnóstico de IC por disfunción sislól’ica IFE=33,6 ± 11,1), entro febrero-septiembre 95. La edad media fue de 63,3 (34-74). 15 pacientes presentaban miocardiopatia dlalada Idiópatica. 10 Isquémica y 3 enfennedad valvular. Tras la estabilización dlnica y previamente al alta, los pacientes realizaron el test de 6 minutos de paseo (WT) y un test de esfuerzo-reglado en tapiz rodante según protocob de Naugthon mocilicado (EMTI, con una hora de Intervalo. Las variables evaluadas fueron: Clase funcíxial NYHA previa, distancia caminada en metros WT, METS y duración en segundos EMT, y FC,TA y Doblo producto máximos en ambos tests.

RttulUdos: La distancia media caminada con WT fue de 347 ± 81m. La duración media da la EMT fus de 581 ± 256 sag. Con la EMT se alcanzaron FC í134±19va90±18pm:p<.0001),TA( 171120vs 151120, p< .0007) y Dpmax g36±46 vs 139141, p< .0001) signHicatlvamenlo mayores que con WT. Durante la EMT 7 p (25%) presentaron antrhlas vonUicularos (CVPs y parejas) y en 1p (3.5%) presentó una TV sostenida asintomélica. En la tabla se muestra la relación entre la dase NYHA y ambos tests:




NYHAI-II	NYHA lll-IV



	

Distancia WT (m)



	

361 ±75



	

307180



	

ns




	

Duración EMT(seg)



	

6551238



	

409 1222



	

p: 0.01




	

METS EMT



	

611.9



	

3.811.8



	

p = 0.008







Concluslonse:



	
La EMT con el protocoto de Naugthon es un método más preciso que el WT para valorar la capacidad tuncional previa al alta hospitalaria de los pacientes Ingresados con IC por disfunción sistólica.		


	
El consumo mtocárdico do oxigeno valorado por el doble produdo máximo fue signiticallvamente mayor con la EMT.


	
Los pacientes que previamsnie al Ingreso oslaban en dase funcional l-ll de la NYHA mostraron mejor capacidad funcional que los que se encontraban anclase III-IV.


	
Ambos test han demostrado su seguridad en la evaluación de la capacidad lunctonal de paciente con IC, no habiéndose producido complicación alguna.

	
Seguridad de la Prueba de Esfuerzo en tapiz rodante posta'mplantación de Stent




PERIS. E.; RIDOCCI. F.; POMAR. F.; PEREZ. JL.; ATIENZA. F.; VILAR, JV.; TORMO, G.; ESTEBAN, E.; RODRIGUEZ. JA.; VELASCO, JA.





Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




En los últimos años se está utilizando la implantación de Stents intracoronarios en el tratamiento de la cardiopatfa isquémica. Recientemente ha sido publicado el primer caso de trombosis aguda del stent jpostesfuerzo pero no existen series publicadas acerca de la seguridad de la prueba de esfuerzo máxima (FE) en este grupo de pacientes. Con este objeto evaluamos 63 pacientes consecutivos a los que se implantó un stent en nuestro Centro durante el periodo mayo 95-febrero 96, de los cuales 28 han realizado una PE. El intervalo entre la implantación del Stent y la realización de la FE osciló entre 9 y 90 dias, con una media de 43 dias; 19 pacientes realizaron la prueba en las primeras 5 semanas. 17 de de los W pacientes, alcanzaron al menos el 85% de su FC Max Teórica. De los 11 pacientes que no alcanzaron el 85% de la Femax, 7 recibían diltiazem y 2 Betabloqueantes. Ningún paciente presentó trombosis del Stent durante o precozmente postesfúerzo incluyendo los 5 pacientes que realizaron la FE prealta tras lAM tratado mediante ACTP primaria.




En conclusión, la PE máxima después de la implantación de un stent intracoronario es un procedimiento seguro.



	
Significado de la evaluación del ST en derivaciones con Q basalmente y al esfuerzo tras un infarto agudo de miocardio. BODI. V.; SANCHIS. J.: INSA, L.; LLACER, A.; FERRERO, JA.; RUIZ. V.; VALLS. A.: LOPEZ MERINO. V.





Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




67. El ejercicio ligero produce estrés oxidativo en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica y hipoxémica. FERRERO. JA.: EGEA, S.; MAINAR, L.; GOMEZ. R.; SERVERA. E.; MARIN, J.; LOPEZ MERINO, V.; VIÑA. J.




Servicios de Cardiología y Neumología. Departamento de Fisiología. Hospital Clínico. Universitad de Valencia.







Li ii«v»o6fi (M ST en dvivMona* can Q w un infirto agudo de miocardo (lAM) se ha rclacMnado con una mayor aonesia as( como con una mayor cantidad de miccardo vtabie. En «I preserrte eetudo m investiga la rdaódn entre la devadCn del ST en dcnvadonee oon Q (basalmente y con el esfuerzo) oon la extensión y teven^ de la hipocincsia asi como oon la reserva oontrictil (resfiuesta a la dobutamina).

Q gnjpo át tsiuóc estuvo constituido por 43 pedentes oon un prtnx lAM de cara antexjr. A todos k» pedentes se les realizó una ergomctria pre-alla (6±2 das). Se > oonsd*6 que existía elevaoón basa! del ST si estaba devado en 2 ó mis derivaoones con Qmis de Imm a 80mseg dd punto J. Durante d esfuerzo se definió la dcvadón dd ST si era de mis de Imm en al menos dos denvaoones respecto al ECG basal. Se reahzó un cateterwno a lo 713 das en d que se determinó por d método dd mohiento central de la pared la extensión de la htpoonesia (cuerdas dsfunaonantes) y la severidad de la misma (ei^resada en DS/cu<da). Se estimó la reserva oontróctil valorando la meforta en la contractilidad (H de reduooón de cuerdas dsfunaonantes, WH^) al realizar una ventnoule^afia oon dobutamina a 10 miaogr/Kg/min.

Los paoentes con elevación basal dd ST (n«30) mostraron urta hipoonesta más extensa (39112 aierdas vs 29118 aierdas p4),03), una hipoonesta más severa (210,8 DS/cu<da v$ 1.411,1 OS/cuerda p>O.OS) y una menor respuesta a la dobutamina (23127% vs 52141% pi0,01) qx les paoentes sin ekvadón basal dd ST (n«13). No existieron dferenoas en d esfuerzo entre los pacientes oon devaoón dd ST (n«25) y sin eleradón (n«18) en cuanto a la extensión de la hipodnesia. sevendad y %Hcj. La devaoón dd ST en menos de dos derivacianas basalmente mostró una alta espeoficMtod (84%) y una una baja senabiidad (42%) en predecir la respuesta a la dobutamira. La elevaóón dd ST en menos de dos dVTvaOones durante d esfuerzo también mostró una buena especificidad (79%) en detectar respuesta a la dobutansna, oon baja senatiiMsd (50%).




Condusxxws: 1) La deraoón basal dd ST en dos ó mas dartvadones oon Q tras un lAM os un Indeador de hipodneda más extarva y sevn. 2) La no etevsdte dd ST tanto basalmente como durante d esfuerzo en dsrhmcianes oon Q es un SMácador espedfloo da mejoría oontráctl oon la dobutamina en d posdnfarta




Los radicales libres de oxigeno se forman viitualmente en todas las células, que disponea de mecanismos antíoxjdantesparaproteqerlasde sus efectos negativos. El estrés oxidativo se produce cuando predominan los efectos oxidantes sobre los mecanismos antioxidantes. Se ha involucrado en la génesis de patologías como la arteriosclerosis y cardiopalla isquémira. cataratas o fíbrosis pulmonar. Nuestro grupo dispone de un nuevo método pora valorar el estrés oxidativo mediante el análisis det glutaiión oxidado y reducido.

Objetivos: Determinar si ocurre estrés oxidativo en pocientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) severa, al realizar ejercicio que puede considerarse como oonaal en la vida habitual. También determinar si este estrés puede ser prevenido.




Métodos: Se estudiaron 5 pacientes varones (62* 4 años), diagnosticados de EPOC hipoxémica avanzada. Realizaron ejercido ett un dcloergómetro Lode Excalilw a 40 watts/seg durante un mínimo de 6 minutos (equivalenda energética 3 METs, similar a un paseo muy ligero) en dos situadones diferentes: 1) Control: respirando aire ambiental (FiO2 21%). 2) Durante oxigenoterapia a una coocentradón de 2-3 litros/minuto a través de pías nasales. Se tomaron muestras de sangre de b artena radial antes e inmedbtamente despwH del ejerddo y se moniiorizó continuamente b saturadón arterial de 02 y el ECC.




Resultados:
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Postejeraao




	

PO2 (mmHg)



	

56±l



	

5318



	

78± 12



	

75± 12




	

PC02(mmHg)



	

46±8



		

49±7



	

52±6	-




	

pH



	

7.41± 0.02



	

7.37 ±0.02*



	

7.39± 0.01



	

7.33±0.02"




	

%aiHb



	

88±4



	

(5±<



	

95±2



	

93±2




	

Glulálion oxidado GSH (mol/1)



	

776±62



	

59«±92**



	

788± 177



	

808±202




	

GlutatioQ reducido GSSG ( mol/l)



	

30.2±7



	

49.8 ±11**



	

27.6 ±3



	

35.6±6




	

Omclusiones: 1) Los pacientes con EPOC padecen estrés oxidativo cuando reaU^ a una intensidad que puede considerarse como habitual en la vida cotidiana. 2)







oxigenoterapia previene pardalroente dicho estrés.






 



	
Hipertrofia ventricular en deportistas de fuerza.





MAINAR, L.: IZQUIERDO. E.; FERRERO. JA.; RUIZ. V.; ESTADA.

U.; EGEA, S.; LLACER, A.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario.




Universidad de Valencia. Valencia.




Oblativos: Cstablacar la Magnitud da la hipertrofia ventricular izquierda (KV11 en deportiataa da álita ah deportas da fuerza, da los que se disponen escasos estudies en serias Muy liMitadas.




Mátodos: Se estudian dos grupos: A: Deportistas da coMpatición con al Mnos 5 aAes de antrenaadante da alto nivel an culturisMO y "power lifting” (n-30,2et7 aflosl.>B: Grupo control, foc«ado por sujetos nor*ales con siMilares pasos y superficies corporales, nuy elevadas en el grupo estudio (n-17,27±6 años]. Se les realizó un estudio ecocardiográfico Mediante un ecógrafo Toshiba. Según Metodología habitual se deterMlnaron en 5 registres paraestamaíes longitudinales proBediados, les diámetros y espesores parietales posteriores (PPVZ) y septales (SEP). 1.a Masa ventricular Izquierda (KVI) según al Método da Deravaux. Estos paráMetros se analizaron en valeros absolutos y taMbián nersializados con respacto al peso total, superficie corporal y peso Msgre (daterMlnade por antropoMotria y por plicoMotria). Taiiblán se detemlnó el consuoo Máxisio de oxigeno (V02) de cada sujeto Mediante un analizador de gases respiratorios Marquette 1100, con Metodología respiración a respiración, siguiendo un protocole da esfuerzo progresivo en rsMpa sobre un clcloergÓMetro Lode Excalibur, hasta al agotSMlento.

Resultados: En la clínica habitual se considera 11 mm el grosor MáxiMO norMsl de las paredes del ventrículo izquierdo:. Con este criterio se detectó KVI en 12 casos del grupo A (40t) y 6 del grupo B (35.3tl. Al considerar los proMadlos se encontraron diferencias entre SMbos grupos en PPVI (10.611.1 del grupo A vs 9.611.0 del grupo B, pcO.Ol) y MVl (255.5149 vs 211.7153 gr, pcO.Ol). Estas diferencias se Mantuvieron significativas al noiMslIzar les paráMetros con la superficie corporal, el paso total y el peso Magro. La relajación ventricular Medida por Doppler fue norMal en todos los casos. Se realizaron correlacionas lineales entre VO2 y SEP (r 0.51, p<0.01), PPVI Br 0.41, p<0.05) y MVI lro.48, p<0.01).




Conclusiones: 1) En nuestra seria no se evidencian KVI "patológicas”. Los atletas de fuerza presentan la MisMa incidencia da KVI que un grupo control sijailar an cuanto a peso y superficie corporal. 2) Como es lógico por * su entrenaadanto, presentan en proMedio Mayores grosores de SEP, PPVI, y MVI, que se Mantienen al considerar las características soMátlcas. 3) La Magnitud de la HVl parece depender del VO2, peso y superficie corporal.




VIERNES DIA 26 - SALA “B" EPIDEMIOLOGIA Y HTA



	
Epidemiología de la fibrilación auricular en las comarcas de la Plana Baixa y la Safor.





madrigal, ja.-; SANCHEZ, E.”; MOR, C."; OROSA, P.”: SIESO, E.-; AGUILAR, J.-




Unidades de Cardiología de los Hospitales Gran Vía (Castellón)’ y Francesc de Borja (Gandía)”.




y la Safor) Sraíonmin í'”'"i í^as sanitarias (Plana Baixa nucsims hosnit.i.. ·	100 casos tje EA, que acudieron a cada urjo de
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íunción vcntricuIar^uicrtM^'^"'^ ccocardiográíicas de cavidades y de significaU^^^^^ rewJiados globales, se/lalando las diferencias csiadísiicanicnie de Olí cuadrarin	sído ptoccsados utilizando el método
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Procedimientos diagnósticos y terapéuticos en los pacientes | con infarto agudo de miocardio de la Comunidad Valenciana.





VALLS. F.; CABADES. A.; FRANCES. M.; RODRIGUEZ. R.: ECHANOVE. I.; MAZZA, S.: CALABUIG. J.: VALOR, M.; GRUPO PRIMVAC.




Estudio multicéntrico 17 hospitales.






 





OBJETIVQS:Conoctr li pravalencia d« hctorws de riesgo cardlovascuUrM (FRCV) pera emprender estrategias de prevención de enfermedad coronaria en la población laboral de Ford-€spaAa.

METQDQSrSe estudian a todos los trabajadores mayores de 35 años (1.300 casos hasta el momento),a los que se les realiza un eximen que incluye:Tabaqulsmo(TAB),Hipertensión arterial (HTA),HipercolesterolemÍa (HCOL),Hipertngllceridemla (HTG).SedentarÍsmo (SEO),Historia familiar de cardiopatia isquémica (HF),diabetes (DIAB) y obesidad (OB).Se elaboró un cuestionario que contempla un Score de puntuación de cada FRCV
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Incluyendo la edad.

Los trabajadores son divididos en:A)Categorla LaboraLCadena de montaje (CM),mandos intermedios (MI) y ejecutivos (EJ). B)Edad: 3fr46 años;46-S4 aflos;mayores de 54 anos.




RESULTADQS:Edad media 45.8 artos



 


Zntredueeióo: En lo* úlcúnos lAos, un número cada vez mayor de procedimientos diagnostico-terapéucicos, se han Introducido en la aeiatencla al paciente con infarto agudo de miocardio (lAM).

Objetivo: Conocer los procedimientos diagndstlcos y terapéuticos habitualmente utilizados en loa pacientes con lAM hospitalizados en las UCIC de la Comunidad Valenciana.




*<eler4al y BétodosLos 17 hospitales participantes en el estudio PRIKVAC han reclutado 2246 episodios de lAM, durante el período de un año (1-12-1994 a 30-11-1995). La cobertura poblacional de estos Centros fue de 2.¿41.400 habitantes (75% de la población de la Comunidad Valenciana. La edad media fue de 65 años (DE 12) y el 23% fueron mujeres. Sólo se consideraron loa procedimientos solicitados y realizados durante la estancia del paciente en la UCZC.

Resultados: La ecocardiografia se realizó en el 23% de los casos y los procedimientos isotópicos sólo en el 0,7%. El catéter de Swan-Canz se utilizó en el 5% de los casos. La coronariografia se realizó solamente en el 4,7% y la angioplaatia en el 2,2%. El K.P. provisional se implantó en el S,3% de lea IXM. La cirugía cardiaca se realizó en el 0,4% y la contrapulsacióon en el 0,6% de los casos. Las maniobras de reanimación cardiopulmonar se llevaron a cabo en el 7,7% y la ventilación mecénica en el 9,6%.




Cenclusieoest En las UCIC de la Comunidad Valenciana parece predominar en la actualidad un enfoque conservador en la utilización de procedimientos diagnostico-terapéuticos en el paciente con ZRM.







Ce¡T«hidonM(PjMdatealt«4_MCM4uadraóo,d«PMraoKiyBnMaid4>iF4a<)_
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CONCLUSIQNES:1)Le prevalencla global de FRCV parece similar a otros




estudios de población.2)La combinación de FRCV aumenta con la edad.3)La HTA se conelaciona con OB y menos con HF y TAB4)La HTO m correlaciona con la OB.5)E1 síndrome X (HTG*HTA*OB), aparece en e) 2,9%.5)No ha existido correlación del colesterol total con otros FRCV.






 





70. Modificaciones de los factores de riesgo cardiovasculares en la población laboral de Ford-España, en un interválo de 17 años. GRIMA, A.




Unidad de Cardiología Preventiva y Valoración Funcional. ASEPEYO. Valencia.



	
Tratamiento médico del infarto agudo de miocardio en la





Comunidad Valenciana.




ECHANOVE, I.; CABADES. A.; COLOMINA. F.; MOTA. A.; CARDONA. J.: CEBRIAN. J.: BALLENILLA, F.; BERTOMEU, V.; GRUPO PRIMVAC.




Estudio multicéntrico 17 hospitales.







Qft2EI]yflS:Cempsrar h pnvttoncla achut de (adom de rtesge cartievaaaMans (FRCV) y sw modMcactdn. en la peMadón laboral de Ford^aparta.r«*pecto de le* datoe de un estudie reatUade hace 17 artes (Rub de la Fuente)

UEIfiQQSlS* aatudten 2 pobteclenes, en perla dMerenta*,reBlUande*e lee ndamoa cortee en le muestra que lea pradleades en el estudie de imXoe FRCV anartzadoe eonJUpercalesterotenda (HCOL|.tebaquteme fTAB)Alpartensldn arterU (HTA)Badar<art«no ($gO).cbestdsd (Oe).dtebst** (0(AB) e MpartrtgNcartdsnda (HTO).




A lea irabejadora* se les cUaMcó en A)Según su calegerta laboraiXsdena de montajs (CM)/nandes btarmadtea (MIKefacutNoa (EJ) y e)Por su odad:314fl aAe*:414« artoejídd artes. RESULTADOS:
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SCSULUDCaHISa ebeerva utw reducdén de loa 3 FRCV de prVws lt»a.an ledas tas edade*.2}lncrsmonlo bnpertarde de la MpergluearTdaJ)CNmibuclAn del SED y 0aA)C«n nIacUn a la aettvtdad laboreas observa un aunante do la pnvatencla de Ot e KTO.an las catagertaa madta yola.




iBtreduccióii: El estudio PRIMVAC recoge los datos de los pacientes dados de alta de 17 UCIC de la Comunidad Valenciana con ei diagnóstico de infarto agudo de miocardio (lAM). Los hospitales participantes tienen una cobertura poblacional da 2.B41.400 habitantes (76% de la población total).

Objetivos: Conocer el estado actual del tratamiento stedico del lAK en las UCIC de la Comunidad Valenciana.

Naterial y eétodos: 2246 episodios de lAM (edad media: 65 años, DE: 12; 23,2% de mujeres) fueron incluidos en el registro desde el 1-12-1994 hasta el 30-11-1995. Se consideró, únicamente, la medicación administrada durante la hospitalización en las UCIC.

Resultados: La trombolisis se realizó en el 42% de los lAM (Estreptoquinasa: 35%. APSAC: 6,2%. rtPA: 58%. Otros: 0,8%), y en el 8.3% de los casos trombollsados se realizó en un centro hospitalario distinto del que fue dado de alta al paciente. La mediana del retraso de administración del trombolltico fue de 195 minutoe. Loe motivos de no administración fueron: La edad (6,6%), el límite de tiempo (34%), la contraindicación (19%) y otras causas (41%). La aspirina se administro en el 87% y la heparina i.v. en el 53,5% de los lAM. Los betabloqueantes (16,2%) se utilizaron menos que los ZECA (27%) pero mis que los antagonistas del calcio (nifedipina: 4%, diltiazem: 5,9%). Los nitratos por vía oral se administraron en el 38.1% de lea casos y por vía intravenosa en el 68,7%. La dopamina y/o la dobutamlna ea utilizaron en el 20,2%, la digital en el 10,2% y loa diuréticoa en el 25,3% de loa lAM. Entre loa antiarritmicoa, la lidocaina ae adfflinietro en el 15,8% y la aralodarona en el 9,7% de loa XAH.

Ceaeluaionea: El mantenimiento de un regietre de eataa caracteríaticae permita conocer laa tendenclaa en la utilización de loa diatintoa firmacos en el ZAM y aentar laa baaea para nuevea eatudioa.



	
Efectividad de los inhibidores de la HMGCoA reductasa en prevención secundaria.





MARIN. F.; FERNANDEZ. C.; TALENS. A.’; MARTINEZ, JV.;

LUJAN. J.; MARTINEZ, JG.; QUILES, JA.; SOGORB, F.

Servicios de Cardiología y Farmacia* del HGU. Alicante.



	
Perfil aterogénico en población de la Plana Baja.





HERRERO, P.; SIESO, E.: MADRIGAL, JA.; ARMELLES, C.; ULLDEMOLINS, C.; SAEZ, MJ.

Análisis clínicos. Hospital Gran Via. Castellón.







Objetivos: Estudiar la efectividad de las estatinas en el tratamiento de la dislipemia en pacientes con cardiopatia isquémica. Analizando la aparición de efectos secundarios. Material y métodos: Se estudiaron 54 pacientes (4BV; 6M) con una edad media de 52 años (31-74) incluidos en un programa de prevención secundaria en cardiopatia isquémica. El tiempo medio de seguimiento fue de 8 meses (3-25). 25 pacientes recibieron 20mg/d de Lovastatina (L), 16 pac 20mg/d de PravastatinatP) y 13 pac lOmg/d de Simvastatina(S).




Resultados: 	
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Al analj^ar^T^tipoaeesta^n^^encoñtramo^^que la S produjó una mayor disminución del colesterol total (p< 0,03) . sin encontrar diferencias en cuanto a HDL, LDL y TG. Efectos secundarios: 3 pac presentaron reacciones adversas leves (nauseas, artralgias y cefaleas], 2 con Lo y 1 con Pr. En 1 caso elevación transitoria de enzimas hepáticos con Pr, que no requirió discontinuar el tratamiento.

Conclusiones: Las estatinas, como grupo consiguen modificar de forma significativa el perfil lipídico en pacientes en prevención secundaria. La incidencia de efectos adversos encontrada es baja.




OBJETIVO.




Conocer cl perfil aterogénico a través de factores de riesgo lipidíeos y de otra naturaleza en población adulta, sin patología, procedente de nuestra arfa de infiuencia.




MATERIAL Y MÉTODOS.




Las muestras del estudio pertenecen a población laboral (176 hombres y 19 mujeres) de edades comprendidas entre 30 -60 años.




Se determinan los parámetros lipidíeos (CT.TG,HDL.ApoAI.ApoB). fibrinogeno (FIBR) y se calcula el LDL y el Índice de Quetcict (IQ).



	

RESULTADOS			
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CONCLUSIONES




muestran	valores medios de la pobladón estudiada
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VIERNES DIA 26 - SALA “C" CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL



	
Respuesta nodal ante cambios progresivos inversos de la frecuencia auricular histeresis y fatiga.





MARTINEZ MAS, ML.‘; CHORRO, FJ.; SANCHIS, J.; SUCH, L; BURGUERA, M.; FERRERO, JA.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Hospital Amau de Vilanova'. Valencia.




En 9 perros mellizos artestesiados con penloborbsal se apbca un proiocole de esliriHiteción auncular asistida por erdertador que cortiislo en carrifos progresrves inverses de la Irecuencia caraca (FC). a fn de estudiar el fenómeno de hislórests en la conducoón nodal. El rango de frecuencias corryxetKldas entre la espenlinea y el punió de Wenckebach se divide en 10 escalones que so reconen en senl-dq creciente y deaeciento sm inlemipción de la eslimulación Tanto antes cerne después del bloqueo farmacológico det sistema nervioso autónomo (SNA), se aplican 4 tipos da series que difieren entre si en el número da latidos que ae mantiene la eriimulación en cada escalón; 10, S, 2 y i sólo latMio.

Las venaciones det hiérvalo AH se analizan medíanla tests de ANOVA y ANCOVA En situación control se encuentran diferencias signtficativas entre loe AH de súbate y da bapda en 8 casos y Iras bloquear el SNA se encuentran en les 9 (p<0'001). Excepto en 3 casos en siluación control, el intervalo AH fue mayor en la befada mostrando un alarganéenle remanenle. Con los les! estadistcos apicados es p^éMe determinar la existencia o no de mleraeción sigrufcairva entre los factores subida* bajada y nivel de FC. asi como distinguir qué diferencias atr^uibles al tactor subtía-bajada son realmenta debidas al tiempo de estimulación En bese a eBo descrtime S patrones de respuesta; (a) hisféresis (HN) AH mayor al subir, diferenciaa méxvnas en los niveles inlermedos de FC descrtMendo un asa horana. (b) iirsféres/e po$ibva. AH mayor el befar, diferencias méximas en nweles ntennedies descnbiertío un asa antihoraria, (c) ibl^a, AH mayor al bajar, déorencias méximas en los ruvalee inferiores do FC, b hleracción entre los 2 factores refendos se debo sólo al borrxM de estimubción: (d) paraJelsmo, diferencias constanles a lodos los niveles y sin hleracción signrhcaliva. y (·} un patrón merto de hitlértsis posUnyatlHi^ (HPF) con diferencias méximas en nivoles intermedne y divergancb de los valoree del AH on loe nivoles «denores El patrón do HN se presetdó exclusivamente en séuaoón control y el do HPF únicamenle so detectó en oondoones do bloqueo del SNA (x2. p=0'01) Conclusiones. (1) Los cambios progresivos inversos de b FC dan lugar a ta presenlación simuflénea de fenómenos de histérosis negativa y positiva untíos a otro de (aliga liempo-dependienle. (2) Mientras que b hisléresis es més manrfiesla en los niveles intermedios del rango de frecuencias, b fatiga le as en les nrvelee inferiores (3) La hisléresis negalrva esté mediada per el SNA. nventras que festéresis positiva y fatiga son propiedades intrínsecas nodales



	
Beneficio del tratamiento con amiodipino en la recuperación ultraestructural de un modelo de miocardio aturdido.





PALLARES, V.; PORTOLES, M.; HERNANDIZ, A.; COSIN, J.; CAPDEVILA. C.; AZORIN, I.; POMAR, F.




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




Deatn» del estudio experireeatai de tu modelo de isquemias de muy breve duración (2*) y de muy breve reperfusión (3*), repetida hasta 20 veces, capaz de provocar aturdimiento de ta zona sometida a isquemia con alteradooes tanto a nivel funcional como ultraestructural. hemos analizado como el tratamiento previo a la aplicación del protocolo isquémico (PI) con un agente antagonista del caldo, el Amlodipino. administrado por via oral desde 7 días antes a b aplicadón del esquema isquémico y con un seguimiento a 3 y 10 dias tras este, es apaz de atenuar el daflo a nivel de la Aindon regional y con una recuperadón más precoz.

En esta comuniadon estudiamos si la mejoría de los parámetros fundonales se corresponde con una mejoría de la ultraestructura. Se han analizado varias seríes: Serie I control con S días de evoludón; Serie II control con 10 dias de evolución; Serie III Amlodipino con 3 días de voluaón; Serie IV Amlodipino con 10 dias de evoludón. Las senes 1 y di se corre^nden con los dias de major afectación de los parámetros de fundón regional.




Finalizada cada una de las seríes se han obtenido muestras de subendocardio tanto de las zonas isquémia (dependientes de arteria descendente anterior), como de zonas control (dependientes de arteria drcuníleja). las cuales se han fijado en glutaraldehido (13%) y formaldehido (15^) e induldas en Epon Secdones del tejido (60 run) son contrastadas con acetato de uranilo (2%) y citrato de plomo (2,7^'a) y estudiadas mediante microscopía electrónica. De las microgiafias obtenidas se ha realizado un estudio estereológico de las milocoodrias inteifibrílares del tejido miocárdioo, comparando lamaAo de mitocondrias, densidad por área y número de mitocondrias dafiadas dentro del tejido.




Los resultados muestran en las Seríes I y H como b zona isquémia presenta un aumento en el volumen mitocondriaL con cambios en su forma e incremento en el número de mitocondrias con dallos en su estructura (54% vs 7%, p<0.001). con respecta a su zona control. El tntaimento previo con Amlodipino reduce de forma coosidei^le el número de mitocondrias dañadas, tanto Serie in (54% vs 35%, p<0.05). como en la Serie IV (54% vs 18% p<0.001). Otros procesos como los fenómenos de fusión milocoodrial y el aumenlo de volumen, son menores a los 10 dias tras el PI (Serien 15% vs Serie IV 6%).

Giocluimos pués, que el tratamiento con Amlodipino de forma previa es capaz de recuperar en parte el dado a nivel del aparato milocoodrial que produce la isquemia en el tejido miocárdico.






 



	
Análisis de la acomodación en la Conducción Nodal en base al modelo matemático exponencial.





MARTINEZ MAX, ML'.; CHORRO, FJ.; SANCHIS, J.; SUCH, L; BURGUERA, M.; RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Hospital Amau de Vilanova'. Valencia.



	
Efecto de la L-Camib'na sobre las alteraciones uHraestructu-rales de un miocardio aturdido.





HERNANDIZ, A.; CAPDEVILA, C.; ANDRES, F.; PORTOLES, M.;

COSIN, J.; AZORIN, I.; PALLARES, V.




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






 





Se estudia el fendmeno de la acomodación nodal en 10 perros mestizos aneslesiados con pentobarbital mediante un protocolo de estimulación auricular asistida por ordenador. Se realizan incrementos bruscos de la frecuencia cardiaca (FC) a un 25%. 50%, 75% y 90% det rango de frecuencias (comprendido entre la espontánea y el punto de Wenckebach), que se mantienen durante 1 minuto y se siguen de un decremento brusco a una FC estimulada basal Este protocolo se aplica lanío antes como después del bloqueo farmacológico del sistema nervioso autónomo (SNA) con atenolol y atropina.

Se miden los sucesivos valores del AH para cada una de las condiciones impuestas y se transforman en rncremenfos de AH (lAH) -restando al AH asintótioo cada valor de AH* en los aumentos bruscos de FC, o decrementos de AH (DAH) - restando a cada AH el AH inicial-en tas disminuciones bruscas de FC. Después se realiza un ajuste exponencial de los sucesivos lAH y DAH para ada uno de los cuatro esalones, antes y después del bloqueo y en función del tiempo y del número de latido. El ajuste fue factible y fiable para los esalones de subida 2*, 3* y 4* sóto después del bloqueo del SNA, y para los esalones de bajada 2*, 3* y 4* tanto antea como después del mismo. Se comparan las curvas exponenciales de los lAH de loe esalones de subida 2*. 3' y 4* post-bloqueo mediante un test de ANCOVA y se encuentran diferencias signifiativas entre ellas (p<0'001), con incrementos máximos de 15 ms., 26 ms. y 35 ms. respectivamente. Por otra parte, al comparar las curvas exponenciales de los lAH y los DAH para un mismo esalón se encuentran diferencias significativas entre las correspondientes al esalón 4 post-bloqueo (ps0'03), con lAH máximo (35 ms.) y DAH máximo (34 ms.) similares y constantes de tiempo diferentes (179$. para la curva de stiiida y 9'5 s. para la curva de bajada).

Se concluye que: 1) El fenómeno de la acorrxxteción nodal se puede descnbir y cuantifiar en base a un modelo matemático exponencial, 2) La magnitud de la acomodación aumenta con la magnitud del ambio de frecuencia, 3) Las variaciones del AH en respuesta a ambios bruscos inversos de la FC no siguen un curso equivalente en el tiempo (histéresis), 4) La duración de la acomodación deperxle del sentido del amblo de frecuencia y es merwr al disminuir la FC. 5) Acomodación e hisléresis (entendida como acomodación asimólria) son fenómenos intrínsecos del nodo AV.




Ea estudios previos de aturdiniento reiocardico por isquemias muy breves y repetidas pudimos objetivv que la L-Canútina ejerce ua efecto beaeficioso a nivel de la fuoción contráctil de ese miocardio, en este estudio oos proponemos analizar si también existen diferencias a nivel de la ultraestructura del subendoeardio entre animales tratados eon L-Caraitina y otros sin tratar. Métodos: Se han utilizado 15 perros mestizos eon los que se kan constituido 3 series de estudio: SI 6 perros pretratados con L-Caroilina (250 mg/Kg/dla) desde 7 días antes a ta realización de protocolo isquémico, 20 oclusiones de la arteria descendente anterior (ADA) de 2 minutos de duración seguidas por 3 minutos de reperfusiéo entre ellas (Pl), hasta el día en que son aacríficados: Sil o control 6 perros a los que se ha aplicado el PI; SIII o SHAM, 3 perros a les que se realiza la instrumeotalización del animal pero sin la aplicación del PI. Se han obtenido muestras de subendocardio para el estudio de ultraestructura a las 24 horas, 4 dias y 10 días tras el PI; siendo procesadas para tu observación tnedunle microscopía electrónica. De Ua mierograflas obtenidas se ha realitado el estudio estereológico.




Los resultados obtenidos muestran en la Sil un incremento del daflo reitocondrial progresivo miiimo el 4* día tras el Pl. mostrando un porcentaje de daflo similar al basal el 10* día qua supone una recuperación de U futKión mitocondríal (evolución paraleU a la de fuocióa contriclil): en U SI se observa que a las 24 horas del PI existe un daflo milocondrial ea porcentaje similar al baaaL ea días sucesivos hay un iocreraeoto progresivo de este daflo.
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Aunque se trata de un esludw ea desarrollo, los resultados obtenidos hasta el momeato parecen demostrar que la L-Canútina ejerce ua efecto protector de la mitocoadna sa fases inmediatas a la isquemia, pero no ea su potterior evolucióa.






 




 



	
Estudio de parámetros metabólicos en el aturdimiento miocárdico por isquemias breves y repetidas.





CAPDEVILA. C.: PORTOLES, M.; COSIN, J.; PALLARES, V,; HERNANDIZ, A.




Unidad Cardiocirculatorio-M, Electrónica. Centro Investigación, Hospital Universitario La Fe, Valencia,




En el modelo de miocardio aturdido desarrollado en Duesira Unidad, consistente en 20 oclusiones de la arteria descendente anterior de 2 minutos cada una y 3 minutos de reperfusión entre ellas (Pl); se han estudiado los niveles de Clutation tanto en forma reducida como oxidada (CSH/CSSG) y ATP como marcadores de stress oxidalivo a nivel celular a partir del plasma obtenido de sangre venosa periférica. Se han utilizado 16 perros mestizos en los que se realizó el Pl. La valoración se realizó en las siguientes fases del estudio: I previo a la anestesia; II tras anestesia; III tras apertura de tórax y previo al Pl; IV tras el Pl; V a las 24 horas del Pl y VI a los 7 dias del Pl. Tras procesar las distintas muestras se midieron los valores de GSH y ATP por técnicas cnzimáticas medidas por bioluminiscencia. Ix obtención de plasmas hemolizados nos llevó a estudiar la influencia de la hemoglobina sobre la determinación de glutation.




Entre los resultados obtenidos cabe destacar un descenso en los niveles de GSH/GSSG en la fase 111, seguido de un brusco incremento en la etapa postisquémica (IV)(rigura). Los niveles de ATP descienden en la fase IV incrementándose por endma de los valores básales a las 24 horas, recuperándose posteriormente. En este estudio se ba observado que la presencia de hemoglobina en el plasma enmascara de forma significativa los valores de GSSG y GSH ‘en plasma, con incrementos en la




hemoglobina se obst rva una disminución de los niveles de glutation.




Gindusiones: Las isquemias roiocárdicas breves y repelidas producen alieradones a nivel celular que quedan reflejadas en la variación de los niveles de ATP y Glutation. Es importante determinar la concentradóo de hemoglobina en plasma cuando se utilice Glutation como parámetro de valoración de Icúón celular.



	
Utilización de la disfunción miocárdica regional como medida de precondicionamiento isquémico.





MARTI, S.; COSIN. J.; HERNANDIZ, A.; PALLARES. V.; CAPDEVILA, C.; PORTOLES. M.




Unidad Cardiocírculatoria. Centro Investigación. Hospital Universitario La Fe. Valencia.




Okyetno Valorar los cTcctos de dos episodios iiquénucos parciales y transitorios sobre la función Ruocárdica regional Se pretende comparar la afcciaaón de la contractilidad en ambos episodios isquémicos interrumpidos por una rcperfusión de 1) minutos




Método 6 perros mesu/os. de entre Kg. tras anestesia, toracotomia latera) izquierda y pcncardieaomia. se diseca la artena descendente antenor en su tercio próxima), implanlindose un medidor de flujo y un obstructor coronano Se impUnian 3 pares de cnstalcs ultrasónicos en zona isquémica, penisqucnuca y control Se moniiorua ECG peníénco. parámetros de función global y regional £1 protocolo isquénuco consiste en una 1* oclusión (OC) de la artena desoendcnie anterior con una reducción del flujo del del basal y de IS nun de duraoón (IPI). seguida de una rcperfusión (RPj de 15 min y una 2* oclusión (2Pi) de las mismas caracteristicasConclusiones Dunotc el IPl se produce una caída progresiva de la fracción de acortanuenlo que es máxima y cstadísiicaincntc significativa a )os 15 min de odusióri




Exinea diferencias en la fraonón de aconanuento entre la 1* y 2* tsquerrua parcial obiervándose una icndcncta a una menor afectacióo en la zona isquémica y penuquétuca. y a un incremento en el resto del miocardio (zona tesugo) durante la segunda isquemia



	
Soporte respiratorio no invasivo del edema agudo de pulmón hipercápmico.





ALVAREZ. F.-; TEJEDA, M.*' PARICIO, V.*; RODRIGUEZ, R.*’;




BOIX, JH.*": SALES. C."*'




Unidad de Cuidados Intensivos*. Cardiólogo (Serv. M. Interna)**. Médica Colaboradora****. Hospital Requena. Valencia. Hospital Gran Vía de Castellón***.




Ef dtnarrollo de hipnrcapnla aguda an caaoa de EAP ea un aigno claro y reconocido de fatiga muscular reaplrakorla, conaacuencla de) Inadecuado aporte de oxigeno a dicha muaculatura para cubrir aue Inerementadaa demandaa. Aunque claramente Indicada, el em< pleo de ventilación mecánica en eetae eltuaclonee no eaU exenta de rIeegoB derlvadoa de la alterada hemodlnáamlca exiatenle, la necealdad de farmaeoe aedantea o eedorelajanlea y la necesidad de aapiractón de eecrecionea con poalbllldad de eobreinfeeclón.

Recogemoe 10 paclentea coneeeulivoe afeeloa de Inauífclencla reepiratorla global eecundarla a fracaao ventricular Izquierdo en el aeno de síndrome coronarlo agudo, pese a lae medidas do tratamiento habitual del edema pulmonar agudo.




Osada au Ingraae an nuaatra Unidad fueron de Inicio eometidoe a to* perla rasplralorle con CPAP aplicada mediante miaeara racial, con flu|e medie de 100 lltroa/m, PEEP de 10 cmH20 y FIO2 del 45%. Trae 00 minutoa cen diehe alaterna de ventilación durante lea cualaa lea paelantaa aatre* chamanta vigilados ae recoge mueatra de eangre arterial para au anallsle Loa resultados se recogen en la tabla:




FaO2/FIO2 loa.eo (10.24) · 242.00 (07.70) RM	7.14 ( 0.11) ·	7.20 ( 0.00)




PaCO2	01.70	(10.01)	·	44.00	( 0.00)




PaO2	47.00	( 0.02)	·	100.20	(22.07)




aa	«7.se	(4.20)	·	«2.02	(2.e2)




e«O2	70.20	(17.02)	·	00.20	(2.02) >p<O.OO




A través ds Isa modirieacionaa da la preaión Intraloráclca que la CPAP con aióaeara facial produce, ae eonelgue una dlemlnuclón del trabajo necesario para al Inicio da la Inspiración en lae altuaeloneo de Incremente da la carga raapiratorla aláatlca, que poalblllta una móe adecuada perfu-alón de la muaculatura reepiratorla con lo que deeaparece la fatiga de dicha muaculatura y da forma aeeundarla la hipareapnla. Ael míeme raplda-manla revierte el calado de hipoxemia arterial, lo cual Junte a lo anterior, garantiza un me)or aporte de oxigeno al recto del organismo.



	
¿Son las dobles potenciales indicadores de una zona específica de la unión aurículoventricular?





CANOVES, J,; CHORRO, FJ.; SANCHIS, J,; SUCH, L,; GARCIA CIVERA, R.; LLAVADOR, E.; MONMENEU, JV,; LOPEZ MERINO. V. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Departamento de Fisiología de la Universidad de Valencia.




electropramas ai.,'	T perfundidos de conejo se analizan: a) los




compuesio ñor 8(1 T '"‘ío^^dicos registrados con un electrodo múltiple ventricular (A.Vi' hi	“"'Polares situado en la zona de la unión aurlculo-




cardlaca v ri	“1 modificar el lugar de estimulación




A.y	u 11 ad como indicadores de una zona específica de la unión




lentos	terminalis los dobles potenciales rápidos-




erba terminal '	?"	(pcO.OS) en la zona de unión de la




V en la .r. ”	Koclt (zona CT) (11±4% de los electrodos)




interauriculwfS'l'”^ i'*'' '"^"8"'°.''' ^och (6i5%) que en el ubique observó lina I j	’"icior del triángulo de Koch (2±3%). Se




el ritmo "cia similar al estimular desde la aurícula izquierda o durante porceniai.t^a "zo-Durante la estimulación en el ubique interauricular los significaLam '	“ potenciales lentos-rápidos (DP L-R) fueron




tii^S X"	0" la aona CT (7±6%). Los DP R-L




V-la máiima l”japara indicar una determinada zona de la unión A-desde la rri.,‘“'I	CT durante la estimulación




sensibles de i'™"'alis. Los DP L-R fueron indicadores todavía menos zona CT (91 te'Ta ^^^'^^'^ada zona, aunque su especificidad fué mayor en la




Conriiicinn . la «(imulación desde el tabique interauricular.




porccniaie, a. a Íí’ ‘*5 I’ “"I*" A-V en las que se obtienen los mayores del luBar a. ■ V ■’'’‘“"‘"ales del tipo rápido-lento o lento-rápido dependen inierauricdt"" 0“"’"	““fame la estimulación desde el tabique




íermiZ n’,	especincos de la zona baja de la crista




interauri I	«timuJación desde la crista terminalis o el tabique




de“rmS, es bar"’'"'”'	““






 


VIERNES DIA 26 - SALA "C" MARCAPASOS



	
Capacidad funcional en pacientes con miocardiopatia hipertrófica obstructiva tratados con marcapasos bicameral.





MARTINEZ, JG.; MARIN, F.; LUJAN, J.; ORTUÑO, D.; QUILES, JA.; SOGORB, F.; BAILEN, JL.




Servicio de Cardiología. HGU de Alicante. Sección de Cardiología. Hospital de la Vega Baja.




Objetivo; Valorar la capacidad funaonal en los pacientes con miucardiopaiia hipcnroñca uhMtuctiva (MCHO) y swloraas tvfnctanos a tntanuenlu farmacotufacu a los que se les un marcapasos bicameral.




Material y Métodos: Estudiamos 7 pacientes consecutivos con MCHO (2 hombres y S mujeres, edad media SK aAos. rango 54-71) que presentaban angina y o disnea clase II* III/IV reíraciana a tratamiento farmacológico, a los que se tes indico implantación de marcapasos deliiutivu bicameral como estrategia para disminuir c) gradiente y metorar la smtumatologia. Se les efectuó a lodos ellos Ecocardiogralu-Doppler preimplantaaon, positmplaniacion precoz (24-411 horas) y a los 3-6 meses de seguinuenio, valorando el gradiente en tracto de salida de VI (Grad), la existencia de movimiento antenor ustubai del velo anterior mitral (SAM) y la presencia de regurgitación mural (IM). A los 3-6 meses de seguimiento se tes efectuó ademas Ergometna para valorar b capaadad
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Util en la MCHO al diminuir signiTicativamente los signos ecucardiogralicos de obstrucción.




2.>Tras la implantación de marapasos bicameral se experimenta uru notable meiona de b capacidad funcional.




Conclusiones’1.-La estimulaaon cardiaca dcrmitis'a doble canura es un liatamicnio




METS realizados en la Ei




se representan en la si|



 

	
Reconsideración del Modo de estimulación en el momento del recambio del generador.





MARTINEZ, JG.; MARIN, F.; LUJAN. J.; ORTUÑO. D.; QUILES. JA.; SOGORB. F.




Servicio de Cardiología. Unidad de Arritmias y Marcapasos. HGU de Alicante.




Objelivos: Valorar k» recambios de generador en los que se optó por modificar el nxxJo de estimulación, seleccionando oiro mis complejo.




Malerul y Métodos- .Se han revisado los 353 üitpbnles de generador efectuados dcfde Enero de 1993 a Diciembre de 1995. de los cuales 9U fueron recambios. En 22 de los cisos (20%) se modillcó el modo de estimulación. Se analizan las variaeiorKS de tmxlo. los motivos y la tendencia desde 1993 a 1995.

Resultados: De los 22 casos de cambio de modo 12 fueron hombres y lU muieres. la edad media fue de 69 años, con rango de 29 a X5. En 9 22(41’«) se añadió respuesta de actividad (R). en lI/22(50’i) se implantó un cable auricular y se cambió a estimulación DDD(R) ; 1/20 pasó de WIR a VDD y otro de DDD a VDD




De los 11/22 pacientes que pisaron de estimulación uni a bicameral en 9 de ellos el motivo fue Sindrome de Marcapasos. con desarrollo de irbuficicncia cardiaca de difícil manqo debido a b necesidad de b sincroma auriculo ventricular, habilualmenle por disfunción diaslólica. En todos ellos el tiempo medio de recambio fue inferior a! año (media 6 meses, rango 3 - 11). y b edad medb fue de 73 años (rango 69-)(0).




El la siguiente tabla se representan los cambios de nxxlo y los casos de síndrome de marcapasos en años sucesivos	
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Conclusiones:



	
.-En I 5 de los pacientes sometidos a recambio de generador, se opta por un nxxlo de ctlimubción superior, consistiendo en b mitad de los cas(>s es b adición de un cable auricular para pasar a nxxlo ODO(R).


	
.-Mienlras que el porcentaje de cambios en el nxxlo de eslimubción ha ido en aumento desde 1993, los casos por sindrome de marcapasos han ido en decrcmento, lo cual indica una mejor .selección del modo antes del implanie.





	
Marcapasos bicameral en pacientes con taquiarritmias supraventriculares. Experiencia inicial.





MARTINEZ, JG.; LUJAN, J.; MESEGUER, J.*; MARIN, F.; ORTUÑO, D.; CASILLAS. JA.*; SOGORB, F.




Servicio de Cardiología y Servicio de Cirugía Cardíaca*. Hospital General Universitario de Alicante.




Objetivo: Valorar la eticacia de la cilünubcion auricular con marcapasos defínitvo en la prevención de recidivas de taquiarritmias supraventriculares.




Material y Métodos: Estudiamos 11 pacientes consecutivos con historia de taquiarritmias surpaventriculares (TASV) de repetición de difícil control con tratamiento antiarritmico. que presentaron bradicardia sintumalica secundara al mismo. Se les inqilanió marcapasos (MP) definitivo nxxlo DDDR ( 5 hombres y 6 mujeres, con edad media de 6X años. rango 57-72). Uno de los pacientes habia sido sometido en otro centro a ablación del nodo AV con bloqueo auriculuveniricular completu e implantación de MP WIR que hubo de su sustiduido por un DDDR. Se analizaron las recidivas de laquiarrTtimias supraventriculares en un seguimiento medio de 1 Umeses (rango 11-32). A todos los pacientes se les efectuó Holter a los 6 y 12 meses de evolución.

Resultados: 7/11 pacientes no volvieron a presentar recidivas sintomáticas de TASV (64%), delatándose solo en 3 de ellos episodios de cambio del nxxlo de estimulación por TASV de corta duración, con una frecuencia <5'mes. que no ocasionaban síntomas. En dos de ellos las TASV se registraron también en el Holler, siendo detectadas correctamente por el MP. con funcionamiento conecto de kis algoritmos anlitaquicardia.




4/11 pacientes (36%) presentaron en alguna ocasión episodios sintomáticos de TASV. En 2 de ellos se consiguieron controlar los episixlios ajusiando el tratamiento aniianitmico. En un paciente, con episodios de lluller auricular, en el que hubo de ser suspendida b medicación por efectos adversos, se utilizo el marcapxsos para eliminar la arritmia con sobreeslimulacion. El otro paciente siguió presentando episodios de TASV sintomalicos.si bien con menor frecuencu que antes de b implantación.




Conclusiones: La utilización de la estimulación cardiaca definitiva con marcapa.sos bicameral en pacientes con TASV de difícil control farnucologicxi suprime la incidencia de arritmias sinlomalicas en la mayor parte de los casiis o dlsminye su frecuencia en el reslo.



	
Hipersensibilidad del seno carotideo en la enfermedad del nodo sinusal: prevalencia, factores predictores y significación clínica.





RUEDA. J.; OLAGÜE, J.; DOMENECH, MD.; MORILLAS. P.: TEN.

F.: ARNAU, MA,; ANDRES. L.; MIRO. V.; SANCHO TELLO, MJ.; ALGARRA. F.




Sección de Cardiología no invasiva. Servei de Cardiología. Hospital Universitario La Fe. SVS. Valencia.




En 51 pacientes (30 hombres y 21 mujeres) con edades de 37-84 años (71,3 + 9,7 años) portadores de marcapasos fisiológico (54,9 % AAI y 45,1 % DDD) por ENS (76.5 % con bradicardia sinusal severa persistente -BSSP) sintomática (sincope en el 56.9 r) hemos anal izado en una misma sesión: la respuesta cardiixlcprcsora al masaje del seno caiotíJeo (msc). el punto de Wcnckchach (l’^. y el intcrv.ilo de conducción AV V la presencia de hlixtueodc r.ima (HR) en el ECG ba,S3l. El nisc consistió en bíipíioción de presión digital durante .“I sepiixlus sobre una y otra cm'xidas scciiCTK*i.ilmcntc por diK ¡n\ c4ipdores dlMiiitns con el paciente en decúbito supíi» jam el MP programado icmporalniciiic en nioilo /VM a 70 lat niin. Se consideró crinio HSC la picscncia de bloqueo AV.iv.iiiz.idn durante el msc.

Hvsull.ndas; En S p.-icienies n.» se pudo realizar el cMndio (.1 fibrilxión .auriculir. .1 por rw < 70 l.ii.'niin y 2 px Oilicuil.xk-s lécnic.rs). En 21 jvicienles ile 1<k 43 rcsl.intes se coinptolxí lISC (grupo A), siendo ixuin.il l.i respuc'i.i en l»»s ui(i»s 22 (cnipo B). El pKXceiitúie de le'puesi.is p««-ihv:is a) ni'C lúe idéntica en el l uLi izquíerlo que en el detecl.o(.U.Ó' i) aunque s«ílo en el 23..^ fue posíiisacn andxss . Pík.i iiixi y oiro iiivesi!g.»J.n las respuesi;LSposiiiva.s fueioii 37.2 y 'í {iepr«»Jacihilid.nl; 7'11 '·). Ni>(»lv.eiva:n»isd¡fetenci.issignil'¡cai¡s.vseniíek«>d-«»sginr‘*<en ·úngunailelixv.-ui.ibles que se c.vptesan en la tabla.



	

Grupo



	

%



	

edad



	

FR(ms)



	

BR



	

PW < 140



	

BSSP



	

AAl/UDD




	

A 10=21)



	

49



	

74*6



	

200*50



	

28.6 %



		

76.2%



	

9,12




	

U(n=22i



	

51



	

69*12



	

182 i.V



	

22.7 n



	

52.4



	

72,7%



	

15%







El EW fue signifícalivamcntc menor en los pacientes del grupo A (127.Í» ± 27.5 vs 145.9 + IS.óla't.'miir. p = 0.018), Tan sólo 2 pacientes del grupo A presentaron clínica tras la iinplaniación del marcapasos. tcquitiendo uno de ellos cambio de modo AAl a DDD por persistencia del sincope.




Cüiiclibloixs: El 48.8 de kis pacientes cixi marcapasos fisioliigiai por ENS siniomátia muestran I ISC.aunqucciisiilocncl9..5 %cssintoniáiica. No hemos encontrado factores prediclivos de HSC en pacientes con l:NSsinlom.iiÍca



	
Tratamiento con marcapasos de la miocardiopatía hipertrófica obstructiva.





QUESADA. A.; RODA. J.; VILLALBA. S.; RlDOCCl. F.; VILAR, JV.; ATIENZA. F.; PEREZ BOSCA. JL; VELASCO. JA.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




La mayor parte de los estudios siguen confirmando los buenos resultados de la estimulación doble cámara en los pacientes con miocardiopatía hipertrófica obstructiva (MCHO) y síntomas rebeldes al tratamiento médico convencional, manteniéndose la discrepancia entre los resultados a medio-largo plazo y la respuesta hemodinámica aguda. Presentamos la experiencia de nuestro Servicio con 19 pacientes con obstrucción dinámica severa (gradiente basal máximo 70 mmHg) al flujo en el tracto de salida ventricular izquierdo. La edad media fue 65.3±14 años, (rango 44*81), 12 eran miyeres (2 hermanas); el gradiente osciló entre 70 y 152 mmHg (97.G±26.4) El tiempo de evolución previo fue 7±4.5 años, 11 habían presentado algún ingreso hospitalario y permanecían en clase m NYHA (5 pacientes en clase II-III) pese a diuréticos más verapamil o betabloqueantes.




Todos recibieron sistemas DDD-R, salvo 1 paciente en FA (WI-R). Se programó intervalo AV adaptativo con individualización del limite superior (máximo 120 ms). 13 implantes fueron ambulatorios.

El seguimiento ha sido de 1*18 meses, y la evolución clínica satisfactoria, con mejoría sintomática y reducción o cese del tto diurético en 15 pacientes, en 2 no hubo cambios y otros 2 (pese a mejoría inicial) empeoraron en el seguimiento (coincidiendo en 1 de ellos con FA). El gradiente al mes se redi^ó en 16 pacientes (reducción media de 76 mmHg) y apenas se modificó en 3 (aunque mejoraron su clase funcional).




Por tanto, en nuestra experiencia la estimulación artificial constituye (aunque no de forma absoluta) una opción terapéutica muy eficaz en los pacientes con MCHO con altos gradientes y sintomáticos.



	
Umbrales agudos con electrodos de alta impedancia: experiencia preliminar.





RODA. J.; RlDOCCl. F.; QUESADA. A.; VILLALBA, S.; ATIENZA, F.: VILAR, JV.; PEREZ BOSCA, JL; VELASCO. JA.

Unidad de Arritmias. Servicio Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




VIERNES DIA 26 - SALA “B" -17'30 a 19’30 h.




GRUPO TRABAJO ENFERMERIA CARDIOLOGICA




E.1) Bradiarrítmias. Incidencia y perfil evolutivo.




SOGORB, C.; ZARCO. JR.; SOLA, MD.; LOPEZ. JA.; HERRERO.

A.; BONMATl. MA; SOLER. M.; PEREZ. MN.




Servicio de Cardiología. HGU de Alicante.




Objetivos: analizar la incidencia de p8Cienics(P) ingresados en el Servicio de Cardiología ' (SC) por síntomas sugestivos de bradicárdia en el año 1993 y actitud terapéutica empleada.

Material y métodos: revisamos 73 histonas de P ingresados por sinlomas sugestivos de bradjarTÍnua,controlados mediante monitorizaesón telemétrica, ECG y Holter. Se descartarte 29 P. en los que no se demostró patología amtmogénica, quodanSo 44 (22 hombres,H. y 22 mujeres,M). Edad media de 74'3 años, rango 46-94. Edad media H 72'4 años, rango 46-91, M 73’7 años, rango 36-94. Distribución según patología: Bloqueo A-V (BA-V). bradicardía




sinusal (BS) y agotamiento generador marcapasos (AG).



		

BA-V 36 (81.8%)



	

BS6(13.6%)



	

AG 2(4.5%)




		

ORS estrecho 29



	

ORS ancho 2



	

Fannacos5



	

2



	

Fármacos 4



	

2




	

IhIm



	

14 1 15



	

2 1 0



	

2 1 3



	

>1 >



	

2 1 2



	

I 1 1







La estancia media hospitalaria fue 9'8 días (rango 2-33).




Marcapasos(PM) definitivos. 33 (79’3%). PM provisionales y necesidad de fánaaeosfF) cronotropo-positivos: 7 (13'9%). El sincope fue pro-hospitalario, la manifestación clínica co el hospital fue de mareo. Mortalidad 0%. En 9 casos la bradiarritmia fue provocada por F cronotropo-negativos (20'4%), (Digital/), Digital-Amiodarona/l, Djlüazem/3, Amiodarona/l, Verapamil/I, B-bloqueantes/2). Se analizó su perfil evolutivo.




CoDclasioaes:




1* De 1124 P ingresados en el SC (1993), 73 presentaron síntomas sugestivos de bradi-amtmia (6’49%), solo 44 (3'91%), mostraron patología cardiológica. 2* Estancia media hospitalaria 9'8 días. 3* Edad media 74'3 años (patología propia de edad avanzada) 4* La distribución por entidades se agnipó en; BA-V: 36(81’8%), BS: 6<13*6%). AG: 2(4’5%). S* No mortalidad 6* Evolución controlable: precisaron PM provisional por incipiente clínica de mareos y/o bradicardía severa 7 casos (15'9%), necesitando F cronotropo-positivoa transitoriamente hasta su implantación. La monilorización telemétrica permite un eficaz control evitando que c\olucionen hacia síncope y/o clínica severa.?" 33 P (79’5%) fueron dados de alta con PM defirutivo. 8* 9 casos (20’4%) la bradiarritmia fue inducida por F crxxioCropo-negativos (alta incidencia yttmgénica).




* Análisis rralirado solo en la planta de Cardiología




Niveles de dependencia de los pacientes hospitalizados en




un Servicio de Cardiología.	z-pnrr^D&




SOLER. RA.; SANZ, S.; LLANES. E.; MORAN, MJ.; SOSPtDKA,




MJ.; LOPEZ. G.; JIMENEZ. MJ.

Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.







£.3) Planes de cuidados básicos para pacientes con problemas cardiológicos: estudio piloto.




herrero, a.; soler. RA.: fraile. E.; GARCIA VALERA. E.;




TELLO. A.: GARCIA-ABAD. JF.; BASTANTE. MP.; ORTIZ, F. Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Reset. Valencia.




E.5) Conocimientos básicos del estudiante de enfermería en hemodinámica.




ESCRIBANO. MD.; RONS. S.




Hemodinámica. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.







Introducción:




El pacieole hospitalizado tiene unas necesidades de cuidados básicos, paralelos a la terapéutica módica, que necesita tener cubiertos para una recuperación satisfactoria.

En el caso de los cardiópatas, existen unas peculiaridades físicas y psicológicas, que hacen de éstas patologías unos pacientes con características propias.

En el presente trabajo hemos detectado los problemas más comunes que presentan los pacientes cardiológicos, en relación con los cuidados básicos que se aplican en enfermería.




Objetivo:



	
Delectar los problemas más comunes que tienen los pacientes cardiológicos hospitalizados.


	
Establecer un plan de cuidados preventivos.





Material y métodos:



	
Curso de actualización de los cuidados de enfermería en pacientes cardiológicos.


	
Hoja de valoración de enfermería.


	
Hoja gráfica de enfermería.


	
Hoja de seguimiento de enfermería.





Resultados:




Se ha efectuado un estudio piloto con SO pacientes hospitalizados, a los que se les ha realizado un seguimiento de las necesidades básicas no cubiertas, durante un periodo de cinco días y en el turno de maflanas. Evaluándose diariamente el plan de cuidados pautado, se bao obtenido los siguientes resultados: El 95% de los casos presentan un patrón intestinal de eslrefiimicnto r/c disminución de la actividad física y falta de intimidad.

El ó0% insomnio r/c miedo y estancia en un medio extrafio.

El 60% riesgo de flebitis r/c medicación I.V.

El 40% ansiedad r/c Incertidumbre diagnóstica, miedo al dolor.

El 60% falta de información.




INTRODUCC1ON:L) Medicina es una Ciencia dominada por una realidad y como tai tiene día a día un nuevo avance en cuanto a técnicas exploratorias y a tratamientos, para ios cuales el enfermero/a, hoy estudiante y mañana titulado^.") tiene que estar preparado/a.




MATERIAL Y METODO: Nos centraremos en los conocimientos básicos que deben tener los'as estudiantes de enfermería sobre hemodinámica. desde el punto de vist.i del enfermero/.i de hemodinamic.i

RESULTADO. Los conocimientos básicos . los podríamos ctasifícar en dos grupos según la situación teórico-práctico en la que se encuentran los/as estudiantes:

Grupo 1 Estudiantes sin prácticas en sala de Hemodinámica con conocimientos:




A-Concretos

B-Cenerales C-Prácticos Grupo 2 .- Estudiantes con prácticas en sala de Hemodinámica con los mismos conocimientos que cualquier enfermero/a de la unidad, más los adquiridos en el grupo 1 por ser estudiantes.




CONCLUSIONES:



	
.-Los/as estudiantes de enfermería tienen que tener muy claros los conocimientos concretos sin olvidar los generales y prácticos.


	
.-EI correcto aprendizaje de hoy.hará mucho más fácil el funcionamiento de la sála de Hemodinámica. mañana,en provecho de todos.


	
.-Pocos/as estudiantes ocuparán un puesto en la sala de hemodinámica. pero si muchos en la sala de hospitalización cardiaca y la interacción entre ambas redunda en beneficio del/a enfermo/a.


	
.-0 personal de enfermería en hemodinámica . tendría que Impartir los conocimientos teórico-prácticos de hemodinámica a los/as estudiantes de enfermería durante su formación.






 





E.4) Formación básica de enfermería en hemodinámica.




ESCRIBANO, MD.; RONS, S.




Hemodinámica. Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




INTRODUCCION: Las exploraciones diagnósticas e intervencionistas,que se le practican al enfermo cardiaco, por ser Invasivas y técnicas,se realizan en la Unidad de Hemodinámica y por personal cualificado.




MATERIAL Y METODO: Nos centramos sólo en los conocimientos básicos que necesita la enfermera/o de hemodinámica para tal fin.

RESULTADO: El procedimiento experto y profesional de su funciones, contribuyen a reafirmar la confianza del personal y del paciente, durante el proceso de la exploración, evitando momentos angustiosos.

CONCLUSIONES: 1’.- La Dirección debería distribuir al personal de enfermería, según los conocimiéntos básicos y los complementarios, po sólo por el Titulo académico y la antigüedad.

2°.- La responsabilidad de la enfermera/o de caterización cardiaca es critica, por eso necesita y reclama recibir una buena formación leórico-práciica, ya sea en su Hospital o en otros.

3*.- Las Escuelas de enfermeria.tendrian que impartir clases teórico-prácticas de cateterización cardiaca a los estudiantes.

4*.- Las sustituciones (vacaciones y bajas), las tendrían que suplir bnfermeras con experiencia en hemodinámica . o de sála de hospitalización cardiaca.

5®.- La enfermera/o de hemodinámica , debe estar cualificada para Impartir cursillos de reciclaje, al personal de su hospital, en técnica breparatoria y ejecutiva de las distintas exploraciones existentes en la unidad.

6’.- Participar en el estado físico-psíquico del enfermo, creando para él/eUa üh ambiente agradable y asi disminuir sus dudas y lemorcA




Questionari de Qualitat de Vida Valencia (QQVV-1®). Un instrumento útil para valorar las consecuencias de las cardio—palias crónicas.




RUIZ-ROS. V.; RERIS RASCUAL, A.; DIAZ LOREZ. J.: LLACER, A.: RUIZ-ROS. C.: FERNANDEZ GARRIDO. J.: RERIS PASCUAL. MD. Hospital Clinic Universitari (Valéncia)/Dep. d'Infermerla (Universitat de Valéncia)/Ajudes FIS de SS n." 90/0118 - 92/1004.




Fundáznenlo.* Dado el creciente interés ervla valoración de la CV en pacientes crónicos en general y cardiacos en particular, y debido al escaso desarrollo en nuestro enlomo sociocultural de métodos de medida de la misma, se presenta la estructura factorial de un instrumento genérico de medida de la CV para su aplicación a enfermos crónicos, denominado Questionari de Qualitat de Vida Valineia-1 (QQW-D^

Métodos.- A partir de una muestra de 1179 sujetos, distribuidos entre distintos grupos de enfennos crónicos y sanos, se administró la versión preliminar de un cuestionario que contemplaba 160 items representativos de los componentes que constituyen el constructo CV. Los respuestas obtenidas se sometieron a un análisis factorial por el método de Factor Principal con rotación ortogonal Varimax.

Resultados.- Se obtuvieron del análisis factorial 10 dimensiones que se distribuyen entre distintas áreas de la CV (física, psicológica y social). A saber: 'Estado de salud^enfermedad'. 'Salis/acción con los profesionales sanitarios'. 'Felicidad'. ‘Autonomfa motora básica'. 'Ansiedad'. 'Dolor' . 'Recursos materiales y logros'. ‘Sociabilidad y motivación recreativa'. ‘Planijicación de actividades'. ‘Recursos cognilivos’ . Estos factores explican en 50 cuestiones (5 por factor) el 88 J4% de la varionza. El coeficiente Theta de Carmines fue de 0.94, lo que le otorga una alta fiabilidad.

Conclusiones.- La alta representatividad de los aspectos que contribuyen a la CV, junto a su aplicabilidad y fácil medición conceden a este instrumento un considerable valor para aproximamos al conocimiento de la CV, y a sus posibles modificaciones, en el curso de las enfermedades crónicas cardiovasculares.
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INFORME DEL PRESIDENTE



En primer lugar, y recordando la labor de las Juntas Directivas precedentes, queremos señalar que hemos procurado responder al desafío de mantener las actividades de la SVC en el nivel alcanzado bajo las direcciones precedentes, las más próximas las de los Doctores Diago, Cebolla y Sogorb.




En relación con los cursos de formación continuada se ha modificado el esquema con el objetivo de aumentar su difusión y llegar a lugares distintos a los alcanzados previamente. Se han dirigido a los centros de salud relacionados con los distintos hospitales de referencia, y tanto en la selección de los temas como en el número de cursos, se han tenido en cuenta las preferencias de los centros a los que se dirigían los mismos. El resultado ha sido satisfactorio, con una buena aceptación y un aumento de su demanda, por lo que para el año próximo se continuará con el mismo planteamiento.




En relación con la reunión anual de la Sociedad reiteramos nuestro agradecimiento a todos aquellos que la han hecho posible. Queremos destacarla excelente actuación del comité organizador y de su presidente, el Dr. Ridocci, que con su labor cotidiana y continuada han ido construyendo esta reunión. Deseamos expresar nuestro agradecimiento a la industria farmacéutica que ha colaborado en su realización, así como a la secretaría técnica personificada en don José Brú que siempre ha estado pendiente para resolver de manera efectiva todos los detalles relacionados con la reunión.




La afluencia de comunicaciones científicas ha continuado aumentando, hecho que subrayamos ya que es un indicador de la actividad de nuestra Sociedad. El elevado número de comunicaciones remitidas ha traído consigo la necesidad de limitar el número de comunicaciones aceptadas debido a las disponibilidades limitadas de tiempo y de lugares para su presentación. Desde aquí mostramos nuestra satisfacción por la elevada participación científica y de nuevo efectuamos un llamamiento para incrementar nuestra presencia en otros foros tanto a nivel nacional como internacional. Recordamos las palabras del Dr. Cosin en relación con las Becas de la SEC y a nuestro nivel informamos que se introducen ayudas de la SVC para la publicación de trabajos científicos. Inicialmente se van a destinar a la publicación de trabajos científicos en la Revista Española de Cardiología, complementando las ya existentes para la realización de tesis doctorales.




Con respecto a las encuestas que se remitieron a todos los centros hospitalarios de la Comunidad, solicitamos la colaboración de todos los cardiólogos para conocer nuestra situación. Su finalidad es la de disponer de datos que nos permitan conocer nuestra situación actual y poder asesorar adecuadamente a los organismos gestores sobre diversos aspectos relacionados con la asistencia sanitaria en el terreno de las enfermedades cardiovasculares. A través de la revista Latido se irán publicando los resultados de las encuestas.




Queremos mencionar la excelente labor del Dr. Ruvira como editor de Latido, quien ya ha informado de las actividades relacionadas con la revista. Solamente subrayar que en la medida de nuestra capacidad proseguiremos con los esfuerzos para publicar números monográficos o extraordinarios procurando que dicha actividad vaya precedida por iniciativas para conseguir su financiación parcial o total. A este respecto, en relación con el número dedicado a la Ecocardiografia, se han recibido ayudas de INSVACOR y de la industria farmacéutica, a quienes agradecemos dicha ayuda. Se ha financiado también el número monográfico sobre tratamiento no farmacológico de las arritmias y se encuentra en fase de realización otro número sobre técnicas intervencionistas. Es intención de esta Junta Directiva conseguir mantener una economía saneada con el objeto de asegurar la realización de iniciativas científicas.




Queremos mencionar también las sugerencias de distintos socios y del editor de Latido relacionadas con la realización de reuniones de personas interesadas en temas concretos para redactar revisiones consensuadas sobre aspectos de interés práctico para los cardiólogos, que serian publicadas en la revista de nuestra Sociedad.




Deseamos subrayar la encomiable labor del anterior presidente de la SVC, por lo que proponemos el nombramiento del Dr. Feo. Sogorb como Presidente de Honor de la SVC, asi como la de los presidentes de los comités organizadores de las dos últimas reuniones de la Sociedad, los Dres. Carlos Guallar y Juan Gabriel Martinez, para quienes proponemos el nombramiento de Socios de Honor de la SVC.

Por último, volvemos a recordar que nuestra Sociedad se basa en la actividad de todos los que la proponen, por lo que os solicitamos vuestra ayuda y vuestra colaboración, tanto individual como a través de las secciones y grupos de trabajo, y deseamos mencionar que siempre será bien recibida cualquier iniciativa de interés para la SVC.




ACTAS DE LA SOCIEDAD













ASAMBLEA GENERAL
ORDINARIA 1996









 





El día 26 de abril de 1996, en el salón de actos del Hotel Sidi Saler de Valencia, sede de la XIII REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria de la Sociedad correspondiente al año 1996, que comenzó a las 17.30 horas.




ACTAS



El secretario, D. José Luis Marqués, abrió la Asamblea con la propuesta de aprobación del acta de la anterior Asamblea que tuvo lugar en Benicasim (Castellón) el día 12 de mayo de 1995, en el Hotel Orange. El acta de dicha Asamblea fue publicada en el número correspondiente a mayo-junio del pasado año (Latido 1995; 5:243-248). Habiéndose distribuido a todos los socios un ejemplar de Latido donde constaba dicho informe, el secretario propuso leer sólo a petición del auditorio los puntos que se solicitasen, para su discusión posterior. No habiendo ninguna objeción se aprueba el acta anterior por unanimidad de la Sala.






INFORME DEL SECRETARIO



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




Como indicó en la XII Reunión el Presidente de la S.V.C., hemos modificado los cursos de formación continuada, de tal forma que hemos llevado dicha formación al Centro de Atención Primaria.




Así, varios Hospitales de la Comunidad se han relacionado con uno o varios Centros de Salud de su área, ofreciéndoles un programa que constaba de cinco temas a desarrollar en dos cursos académicos. Estos temas son: Seminario de ECG, Sincope, Insuficiencia Cardíaca, Cardiopatía y coagulación y Cardiopatía isquémica.




Ha habido gran aceptación en cuanto al número de Centros de Salud, con variaciones según provincias, así, en Valencia fueron cinco Hospitales con nueve Centros se Salud, en Alicante, cinco Hospitales y cinco Centros de Salud, y finalmente en Castellón dos Hospitales con cuatro Centros de Salud.




También se ha comenzado una campaña de incenti-vación de la Investigación en Cardiología dentro de nuestra Sociedad. Para ello, esta Junta ha instituido una subvenciones para aquellos estudios publicados en la Revista Española de Cardiología y realizados dentro del marco de nuestra Comunidad.




Otro capítulo que ha absorbido gran parte de la actividad de la Junta ha sido la gestación y preparación de esta XIII Reunión, tanto en su vertiente Científica como Social, que esperamos que haya sido de vuestro agrado.

En algunas de la Sesiones de la Junta se contó con la colaboración de los Presidentes de las Secciones y Grupos de Trabajo y también de INSVACOR.

Es este el momento de hacer una mención especial para agradecer a los Laboratorios LACER, a todo su equipo humano , y en especial a D. José Brú su inestimable ayuda.




Ampliamos este agradecimiento a toda la Industria Farmacéutica, sin cuya colaboración esta XIII Reunión no seria igual.

Destacamos la excelente labor del Comité Organizador, personificándolo en su Presidente el Dr. F. Ridocci, que nos ha permitido unos momentos agradables tanto desde la perspectiva científica como social.

Otro tema de interés general es el compromiso que recibimos de la Junta anterior de repartir la subvención económica recaudada para los Cursos de Formación de 1995. Como muchos conocéis, la cuantía recaudada fue escasa. En otro momento de esta Asamblea propondremos soluciones para este problema.

Respecto a este Curso 1996, cada Hospital se ha encargado de las subvenciones para sus Centros de Salud, y ya se ha comenzado a abonar las compensaciones correspondientes a los ponentes que han realizado sus cursos.




También queremos informar a la Asamblea que en nuestros Estatutos, no está previsto el que alguno de los cargos de la Junta puedan renunciar o ser Baja. Por este motivo hemos revisado los Estatutos de la Sociedad Española de Cardiología, y hemos amoldado lospuntos que tratan de este tema a nuestros Estatutos. Estos cambios los propondremos a vuestra aceptación posteriormente.




Durante este Curso se ha realizado la Reunión Internacional en reconocimiento al Dr. Torrent Guasp, que fue gestada y organizada por la anterior Junta. Desde esta mesa felicitamos al Comité Organizador del excelente impacto científico de la misma.




Así mismo se ha participado en una Reunión de la Sociedad Castellana de Cardiología, realizada en Cuenca y coincidente con la anterior.




También se han patrocinado diversas Actividades Científicas, siguiendo la normativa ya publicada en Latido, p.e. Jornadas de Investigación en Cardiología en el Hospital San Juan de Alicante, un Curso de ECG en Denia. etc.

Es este el penoso momento de recordar la figura José Vicente Gimeno Gascón, que, como conocéis muchos de vosotros, falleció tras larga y penosa enfermedad el pasado mes de enero y que ha dejado su impacto en esta Sociedad en su calidad de Socio y en sus cargos de Tesorero y Secretario en Juntas pasadas.




Tras lo cual pasó a la lectura de altas y bajas de miembros de la Sociedad, en esta Asamblea.




Altas para ser ratificados por la Asamblea:




— Mercedes Bañó Fabra, de Valencia.

— Juan Agustín Casillas Ruiz, de Alicante.

— Mercedes Francés Sempere, de Valencia.

— Candela García Gimenez, de Valencia.

— Carmen García Sabater, de Valencia.

— Imad EIny Yusef Hat Hat, de Alicante.

— Natividad Minio Hornos, de Valencia.

— José Vicente Monmeneu, de Valencia.

— Natividad Sayas Chuliá, de Valencia.

— Begoña Sevilla Toral, de Valencia.

— Amparo Valls Serral. de Valencia.

— Consuelo Villar Lafarga. de Valencia.

La Asamblea a continuación ratificó dichas altas.




Bajas producidas durante este año:




— Javier Alonso de Begoña. por traslado a EEUU.

— Gloria Checa Castañeda, a petición propia.

— Rafael Galiana Roig. a petición propia

— José Vicente Gimeno Gascón, por fallecimiento el 23 de enero de 1996.






PROPUESTA DE MODIFICACION DE ESTATUTOS



Se propone a la Asamblea la siguiente ampliación del artículo 22 que habla de la normativa de elecciones de la Junta Directiva;




La baja o cese del presidente o secretario electo, será cubierta por elección mediante votación secreta en la siguiente Asamblea General que se produzca tras la baja o cese. Se seguirán los mismos trámites que para la elección ordinaria de estos cargos, y su periodo de actuación durará hasta la Asamblea general en que pasen a ocupar la presidencia o la secretaría de Sociedad.




En caso de baja o cese de un Vicepresidente, será automáticamente sustituido en sus funciones por el vocal de su provincia.




La baja del Editor de la Revista será cubierta por un miembro del Comité de Redacción propuesto por el propio Comité y aprobado por la Junta Directiva. Las sustituciones del Editor de la Revista y Vicepresidentes, será posteriormente ratificada por la Asamblea General Plenaria y su periodo de actuación durará hasta la siguiente Asamblea General, en la que corresponda elegir nuevos cargos de la Junta Directiva.

Tras votación, los cambios referidos fueron aceptados de forma unánime por la Asamblea.

El Dr J. Luis Diago preguntó el porqué no se había informado previamente de este cambio, y le respondió el secretario que había sido debido a la premura de tiempo, ante la probable aparición de una serie de problemas en un futuro inmediato que no han dado tiempo a informar previamente.

Debido a ello, el secretario propuso a continuación a la Asamblea, pedir un punto más a aprobar, ya que ante un imprevisto en una Junta futura, no contemplado por nuestros estatutos, con carácter urgente, y que no se puedan modificar los estatutos por los trámites, añadir: Ante cualquier supuesto no previsto por estos estatutos de la Sociedad Valenciana de Cardiología, se aplicará lo que digan los estatutos de la Sociedad Española de Cardiología, ya que somos filiales de esta.




Esta propuesta fue también aprobada por la Asamblea.






PROPUESTA DE CAMBIO DE DENOMINACION DE LA SECCION DE EPIDEMIOLOGIA Y HIPERTENSION ARTERIAL



Con fecha del 25 de noviembre de 1995, esta junta y en su nombre el secretario recibió una carta del Dr Juan Pablo Ramirez secretario de la sección de epidemiología y HTA, que dice lo siguiente:




El día 26 de septiembre del presente año, se celebró la asamblea general de la sección de estudios de hipertensión arterial en la que en el punto segundo del orden del día se aprobó el cambio del nombre de la sección pasando a denominarse Sección de Cardiología Preventiva, Hipertensión Arterial, y otros factores de riesgo, poniéndolo en conocimiento de la Junta Directiva de la Sociedad, para su conocimiento y ratificación.




La propuesta fue a continuación votada por la Asamblea, tras un debate por parte de los asistentes, y unas aclaraciones por parte del Dr Haba presidente de la sección referida.




Finalmente fue ratificada por la Asamblea con 21 votos a favor. 2 votos en contra y 10 abstenciones.






CURSOS DE FORMACION 1995



A fin de resolver la adjudicación de las asignaciones económicas a los ponentes del Curso de Formación Continuada del pasado año, y dado que por diversas circustancias quedó dicho presupuesto deficitario, la Junta propone a la Asamblea dos soluciones a dicho problema:



	
Distribuir el monto total entre los ponentes que impartieron el tema, sea cual fuere la cantidad resultante, añadiéndose los gastos financieros.


	
Dedicar este dinero a otra actividad de la Sociedad y indemnizar a los ponentes con una exención de cuatos u otro sistema.





Tras debatir dichas propuestas entre los asistente, y solicitarse alguna aclaración en cuanto a la cuantía de las cantidades resultantes, se aceptó la primera propuesta y dividir el monto total por el número de los ponentes remitiéndoles dicha cantidad.






XII REUNION. INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE ORGANIZADOR



El Dr Rídocci, presidente del comité organizador, informó a la Asamblea sobre el desrrollo de la XIII Reunión.




Comenzó señalando que el desarrollo del programa se ha ajustado a lo previsto, en cuanto a las mesas redondas, la conferencia magistral, y la presentación de comunicaciones. Se han presentado la totalidad de comunicaciones que habían sido seleccionadas. Expresó su satisfacción, en nombre del comité organizador por haber sido el número de comunicaciones recibidas el más alto hasta la fecha. Ello obligó lamentablemente al comité científico a realizar una selección para ajustarse a las posibilidades físicas de la reunión.




El comité científico ha tenido un especial interés y para ello ha realizado un esfuerzo en favorecer el desarrollo de la presentación de las comunicaciones libres, con una secretaria para las diapositivas y la posibilidad de cambiar el orden, en los casos que se presentaban varias comunicaciones.




Agreció el esfuerzo de los componentes del comité organizador, de la industria farmacéutica y de las entidades colaboradoras. La parte comercial ha constado de 19 stands, y se han realizado dos simposios patrocinados, y han habido muchas aportaciones de la industria que permitirán a este comité aportar un resultado económico con un superhabit pequeño probablemente. Acabó agradeciendo al equipo humano de laboratorios LACEA por su inestimable ayuda en la organización.






INFORME DEL TESORERO



El Dr Emilio Baldó, comenzó su informe señalando que esta Junta recibió de la anterior, en la Asamblea de la XII Reunión en 1995, un saldo positivo de unos tres millones de pesetas.

Después de este año, y del homenaje al Dr Torrent Guasp del que quedó un pequeño saldo positivo de 50.000 pesetas, el saldo en las cuentas bancadas, antes del comienzo de la presente Reunión, es de 2 millones setecientas mil pesetas, a lo que se deberá añadir las cuotas de los socios que están pendientes de cobro, y las ayudas de la S.E.C. a los cursos de formación continuada, que todavía no se ha cobrado. Dado que se espera también, como ha señalado el presidente del comité organizador, un balance económico positivo de las cuentas de la XIII Reunión, el saldo total se verá también incrementado con dicho superábit.




Finalizó el tesorero poniendo a disposición de los socios que lo deseen el comprobar el detalle de las cuentas de la sociedad.






INFORME DEL EDITOR



Comenzó el Dr Jorge Ruvira, con el repaso de las publicaciones realizadas desde la Asamblea anterior de Benicasim, el pasado mes de mayo de 1995.




Volumen 5




— Número 7: Noviembre-Diciembre 94, segunda parte del cursos de formación continuada y difusión de la cardiología dedicado a la Cardiopatía isquémica.




— Número 8: Enero-febrero 95, con el editorial Propuesta de baremo para puntuación de publicaciones por parte de la SVC. Este número y el anterior no habían sido publicados todavía en la anterior Asamblea.









— Número 11: Mayo-Junio 95, con el informe del presidente saliente. Dr Francisco Sogorb. En el que se recogía el acta de la anterior Asamblea,




— Número 12: Julio-Agosto 95, con el editorial “Programa de la Nueva Junta Directiva de la S.V.C.”.

— Número 13: Septiembre-Octubre 95, con editorial “Reuniones cinetíficas de la SVC.




Análisis de su estructura y contenido en los últimos 10 años. En este número asimismo se publicó el trabajo “Lugar de procedencia de los artículos cardiológicos producidos en España y editados en revistas extranjeras durante el período de tiempo 1988-1993.

— Número 14: Noviembre-Diciembre, con el editorial XIII Reunión de la SVC, por el presidente del comité organizador Dr Ridocci, y en el cual se incluían los índices del Volumen 5, temático y por autores.




Volumen 6




— Número 1: Enero-Febreo 96 (En imprenta). En este número se recogen los primeros resultados de la Encuesta realizada por la SVC durante el pasado mes de noviembre sobre técnicas cardiológicas en nuestra Comunidad. Debido a problemas de recogida de encuestas el resultado de la misma se ha demorado, así como el número en el que se reflerían dichos resultados. El propósito de la Junta Directiva es el dar a conocer los datos agrupados por técnicas de todos los hospitales de la Comunidad de forma global, en números sucesivos de Latido, comenzando por ecocardiografía.

— Número 2: Marzo-Abril 96, ya impreso y pendiente de distribución, número monográfico Terapéutica no farmacológica de las taquiarritmias. Este número ha sido financiado en su mayor parte por la empresa CPI.




— Número 3: Extraordinario dedicado a la XIII Reunión de Valencia, con la reproducción reducida de los resúmenes de Comunicaciones como en pasadas Reuniónos.




— Número 5: En imprenta, número monográfico dedicado a la ecocardiografía, número realizado por la Sección correspondiente, y en el que han colaborado numerosos cardiólogos de nuestra sociedad. Pendiente de completar su financiación, ya que debido a las imágenes en color y al gran tamaño de dicho número el coste es considerablemente superior al ordinario para un número habitual. En la actualidad está ya financiado el 50% y probablemente en breve plazo habrá una financiación mucho mayor. Además tendrá la parte de presupuesto de un número ordinario. La fecha prevista para su distribución será agosto-septiembre próximo. Hay que señalar la contribución en la financiación de este número además de empresas farmacéuticas a INSVACOR que nos ha ofrecido una importante ayuda.




Con respecto a los proyectos, señalo el editor la continuidad con la linea editorial de acuerdo con la actual Junta Direciva. Potenciar la sección “Casos clínicos”, para lo cual se ha designado un coordinador que se encargue de relacionarse con los diferentes centros para que todos los Hospitales vayan remitiendo los casos, en colaboración con el comité editorial, para exigir un nivel adecuado. Hemos propuesto, y ha aceptado al Dr Aurelio Quesada como dicho coordinador.

Dar cavida a otros números extraordinarios siempre que económicamente sea factible, y el nivel científico adecuado. Así está pendiente la realización del número dedicado a pruebas de esfuerzo, que nos comprometimos el pasado año pero aún no ha sido posible su realización.

También hay previsto la realización de un número extraordinario dedicado a hemodinámica y cardiología intervencionista, cuya financiación se haría de modo independiente.

Otra propuesta es la publicación de Consensos de la S.V.C., tras la reunión de un grupo de expertos de diferentes hospitales, sobre temas polémicos o de actualidad, como podría ser el tratamiento anticoagulante en la fibrilación auricular.

Tapas del 5° Volumen Como en los anteriores volúmenes al finalizar el 5°, se ofrece a los socios las tapas para su encuadernación, gracias a la colaboración de laboratorios Lacer.




Agradecimiento



A todos los que han colaborado en la realización de LATIDO, que ha cumplido ya 10 años: A los miembros de la Junta Directiva, a los todos los socios que han remitido sus artículos y trabajos: a la secretaría técnica por su inmemsa ayuda en la edición y distribución de la revista: sin olvidar su financiación, que supone un gasto anual superior al millón de pesetas (sin contar los números extraordinarios que como el dedicado a la XII Reunión tienen una financiación diferente), a todos ellos el editor quiere expresar su máximo agradecimiento en nombre de la Junta Directiva.






SECCIONES CIENTIFICAS



Arritmias y electrofisiología y sección de marcapasos




Informó a la Asamblea el Dr Ernest Soler Orts.




Cardiopatía isquémica




Informó el presidente de la sección Salvador Morell Cabedo.




Ecocardiografía y Doppler

Informó el Dr Vicente Bertomeu.



	
Se ha realizado las tres reuniones reglamentarias, la primera en Castellón, Otra en Elche donde se trato el tema de detección de bordes y color kinesia, y la tercera en Valencia donde se trató el tema del contraste.


	
Durante este año se ha elaborado la monografía, como ha indicado el Dr Ruvira, de ecocardiografía, que ya está en imprenta, y se ha movido la sección para la financiación que ya está casi solventado el presupuesto correspondiente al número. Se ha conseguido una ayuda económica de INSVACOR.


	
Se ha procedido a la elección de nueva directiva de la sección en esta reunión, habiéndose elegido como presidente a Guillermo Grau y como secretario a Vicente Miró. Cardiología Preventiva, Hipertensión y otros factores de riesgo





Presentó su informe el presidente Dr Javier Haba, que agradeció la aceptación del cambio de nombre.

La sección está trabajando en la actualidad con medicina primaria y de empresa.




Fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio.




Fue leída una carta del presidente de la sección:

Reunida la sección el 25 de abril de 1996 presentó su dimisión el actual presidente de la misma José A. Perrero Cabedo y a propuesta de los miembros de la sección se aceptó que le sustituya en la Presidencia de la Sección María José Sancho Tello de Carranza, ya que el actual secretario Julio Montes Chuliá declinó el pasar a ser presidente, según le corresponde por mecanismo automático estatutario. Para el próximo año se convocaran elecciones reglamentarias en la Sección.

Tras la lectura de dicha carta, el Dr Montes explicó que tuvo que asumir la secretaria de la sección al pasar el Dr Ridocci a miembro de la Junta Directiva de la Sociedad, por locual cedió la presidencia la Dra Sancho-Tello.




Grupo de trabajo de hemodinámica y cardiología intervencionista




Informó a la Asamblea el doctor Insa Pérez.




Grupo de trabajo de las Fuerzas Armadas




Informó el Dr Domingo, en nombre del Dr Valero responsable del grupo de la disolución del mismo.

Se estuvo considerando la posibilidad de cambiar el nombre por el de cardiología en el jóven, al ser un campo muy amplio, pero dado que este grupo tenía en la acualidad poca actividad se decidió su disolución.




El grupo de trabajo fue fundado gracias a un convenio de la Fundación Hispana de Cardiología y Sanidad Militar, ya que en esa época los reclutas pasaban 15 meses de servicio militar, y se consideró muy interesante realizar fichas epidemiológicas a lo largo de su vida militar. El grupo se realizó con 8 miembros numerarios y asociados, y había una relación con los médicos de los cuarteles. Otro objetivo fue la colaboración con INSVACOR en las primeras semanas del corazón, colaborando con material y personal militar. Fichas de seguimiento de los militares. Trabajos realizados: Factores de riesgo y su variación durante el servicio militar.




Estudios de arritmias, taquicardias y síncopes. Trabajos sobre enfermedades vasculares en jóvenes durante el sen/icio militar. El tema más importante quizás fue la hipertensión arterial.




Comunicaciones a las Reuniones de la S.V.C., a los congresos de sanidad militar, y publicaciones en revistas de sanidad militar. Debido a los nuevos planes del ejército cambios de personal y ubicacciones, cambios en el cuadro de exclusiones, junto con la reducción de la plantilla por lo que sólo es posible dedicarse a la labor asistencia!. Acabó agradeciendo a todos los socios y en especial a los presidentes Diago y Cebolla por su ayuda.






INSVACOR



El Dr. Vicente Bertomeu vicepresidente de INSVACOR informó a continuación.




Manifestó la voluntad de mantener la misma linea de colaboración con la Sociedad, con el mantenimiento del premio, y aumentando la cuantía de la ayuda dejando a la Junta Directiva la posibilidad de administrar dicha cuantía, para poder subencionar otras actividades. También el continuar con el apoyo al estudio PRINVAC.






INFORME DEL PRESIDENTE



El Dr Francisco Javier Chorro, presidente de Junta ente presentó a continuación su informe, que trascribimos como editorial de este número.




Finalizando su intervención propuso a la Asamblea como presidente de honor a Francisco Sogorb en reco-nociemto a su labor, y socios de honor a los anteriores presidentes de los comités organizadores, Juan Antonio Martínez por la de Alicante, Carlos Guallar por la de Benicasim y Francisco Ridocci por esta Reunión, por su labor muy digna y encomiable.






PREMIOS XIII REUNION



Pasó el secretario a leer los premios de la Reunión, dichos premios, comunicaciones premiadas y autores se detallan en el presente número.






RUEGOS Y PREGUNTAS



No habiendo ninguna pregunta más, y tras recordar que la próxima reunión tendrá lugar en Alicante, finalizó la Asamblea a las 7 horas.








 






RELACION DE COMUNICACIONES PREMIADAS EN LA XIII REUNION



PREMIOS A LAS MEJORES COMUNICACIONES DE LA XIII REUNION




Valencia 26 de abril de 1996



	
PREMIO URIACH. Cardiología Clínica.





“Fibrilación auricular, existe una alteración de la fibrinolisis”.




Autores: V. Roldán, F. Marín, MC, García, J. Lujan, JG Martínez, A Toral, P. Marco y F. Sogorb.



	
PREMIO LACER. Cardiopatía isquémica.





“La afectación electrocardiográfica del ventrículo derecho como variable independiente de mortalidad en el lAM".




Autores: F.Valls, B. Murcia, E. Bartual, M. Francés, A. Cabades, I. Echanove, V. Valentín, R. Gastaldo.



	
PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.





“Significado del grado de dificultad en la ablación con radiofrecuencia de vías izquierdas”.




Autores: R. Ruiz Granell, R. García Civera, S. Morell, V. Bodi, M. A. Amau, S. Botella, V, López-Merino.



	
PREMIO CORDIS. Fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio.





“Hipertrofia ventricular en deportistas de fuerza".




Autores: V. Mainar, E. Izquierdo, J. A. Ferrero, V. Ruiz, U. Estada, S. Egea, A. Llácer, V. López Merino.



	
PREMIO GRUPO WINTERTHUR Y CORREDURIAS BARRON. Ecocardiografia. Doppler y Medicina Nuclear.





“Estenosis de la severidad de la estenosis valvular aórtica con ecocardiografia trasesofágica multiplane”.




Autores: V. Mora, J. Romero, J. V. Martínez Diago, M. Almela, J. L. Diez, B. Sevilla, A. Marin, Salvador A.



	
PREMIO IZASA. Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.





“Stent intracoronario en la angioplastia primaria del lAM. Resultados a corto plazo hasta el alta hospitalaria”.




Autores: F. Pomar, E. Pérez-Fernández, A. Quesada, J. V. Vilar, F. Atienza, I. Echanove, E. Peris.



	
PREMIO INSVACOR. Epidemiología y HTA.





“Características clínico evolutivas de los lAM en la comunidad valenciana. Estudio PRIMVAC”




Autores: J. Cebrián, A. Cabades, F. Sogorb, E. Gonzalez, F. Guardiola, A. Montilla, J. L. Maravall, F. García de Burgos, y grupo PRIMVAC.



	
PREMIO SAT. Cardiología experimental e investigación básica.





“Respuesta nodal ante cambios progresivos inversos de la frecuencia auricular: Histéresis y fatiga”.




Autores: M. L. Martínez Más, F. J. Chorro, J. Sanchis, L. Such, M. Burguera, J. A. Ferrero, V. López Merino.



	
PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.

“Hipersensibilidad del seno carotídeo en la enfermedad del nodo sinusal: Prevalencia, factores predictores y significación clínica”.

Autores: J. Rueda, J. Olagüe, M. D. Doménech, P. Morillas, F. Ten, M. A. Amau, L Andrés, V. Miró, M. J. Sancho Tello, F, J. Algarra.


	
PREMIO S.V.C. Enfermería.





“Planes de cuidados básicos para pacientes con problemas cardiológicos, estudio piloto".




Autores: A. Herrero, A. Soler, E. Fraile, E. García-Valera, A. Tello, J. F, Garcia-Abad, M. P, Bastante, F. Ortiz.









COMUNICACIONES SELECCIONADAS








PLANES DE CUIDADOS BASICOS PARA PACIENTES CON
PROBLEMAS CARDIOLOGICOS: ESTUDIO PILOTO



Herrero Camero, A.; Soler Carbó, R. A.; García Valera, E.; Tello Pastor, A.; Fraile Rubio, E.; Ortiz Oltra, F.; García Abad, J. F.; Bastante Ureña, M. P.; Casan Huerta, M. J.




Enfermeras/os del Servicio de Cardiología del Hospital Dr. Reset de Valencia








 





INTRODUCCION



El paciente cardiológico hospitalizado tiene unas necesidades de cuidados básicos que necesita tener cubiertos para una recuperación satisfactoria.




En el presente trabajo hemos detectado los problemas más comunes que presentan los pacientes cardiológicos en relación con los cuidados básicos que se aplican en enfermería.






OBJETIVOS


	
Detectar los problemas más comunes que tienen los pacientes cardiológicos hospitalizados.


	
Establecer un plan de cuidados preventivos.






MATERIAL Y METODOS



Se ha efectuado un estudio con 50 pacientes escogidos al azar ingresados en la Unidad de Cardiología, a quienes se les ha realizado un seguimiento de las necesidades básicas no cubiertas y detectadas en la entrevista realizada en el momento del ingreso (“Hoja de valoración”). De esta entrevista hemos extraído los problemas más comunes a todos los pacientes, pautando una serie de cuidados a realizar y evaluándolos periódicamente de enero a mayo de 1995, durante cinco días semanales y en turno de mañanas.

El material utilizado ha sido el siguiente:




Curso de Actualización de los cuidados de enfermería en pacientes cardiológicos




Este curso de reciclaje fue impartido por el propio personal de la unidad y sirvió tanto para actualizar los conocimientos de enfermería como para unificar criterios de actuación.




“Hoja de valoración” de enfermería




Está estructurada por tres grupos de preguntas:

— Los datos del ingreso: motivo, patologías asociadas, tratamientos previos y posibles alergias.




— Datos socioculturales: edad, sexo, profesión, apoyo familiar, experiencia hospitalaria, hábitos de alcohol









FIGURA 1



 


o drogas, información sobre su patología y problemas que le plantea su ingreso hospitalario.




— Necesidades básicas que están agrupadas en: Oxigenación. Alimentación. Eliminación. Actividad y reposo. Descanso y sueño. Higiene y cuidados de la piel. Comunicación.




Hoja de gráfica de enfermería




Está dividida en tres partes diferenciadas: Parámetros hemodinámicos. Balance. Cuidados de enfermería estandarizados.




“Hoja de seguimiento de enfermería”




Comienza con los datos más relevantes del paciente a su ingreso en la unidad, como son el diagnóstico, procedencia, estado general y posibles alergias. Continúa cumplimentándose por turno, anotando las incidencias puntuales del paciente hasta su salida de la unidad.






RESULTADOS



Los problemas más comunes que se han detectado entre los pacientes hospitalizados en la sala de cardiología y los cuidados que se han impartido para paliarlos son:




Estreñimiento debido a la disminución de la actividad física y a la falta de intimidad. Se han detectado 47 casos, que representan el 94 % del total.




Se aconseja que intente defecar sin laxantes pero sin realizar la maniobra de Valsalva. Promover la movilidad dentro de sus posibilidades. Ingesta adecuada de líquidos. Aconsejar y pautar una dieta rica en fibra. Facilitar cánulas o supositorios laxantes. Aconsejar que intente defecar todos los días a la misma hora para crear un hábito horario.




Perturbación del sueño debido a la desadaptación al entorno que le pueden producir miedo, inquietud y nerviosismo. Han aparecido 30 casos, que representan el 60 %.




Se recomienda: Apoyo psicológico. Crear un clima de relajación que conduzca al descanso y al sueño. Dar información que pueda paliar su miedo, inquietud o nerviosismo. Ofrecer un vaso de leche caliente o infusiones de tila o manzanilla. Dar la seguridad de atención en cualquier momento del día y acercar el timbre de llamada, si fuera necesario, para que pueda avisar en cualquier momento. Poner en conocimiento del médico por si considera necesario pautar tratamiento paliativo.




Riesgo de flebitis originada por la implantación de catéter periférico. Aparecen 30 casos, que representan el 60 %.




Los cuidados de enfermería son: Revisión diaria del catéter I.V. Colocar obturador de heparina como mantenimiento de la vía venosa. Administrar la medicación I.V. diluida. Cambiar la ubicación de la vía al menor signo de enrojecimiento, dolor o extravasación. Mantener en buen estado los apósitos de fijación. Realizar y mantener una técnica aséptica correcta.




Falta de información sobre su enfermedad que les puede producir incertidumbre y miedo. Se han detectado 30 casos, que suponen un 60 %.




Se recomienda: Darles la información sobre su enfermedad a la que estamos autorizados. Facilitar folletos informativos sobre el angor, IMA, marcapasos, así como sobre las dietas recomendadas. Explicar previamente en qué consiste cualquier técnica o prueba diagnóstica a la que se tengan que someter. Facilitar al paciente o al familiar el acceso al médico para que le demanden cualquier información que necesiten.




Ansiedad relacionada con su estancia en el hospital, incertidumbre diagnóstica y miedo al dolor. Han aparecido 20 casos, que representan un 40 %.




La actuación de enfermería es: Proporcionar seguridad y convencerles de que el hospital no es un medio hostil. Procurar estar tiempo al lado del paciente para familiarizarse con él y reforzar el apoyo psicológico. Llamar la atención del médico por si considera necesario pautar ansioliticos.








 


Deterioro de la movilidad física debido a la restricción de movimientos indicada en determinadas patologías. Hay 21 casos, que representan el 42 %.




Se recomienda: Ante una indicación de reposo absoluto, se les ayuda en todo tipo de autocuidados como higiene, eliminación y alimentación. Explicar la importancia de los movimientos pasivos. Hacer cambios posturales, si fuera necesario. Dar las explicaciones necesarias ante el inicio de la movilización activa.




Déficit de autocuidados debido a edad avanzada. Han aparecido 18 casos, que representan el 36 %.




Actuación de enfermería: Realizar el aseo integral diario del paciente y la cama. Colocar crema hidratante. Realizar cambios posturales, si precisa, cada tres horas. Ayudas en la realización de ejercicios de las articulaciones, flexión y extensión, activos o pasivos, según precise. Valorar las zonas típicas de presión para evitar la aparición de úlceras y poner tratamiento preventivo como parches antiescaras, protección de talones y colchón antiescaras. Facilitar una dieta adecuada a sus características digestivas y de masticación. Dar seguridad en la atención y acercar el tiembre si fuera necesario.




Riesgo de infección urinaria ocasionada por sondaje vesical o enuresis del paciente. Se detectan 18 casos, que representan el 36 %.




Se recomienda: Realizar sondaje vesical según protocolo y condiciones de asepsia. Vigilar la aparición de síntomas de infección urinaria. Realizar el mantenimiento y cambios de sonda periódicos según protocolo. En el caso de euresis del paciente, averiguar el motivo y realizar sondaje vesical, si fuera necesario y no hay contraindicación médica. Ante el menor síntoma de infección. comunicar a su médico para realizar urinocultivo y dar tratamiento antiséptico.




Riesgo de hemorragias en pacientes con tratamiento de anticoagulantes orales. Han aparecido 15 casos, que representan el 30 %.








 


□ N.® casos




FIGURA 3




La actuación es: Control de la T.A., F.C. y F.R. Control de la coloración de la piel. Control del estado de consciencia. Vigilar la coloración de heces y orina. No poner medicación I.M.




Dolor precordial. Han aparecido 8 casos que representan el 16 %. Llama la atención que este problema, típico en un cardiópata, represente el índice más bajo de todos los detectados. Al estar realizado el estudio piloto durante el turno de mañanas, que es cuando hay más personal y el médico está de manera permanente en la sala, suponemos que los factores de miedo e inseguridad disminuyen. Lo que nos hace pensar en la importancia del bienestar psicol;ogico del paciente. Ante este problema, enfermería actúa dependiendo del diagnóstico del paciente como quedó ya normativizado en el curso de Actualización de los cuidados de enfermería.




La pauta usual es: E.C.G., nitroglicerina sublingual y M.G. Dar hasta tres comprimidos de nitroglicerina sublingal en un corto intervalo de tiempo. Si no cede, Nolotil I.V. Seguir la pauta que indique el M.G. Tratar de transmitir seguridad y control de la situación.






CONCLUSIONES


	
.° La pauta de estos cuidados nos ha servido para que la actuación del personal de enfermería de la unidad sea homogénea. Es decir, para la unificación de criterios.


	
.® Protocolizar los cuidados estandarizados de enfermería.


	
.® Valorar la importancia que tienen los cuidados de enfermería para una rápida recuperación del paciente.


	
.® Revisión de los registros de enfermería actuales, ya que no nos parecen adecuados (“Hoja de valoración” y “Hoja de seguimiento de enfermería”).


	
.® Una mayor colaboración en el trabajo en equipo con los médicos del servicio de cardiología.
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Una de las técnicas cardiológicas que más se ha desarrollado en los últimos años, tanto en lo que respecta a su extensión como a su progresiva complejidad, ha sido la ecocardiografía-Doppler. Esta técnica no invasiva ha venido a revolucionar la cardiología clínica, por un lado como medio diagnóstico prácticamente imprescindible en la práctica cardiológica diaria y por otra parte ayudando de una forma sustancial al manejo de los pacientes con cardiopatías, evitando o disminuyendo en su número otras exploraciones invasivas.

La S.V.C. ha venido realizando estudios acerca de la implantación de esta técnica en los diferentes hospitales de nuestra Comunidad. El primer estudio, al que respondieron 10 hospitales, se realizó en 1986 (1) y posteriormente, en 1988, se realizó otro auspiciado por la sección de ecocardiografía-Doppler de la S.V.C. en el que se recogieron 17 centros hospitalarios. (2)




Con el fin de actualizar el conocimiento sobre las diferentes técnicas cardiológicas, incluida la ecocardiografía, la Junta Directiva de la S.V.C. realizó una encuesta sobre la actividad realizada en relación a dichas técnicas, durante la semana del 20 al 26 de noviembre de 1995, cuyos resultados, en lo que respecta a la ecocardiografía-Doppler, publicamos en este trabajo.




CENTROS ENCUESTADOS



Han participado en este estudio 18 centros hospitalarios de nuestra Comunidad Valenciana. En cada encuesta se preguntaba acerca de la población que cubre dicha técnica, personal que la atiende, número de pruebas realizadas durante dicha semana, procedencia de los pacientes, demora desde su petición, diferentes técnicas realizadas, tiempo requerido para su realización e informe, comentarios y sugerencias.




Los centros que han colaborado junto con las técnicas disponibles en los mismos, en el momento de la encuesta, se indican en la tabla 1.






RESULTADOS
Número de exploraciones



Durante la referida semana se realizaron un total de 740 exploraciones: 70 ecocardiografías bidimensionales
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TABLA 1. Ecocardiografía 1996 en la Comunidad Valenciana.

Hospitales encuestados. Tecnología disponible.

(■) Eco 2D. (") Eco color. C") Eco esofágico, (e) Eco estrés.



 


(sin Doppler) en los tres centros que carecen de dicha técnica, 648 ecocardiografías-Doppler, 18 ecocardiografías trasesofágicas en los siete hospitales que disponían de dicha técnica, y 7 ecocardiografías de estrés con dobutamina, en los cuatro centros que las realizan.




Globalmente la media de exploraciones por centro es de 41 ±19 (media±desviación típica). Si analizamos el número de exploraciones en relación con el nivel del hospital (tabla 2) encontramos los siguientes resultados:



	
En los 4 hospitales con cirugía cardiovascular que clasificamos como de tercer nivel, una media de 66±7 exploraciones semanales, lo que supone unas 13 exploraciones al día.


	
En 5 hospitales de nivel intermedio, con servicio de cardiología, se realizaron una media de 46±15 (rango 22 a 70). Unas 9 exploraciones diarias.


	
En los 9 hospitales restantes de ámbito comarcal, se realizaron una media de 27±8 exploraciones. Ello supone unas 5 exploraciones diarias.
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TABLA 2. Exploraciones Ecocardiográficas-Doppler efectuadas según el nivel asistencial de los hospitales encuestados.

CCV: Cirugía cardiovascular, dt: desviación típica.

Medios técnicos disponibles




Todos los hospitales disponen de Ecocardiografia bidimensional. Excepto en tres centros (Denia, Requena y Vinaroz) el resto cuenta con equipo Doppler/Doppler color. Ecocardiografia trasesofágica, durante la referida semana, sólo se disponía en 5 hospitales.




Dada la reciente adquisición de la mayor parte de los equipos, la antigüedad de los mismos no es grande. Así 14 equipos tienen menos de 5 años, y el resto entre 5 y 10 años.

Procedencia de los pacientes




En el total de hospitales encuestados, el 55% de las exploraciones realizadas proceden del servicio de cardiología, el 26% de los Centros de especialidades, el 17% de otros servicios, y un 2% de otros hospitales que carecen de alguna de las técnicas.




De las 128 exploraciones solicitadas por otros servicios, los que más exploraciones solicitaron fueron Medicina interna (45%), y Neurología-neurocirugia (15%); en torno al 5% cada uno de ellos nefrologia y diálisis, pediatría, hematología, oncología, unidad de HTA, e infecciosos. Menos del 2% cada uno de ellos UCI, Urgencias, Reanimación, Reumatología, Cirugía cardiovascular, y Digestivo (trasplante hepático).




Las exploraciones procedentes de otros centros que se realizan en los de referencia, oscilan entre un 4 a un 9% del total de exploraciones realizadas, siendo en su mayor parte ecocardiografías trasesofágicas.

Demora desde su petición




En cuanto a la demora en realizar las exploraciones distinguimos dos grupos de pacientes, los hospitalizados constituyen el primer grupo y los procedentes de consultas externas y centro de especialidades el segundo.

Con respecto a los pacientes hospitalizados la demora desde la petición oscila entre 0 (realizadas el mismo día) hasta máximo de una semana, realizándose la mayor parte de las exploraciones en los tres primeros días.




Muy diferente es la demora de los pacientes no hospitalizados, en los cuales es menor de 2 meses sólo en tres hospitales. Menos de 4 meses de demora para 8 hospitales. Siendo la demora igual o inferior a 6 meses para 15 hospitales (88% de los hospitales). De los tres restantes uno tiene una demora de 9 meses y otro de hasta dos años. Las demoras medias según el nivel de asistencia de los hospitales encuestados, salvo en uno que no consta se indica en la tabla 3.
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TABLA 3. Demora máxima en las exploraciones ecocardiográficas, medias, de pacientes no hospitalizados, según el nivel asistencial de los hospitales encuestados. dt: desviación tiplea.




 

Tiempo requerido por exploración




El tiempo medio por exploración de todos los centros para una exploración trastorácica con o sin Doppler es de 27±7 minutos. Si descontamos los centros que carecen de Doppler nos queda en unos 30 minutos por paciente incluyendo la elaboración del informe. El eco trasesofágico se estima en 40 minutos y la ecocardiografia de estrés con dobutamina se estima en 60 minutos.




DISCUSION




Desde la primera encuesta hace ya diez años (1), en la que, de los 10 centros que contestaron, 9 disponían de ecocardiografia modo M, de ellos la mitad poseían 2D, y tan sólo uno de Doppler; se ha observado en comparación con la segunda encuesta dos años después (2) y sobre todo con la realizada el pasado mes de noviembre un notable desarrollo en la aplicación de la ecocardiografia (figura 1).




En la encuesta realizada en 1988 de 17 centros encuestados, el 100% disponía de ecografía en modo M, 71 % de los mismos 2D, el 35% disponía de Doppler y ninguno de Doppler color.









La última encuesta nos muestra cómo en los 18 hospitales encuestados se dispone de ecocardiografía 2D, Doppler (continuo/pulsado) y codificado en color en el 83%, no disponiéndose lamentablemente de dicha técnica en tres hospitales (Denia, Vinaroz y Requena), con lo que deben sobrecargar a sus hospitales de referencia.

En la última encuesta destaca la inclusión de un nuevo método diagnóstico, la ecocardiografía trasesofágica (ETE), que se ha extendido por su importancia diagnóstica a la mitad de los centros encuestados. Por último hay que señalar también como nueva técnica la ecocardiografía de estrés/esfuerzo que se realiza en 6 hospitales.

Con respecto al número de exploraciones es llamativa la diferencia en el número de exploraciones diarias, explicadas probablemente por la menor plantilla de cardiólogos en los centros comarcales con una mayor sobrecarga para los mismos, lo cual se refleja en una mayor demora para las exploraciones programadas que en algún caso es superior al año.




Es llamativa la progresiva sobrecarga de los gabinetes de ecocardiografía por las peticiones de exploraciones por otros servicios, convirtiéndolo en un servicio central pero con una dotación mínima de facultativos que en muchos casos (centros comarcales) sólo pueden dedicar un tiempo insuficiente al estar sobrecargados por otras actividades asistenciales.






CONCLUSIONES


	
Se ha observado en los últimos 10 años un notable desarrollo en la aplicación de las técnicas ecocardiográficas en los hospitales de la Comunidad Valenciana.


	
Pese al notable esfuerzo en el equipamiento se observan todavía deficiencias, con equipos incompletos sobre todo en algunos de los hospitales comarcales que carecen de equipos con Doppler, y otros medios técnicos que sobrecargan los hospitales de referencia.


	
Se constata una progresiva demanda de las técnicas ecocardiográficas por diferentes senzicios que sobrecargan los gabinetes que realizan dichas técnicas.


	
Como consecuencia de la mayor utilización de la ecocardiografía tanto por los servicios de cardiología hospitalarios como por los centros de especialidades, y de otros servicios, se produce una sobrecarga que provoca una notable demora en la realización de las exploraciones, dado el escaso número de facultativos sobre todo en los centros comarcales.


	
A la vista de los resultados de la encuesta se considera necesario completar el equipamiento de los gabinetes ecocardiográficos en aquellos centros deficitarios. Debido al progresivo aumento de la demanda de este tipo de exploraciones debería contemplarse una adecuación de las plantillas de facultativos y personal auxiliar para atender las necesidades crecientes y evitar el incremento de la demora.
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X REUNION NACIONAL DE LA SECCION DE CARDIOLOGICA PREVENTIVA
Y REHABILITACION DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGIA








Se ha celebrado en el Hotel Sidi Saler de El Saler, Valencia, los días 9,10 y 11 de mayo de 1996.

La Sección de Cardiología Preventiva y Rehabilitación celebra una reunión anual en distintas ciudades españolas. La reunión va dedicada no solamente a los cardiólogos, sino en mayor grado a Médicos de Medicina familiar, de tal forma que se eligen temas de la Especialidad que tengan interés para los Médicos generales y que hagan hincapié en la prevención de las enfermedades cardiovasculares preferentemente.




En esta reunión, el día 9 por la tarde, de 5 a 6 el Dr. Velasco Rami, Presidente de la Sección, impartió una conferencia sobre “Recomendaciones para la prevención de la cardiopatía coronaria en la práctica clínica”, siguiendo las directrices de la Sociedades Europea de Cardiología.

A continuación, de 18.30 a 20.30 tuvo lugar un Symposium sobre “Mortalidad cardiovascular en el postinfarto” que contó con las presentaciones del Dr. J. Sacks de Boston, investigador principal del Estudio CARE, aún no publicado y presentado hacía 2 meses en la Reunión del Colegio Americano de Cardiología, en Orlando, USA. Intervinieron también el Dr. Espinosa de Málaga y el Dr. Rodríguez Radial de Granada hablando de la selección de los distintos tratamientos farmacológicos en el postinfarto.




El día 10 comenzó la jornada con unas interesantes controversias, de 9 a 11 de la mañana, sobre “¿Debe ser la estratificación del riesgo la misma en el postinfarto que en el paciente revascularizado?”, moderadas por el Prof. Cruz Fernández de Sevilla y con participación del Prof. Ferreira de Zaragoza, el Dr. Castro Beiras de La Coruña y el Dr. Martín Jadraque de Madrid.




De 11.30 a 13.30 se celebró una sesión interactiva con numerosas preguntas contestadas por este método por los asistentes, sobre “La cardiopatía hipertensiva a debate” que fue conducida por el Dr. E. Alegría de Pamplona y el Dr. F. bombera de Madrid.




De 13.30 a 14 hores, la Sección celebró su Reunión Administrativa.




Por la trade, de 4 a 6, el Prof. López Merino de Valencia, moderó la primera parte de la Mesa Redonda sobre “Insuficiencia cardiaca crónica", dedicada a “Aspectos actuales de la misma”, presentados por el Prof. Sáez de la Calzada de Madrid, y a “Fármacos clásicos, nuevas indicaciones”, por el Dr. Juan Cosín de Valencia.




Después de un descanso, la segunda parte de esta Mesa Redonda, moderada también por el Prof. López Merino, tuvo dos intervenciones más. La primera del Dr. Maroto de Madrid sobre “El ejercicio en la insuficiencia cardiaca”, y la segunda del Prof. Gutiérrez Fuentes, también de Madrid, sobre “La alimentación en la cardiopatía isquémica y en la insuficiencia cardiaca”.




El sábado día 11, por la mañana, de 9 a 11, tuvo lugar un Symposium sobre “Lípidos en el postIAM” que fue moderado por el Dr. Ignacio Plaza de Madrid, Presidente del Grupo de Trabajo de Lípidos de la Sociedad Española de Cardiología, y en el que intervinieron el Prof. Pedro Zarco de Madrid, el Dr. Azpitarte de Granada, el Dr. Velasco de Valencia y el Dr. Sáez de la Calzada de Madrid.




Por último, de 11.30 a 13.30 se celebró otra Sesión Interactiva con participación de Médicos de medicina familiar y del Trabajo que versó sobre “Manejo del paciente postinfarto” y que fue moderada por los Dres. Grima y Marqués, ambos de Valencia. En esta sesión intervinieron los Dres. Borrás Pallé de Torrente, Maiques Galán de Manises, Benito de Asepeyo y Soriano de Ford-España.




A la Reunión se inscribieron más de 100 participantes y las sesiones tuvieron asistencia numerosa, de alrededor de 70-80 asistentes. Las presentaciones fueron todas ellas muy correctas y de alto nivel y la participación en las discusiones fue muy activa.






 






Necrológica








En recuerdo de la Dra. Paula Sapena Davó




Ha muerto Paula. Se ha ido demasiado pronto, pero tuvo tiempo para hacer el bien entre los enfermos cardiacos y ayudarlos. Desde hace bastante años acudía desinteresada y regularmente a la Policlínica de Cardiología del Hospital General en su afán de ejercer la Cardiología, pero sobre todo de mantener el trato humano con sus pacientes. Ellos son los que más la han echado y la seguirán echando de menos.

Sus compañeros del Hospital y de la Cardiología valenciana también lo haremos. Acudía con más frecuencia que nadie a todo




Symposium o reunión que se organizara en su afán de seguir al día en la especialidad y allí entre los compañeros siernpre daba su nota alegre y optimista. Por eso notaremos aún más su falta. Ya no la veremos entre nosotros en las próximas reuniones que se celebren.




Descansa en paz, Paula. Tu cruel enfermedad la aguantaste en silencio, con entereza, sin quejarte, como era propio de ti. Así te recordaremos siempre.




José A. de Velasco










MIEMBROS DE HONOR








co



 





SOCIEDAD DE CARDIOLOGIA DE LEVANTE







Alicante, 2 de marzo 1974




Presidente de honor: Socios de honor:




Alicante, 6 de marzo 1976

Presidente de honor: Socios de honor: Todos los componentes dele 1.“ Junta Directiva




Miguel Torner Soler

Paul Puech




Dennis M. Krikler




Vicente Tormo Alfonso

Vicente López Merino Francisco Algarra Vidal José Vicente Giménez Lorente Manuel Beltrán Carrascosa José Garay Lillo

Juan Guallar Segarra

R. Reig Villaplana

J. Ruipérez Vigueras

A. Gaude Rodríguez







Gandía, 21 de noviembre 1981




Socios de honor:




SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA




Alcoy, 15 de diciembre 1984




Socios de honor:







Benicásim, 10 de mayo 1986

Presidente de honor:

Socios de honor:




Vicente López Merino

Adolfo Cabades O’Callaghan

José Luis Diago Torrent







Gandía, 16 de mayo 1987

Presidente de honor:

Socios de honor:




Juan Cosin Aguilar

Salvador Bellver Bellver Pedro Brugada






 


Alicante, 6 de mayo 1988




Socio de honor:




Valencia, 26 de abril 1986

Presidente de honor:

Socios de honor:




Francisco Sogorb Garrí







Peñíscola, 28 de abril 1989




Socio de honor:




Alicante, 10 de mayo 1991




Presidentes de honor:




Socios de honor:




José Ramón Sanz Bondia




Francisco Algarra Vidal José Luis Diago Torrent Javier Chorro GascO Juan Carlos Kasky Jorge Ruvira Durante






 


José Tirso Corbacho Ródenas

JOSE Roda Nicolás

José Brú Montoro







Alicante, 6 de mayo 1994

Presidente de honor:




Romualdo Cebolla Rosell






 





N. del editor: En el número 1 del volumen 6 de LATIDO se han producido los siguientes errores, que rectificamos:




Recepción del Resumen de la tesis Doctoral de María Luz Martínez Más el día 22 de diciembre de 1996 (en vez de 1993).

Recepción del Resumen de la tesis Doctoral de José Luis Colomer Marti, el 12 de febrero de 1996 (en vez de 1995).




Nombramiento de socios de honor en la Reunión de Puzol el 7 de mayo de 1993 (en vez de 1983). Faltando el nombramiento de José Brú como miembro honorario, por lo que repetimos en este número dicho cuadro.
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ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER



La Ecocardiografía es hoy una técnica imprescindible en la valoración de gran número de pacientes con enfermedades cardiovasculares. Su utilización permite resolver dudas diagnósticas en diversas cardiopatías, especialmente en las valvulopatías, y en las miocardiopatías, en las enfermedades del pericardio y en las cardioptías congénitas, y aporta una información muy útil que ayuda a completar la valoración de los pacientes con cardiopatía isquémica. Junto a la información anatómica que aporta datos estructurales tales como las dimensiones de las cavidades cardiacas, el grosor de las paredes o la existencia de malformaciones, se encuentra la información relacionada con la función ventricular sistólica y diastólica, la valoración de los gradientes presivos, las repercusiones de determinadas cardiopatías sobre la circulación pulmonar, o la respuesta del corazón a distintos tipos de sobrecarga que permite detectar la existencia de isquemia miocárdica o miocardio viable.




Entre los hechos determinantes de la progresiva importancia de esta técnica en el diagnóstico y valoración de las enfermedades cardiovasculares se encuentran:



	
Las innovaciones técnicas que han ido incrementando las posibilidades de la ecocardiografia-Doppler, cada vez más precisa, con mejor definición de las imágenes y con mayores opciones de estudio.


	
La mayor difusión y accesibilidad de la técnica entre los cardiólogos que permite recurrir a ella de manera rápida ante los problemas suscitados por la práctica diaria.


	
La experiencia acumulada entre quienes la utilizan, adquirida en virtud del tiempo transcurrido manejando la técnica.


	
La amplia difusión de los conocimientos entre quienes se inician en la realización de las exploraciones ecocardiográficas o entre los equipos de trabajo que comparten las inquietudes y las dudas suscitadas por el ejercicio cotidiano de la medicina.





El presente número monográfico sobre ecocardiografía-Doppler pretende contribuir a la difusión de las posibilidades que ofrece esta técnica en la valoración de los pacientes cardiópatas, y tanto en su realización como en sus objetivos se basa especialmente en los dos puntos anteriormente mencionados. Por una parte recoge la experiencia de los distintos equipos de trabajo que ejercen su actividad en los Hospitales de nuestra Comunidad, y por otra es la expresión de una iniciativa compartida por todos ellos y que 









se puede resumir en el deseo de transmitir esos conocimientos a los cardiólogos y a los especialistas de nuestra Comunidad que tengan interés por estos temas. Hace seis años la Sociedad Valenciana de Cardiología, por iniciativa de la Sección de Ecocardiografía, editó en su revista Latido un número monográfico sobre ecocardiografía-Doppler. En la actualidad la SVC recoge de nuevo la iniciativa de la Sección de Ecocardiografía que en su anterior etapa bajo la dirección de los Doctores Bertomen y Mora y en la actual bajo la dirección de los Doctores Grau y Miró han llevado a cabo la organización, distribución y recogida de los temas que constituyen la presente monografía. Los distintos autores, al abordar el desarrollo de cada uno de los temas, han efectuado una revisión del estado actual de los conocimientos y han aportado o bien su experiencia personal o las innovaciones ♦ que han introducido gracias al desarrollo de líneas de investigación relacionadas con esta técnica.




La Junta Directiva de la SVC quiere agradecer a todos los autores, a la Sección de Ecocardiografía de la SVC, a la anterior Junta Directiva, y a quienes han contribuido a la edición del presente número monográfico, el esfuerzo realizado y quiere hacer especial mención a las ayudas de INSVACOR, laboratorios Esteve y laboratorios Du Pont Pharma que han contribuido a la financiación de la edición de la monografía. Deseamos expresar nuestra satisfacción al recoger iniciativas como la presente que reflejan la inquietud de las Secciones de nuestra Sociedad y que contribuyen a que la SVC participe activamente en la difusión de los conocimientos relacionados con las enfermedades cardiovasculares.




La Junta Directiva de la S.V.C.
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INTRODUCCION



La ecocardiografía-Doppler nos permite un estudio anatómico-funcional completo en los pacientes con valvulopatía. Actualmente se considera como método de elección para el estudio de la enfermedad valvular mitral, que aún continúa siendo la alteración reumática más frecuente en nuestro medio.






ESTENOSIS MITRAL



La ecocardiografía-Doppler es de gran utilidad para el diagnóstico de la estenosis mitral, para conocer el grado de afectación valvular y para cuantificar la severidad de la obstrucción. El cateterismo cardíaco sólo lo indicamos cuando sospechamos una coronariopatía asociada o para la práctica de una valvuloplastia percutánea si el paciente reúne las condiciones apropiadas.




Ecocardiografía




La ecocardiografía modo-M (figura 1) nos proporciona los siguientes datos para el diagnóstico;



	
Aplanamiento de la pendiente EF'


	
Desplazamiento anterior del velo posterior’,


	
Engrosamiento de las valvas,


	
Disminución de la apertura DE.





El engrosamiento de los ecos nos indica el grado de afectación valvular:



	
Ecos poco engrosados: válvula normal,


	
Ecos lineales (de 5-6 mm.): válvula fibrosa,

	
Ecos muy densos (más de 10 mm.): válvula calcificada.







La cuantificación de la severidad de la estenosis con modo M es imposible. Es un método muy sensible para el diagnóstico, pero no para conocer el grado de afectación del aparato subvalvular ni predecir su severidad.
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La ecocardiografía bidimensional es una técnica directa y precisa para el diagnóstico, para conocer el grado de afectación valvular y para cuantificar el área y así obtener el grado de severidad de la estenosis. La apertura valvular en “cúpula” en el plano longitudinal (figura 1) es el primer dato para el diagnóstico. La válvula se abomba hacia la cámara de salida del ventrículo izquierdo. Este plano, junto con los demás, es muy útil para observar el engrosamiento de los ecos valvulares, la limitación de la apertura valvular y el estudio de la aurícula izquierda.

En la actualidad para sentar la indicación de una comisurotomía mitral o una valvuloplastia percutánea es indispensable valorar el grado de fibrosis y calcificación así como la severidad de la estenosis. Para valorar el grado de afectación valvular empleamos el protocolo de Wilkins’ (tablal), que consiste en puntuar de 1 a 4 diferentes parámetros anatómicos del aparato valvular:



	
Movilidad valvular,


	
Engrosamiento de velos,


	
Presencia de calcio,


	
Grado de afectación del aparato subvalvular.





Con este método la máxima puntuación posible es 16 (válvulas severamente afectadas) y la mínima 4 (discreta afectación valvular). La información obtenida es de gran utilidad para la predicción de resultados en la valvuloplastia percutánea’. Se han comprobado unos resultados excelentes en casos con puntuaciones inferiores a 8; por el contrario, en aquellos con puntuación superior all, sólo en el 44% de los casos se obtuvieron buenos resultados.

La cuantificación de la severidad la realizamos en el plano paraesternal transversal, pianimetrando el orificio mitrah ' (figura 2). Las correlaciones publicadas entre la determinación del área por ecocardiografía bidimensional y otras técnicas [cateterismo cardiaco (Gorlin), medidas durante la cirugía, estudio anatomopatológico] han dado muy buenos resultados®. Teóricamente, este es el método ideal para valorar la severidad de la estenosis, ya que la estimación del área es directa e independiente








 




 






 




Figura 1. Ecocardiografia en modo M (arriba) y bidimensional, proyección paraestemal longitudinal (abajo) en la que se aprecian signos típicos de estenosis mitral.

Figura 2. Ecocardiografia bidimensional, proyección paraesternal transversal, con planimetría del área mitral (arriba). Imagen digitalizada de la válvula mitral (“Cine-loop").






 





de otros factores funcionales asociados. Existen limitaciones que dificultan la valoración del orificio valvular:



	
Mala ventana ecogénica,

	
Válvulas muy deformadas o densamente calcificadas.


	
Comisurotomía previa.


	
Orificio subvalvular secundario.







Actualmente gracias a la mejoría técnica de los equipos y al empleo de la memoria digital (“cine-loop”) (figura 2) podemos obtener el área mitral en mayor






 





Tabla I. Protocolo de WILXINS para valorar el grado de afectación valvular en la estenosis mitral.



		

Grado 1



	

Grado 2



	

Grado 3



	

Grado 4




	

Movilidad de valvas



	

Muy móviles.




Excepto extremos



	

Movilidad en p. media y basal



	

Movilidad en base



	

Ausencia de movilidad




	

Engrosamiento valvular



	

Casi normal (4-5 mm)



	

Márgenes (5-8 mm)



	

Valvas (5-8 mm)



	

Acentuado (valvas) (8-10 mm)




	

Engrosamiento subvalvular



	

Mínimo.




Debajo de las valvas



	

1/3 longitud de las cuerdas



	

Hasta tercio distal de cuerdas



	

Extenso (hasta M. papilar). Cuerdas acortadas




	

Calcificación



	

Area única aislada



	

Márgenes de las valvas



	

Extensión a porción medía



	

Todo el tejido de las valvas








 




 




 







Figura 3. Ecocardiografía transesofágica (arriba) con trombo en orejueia izquierda. Ecocardiografía bidimensional desde ápex, cuatro cavidades (abajo) con trombo en aurícuia izquierda.




Figura 4. Arriba: Doppler continuo orientado según Doppler codificado en color para el cálculo del área mitral por el tiempo de hemipresión. Abajo: Doppler continuo para el cálculo de la presión sistólica de la arteria pulmonar a partir de una insuficiencia tricuspidea.



 




 






 






 






 



 





número de casos. Para nosotros es el método de elección para calcular el área mitral.




La ecocardiografía bidimensional también nos sirve para conocer el diámetro auricular izquierdo, detectar la existencia de trombos intraauriculares (figura 3), valorar los diámetros de cavidades derechas y su posible relación con la hipertensión pulmonar y el estado del resto de las válvulas cardíacas por si existieran lesiones asociadas.




2.2. Doppler




En la estructura mitral el chorro diastólico se orienta hacia el ápex, motivo por el que se capta fácilmente la señal con Doppler continuo (DC). La estenosis mitral fue la primera valvulopatía en la que se usó un registro extracardíaco para obtener un gradiente tensional a través de la válvula’. La técnica Doppler nos permite calcular indirectamente la severidad de la estenosis a partir de:



	
Gradiente medio transvalvular,


	
Tiempo de hemipresión,


	
Ecuación de continuidad y


	
Area de isovelocidad proximal (PISA) (figuras 4,5).





Para registrar la velocidad máxima a través de la válvula estenótica se ha de lograr un ángulo mínimo entre el haz de ultrasonidos y la velocidad del chorro diastólico mitral. En un ángulo de 26° hay un 10% de subestimación de la velocidad, cuando el ángulo es mayor el error puede ser considerable. Para evitar esto empleamos el Doppler codificado en color que nos permite visualizar la dirección del jet y con ello obtener el mínimo ángulo entre el haz de Doppler continuo y la dirección del flujo diastólico'° (figuras 4 y 5).



 




 






 






El gradiente medio de presión transmitral es uno de los indicadores del grado de obstrucción y del aumento de la presión auricular izquierda. Es la integral de los gradientes instantáneos durante la diástole. Este método tiene muchas limitaciones ya que el valor del gradiente no se relaciona solamente con el tamaño del área mitral, sino que también está influenciado de forma extraordinaria por: volumen de flujo a través de la válvula, cambios en el gasto, la frecuencia cardíaca, grado de insuficiencia mitral, etc. Lo empleamos, fundamentalmente, para conocer la mejoría tras una comisurotomía mitral o una valvuloplastia. Durante el ejercicio" puede ser útil para valorar pacientes en los que la relación entre síntomas y grado de obstrucción no es muy clara.




Está ampliamente demostrado que el tiempo de hemipresión, descrito por Hatle en 1979”, adaptado de una teoría previa de Libanoff y Rodbard”, depende del grado de obstrucción y es más largo en sujetos que tienen una mayor disminución del área valvular. Se define como el intervalo de tiempo que farda el gradiente máximo en reducirse a la mitad de su valor. Basándose en datos sobre áreas valvulares y tiempo de hemipresión en un grupo de personas con obstrucción mitral, Hatle creó la siguiente fórmula: AREA = 220/TIEMPO DE HEMIPRESION. El hecho de ser un método sencillo, incruento y no influenciado por la existencia de insuficiencia mitral, hizo que se difundiera rápidamente. Tras la fase de euforia"''', con correlaciones casi perfectas, se describen situaciones en las que su uso nos puede dar falsos resultados (fase de “duda y desilusión"): insuficiencia aórtica, disminución de la distensibilidad ventricular, comisurotomía previa, prótesis mitral, problemas de medición de la curva... Después de una fase de reflexión" se ha alcanzado la fase de “realidad", al reconocer que el único factor determinante del tiempo de hemipresión no es el área valvular mitral.






 




 






 






Por los motivos anteriores, en la práctica diaria, el tiempo de hemipresión para el cálculo del área mitral no debe considerarse nunca como una cifra aislada, sino junto a los otros hallazgos de ecocardiografía bidimensional y Doppler.




En sujetos con estenosis mitrales puras, también puede calcularse el área mitral por la ecuación de continuidad descrita por Robson en 1984, cuyo principio se aplicó casi simultáneamente por Hatle para el cálculo del área aórtica. Se considera que el flujo de volumen a través de la válvula mitral es igual al que existe en el tracto de salida del ventrículo izquierdo. Este último puede calcularse a partir del diámetro del anillo aórtico y la integral de velocidad en tracto de salida ventricular izquierdo. El área mitral se obtiene al dividir el flujo del tracto de salida por la integral de la curva de velocidades máximas del flujo mitral:




AxV = A’xV’:A’ = AxV/V’




Este método no es recomendable cuando existen lesiones mixtas, ni se debe aplicar en la valoración del área post-valvulotomía, ni en casos de estenosis ligeras.

A partir del Doppler color ha surgido el último método para calcular el área mitral como resultado de una combinación de la ecuación de continuidad y el método PISA (Proximal Isovelocity Surface Area) descrito para la cuantificación de la insuficiencia mitral. Se basa en el hecho de que la aceleración del flujo proximal a un orificio estenótico invierte la codificación del color rojo a azul al superar la velocidad del límite Nyquist. La línea de intersección entre los dos colores adopta una forma semicircular, siendo el centro de la circunferencia el orificio mitral, punto a partir del cual se determinará el radio. El flujo instantáneo (Q) vendrá definido por el producto del área de la hemiesfera y la velocidad de aliasing (Vp):




Q = (2 X 3,14 X r^) x Vp



 




 






Aplicando la ecuación de continuidad se puede obtener el área mitral al dividir el valor del flujo obtenido por la velocidad máxima transmitral obtenida con Doppler continuo. Este método ha tenido mucha aceptación aunque su aplicación en la práctica diaria resulta incómodo, al no estar incluidos en los programas de los equipos de eco-Doppler.

Con la técnica Doppler también podemos valorar la presión sistólica en arteria pulmonar” (figura 4). La única limitación del método es la ausencia de una insuficiencia tricúspide, hecho que ocurre en el 10-20% de los casos de hipertensión pulmonar. Se mide la velocidad máxima de la regurgitación tricúspide y obtenemos el gradiente entre ventrículo y aurícula derecha. Si a este gradiente se le suma el valor de la presión auricular derecha (estimado en 10 mm Hg) obtenemos el valor de la presión sistólica del ventrículo derecho y, en ausencia de estenosis del tracto de salida, este valor corresponde a la presión sistólica de arteria pulmonar.




Una vez realizados lo estudios con eco bidimensional y Doppler podemos cuantificar la severidad de las estenosis mitrales”, dividiéndolas en: ligeras: área > 2 cm’; ligero-moderadas: 1,5-2 cm’, moderadas: 1-1,5 cm’ y severas < 1 cm’. Con o sin hipertensión pulmonar, parámetros que unidos a las manifestaciones clínicas nos van a guiar para indicar el momento oportuno de la terapéutica intervencionista.




El uso de la eco transesofágica en la valoración de la estenosis mitral se realiza para;



	
Seleccionar pacientes para valvuloplastia mitral percutánea,


	
Valoración temprana de los resultados,


	
Detección de complicaciones.





Para nosotros la eco transtorácica es superior a la transesofágica en la valoración anatómica del aparato mitral, pero esta última es muy superior en la detección de trombos intraauriculares y en la valoración del grado de insuficiencia valvular asociada. Antes de la valvuloplastia realizamos un examen transesofágico completo valorando:



	
Anatomía del aparato valvular mitral,


	
Anatomía del septo interaurícular,

	
Presencia y severidad de insuficiencia mitral asociada,


	
Ecocontraste espontáneo y grado del mismo en aurícula izquierda,


	
Presencia de trombos en aurícula y orejuela izquierda (figura 3),


	
Patrón Doppler de flujo de venas pulmonares.







Después de la valvuloplastia (figuras 6, 7) la eco transesofágica nos sirve para detectar con rapidez las complicaciones de la técnica: grado de insuficiencia mitral, defectos del tabique interauricular, perforación cardíaca con taponamiento... Este diagnóstico precoz nos permite iniciar el tratamiento apropiado antes de que se produzca un deterioro clínico importante.




INSUFICIENCIA MITRAL




La ecocardiografia Doppler con sus diferentes técnicas (M, 2D, Doppler continuo, pulsado y codificado en color y sus diferentes aproximaciones (transtorácica o transesofágica) permite realizar un completo estudio de la estructura valvular para determinar el tipo de lesión, la severidad de la insuficiencia y su repercusión hemodinámica, siendo muy útil para realizar un correcto seguimiento y fundamental para decidir la actitud terapéutica más apropiada.







Ecocardiografía




La visualización de la válvula mitral permite determinar la etiología de la regurgitación (prolapso, calcificación del anillo, vegetaciones, rotura de cuerdas...), pero al no visualizarse el jet, el diagnóstico se basa sólo en datos indirectos poco sensibles y específicos. En modo M puede sospecharse, por la existencia de un ventrículo izquierdo dilatado e hiperdinámico, unos velos mitrales anormales, una aurícula izquierda agrandada y un cierre precoz de la válvula aórtica. El modo bidimensional permite caracterizar y cuantificar mejor los cambios detectados previamente”




Una etiología reumática puede sospecharse al detectar una válvula engrosada o fibrosa con cierto grado de estenosis. El diagnóstico de prolapso mitral es objeto de cierta controversia, habiéndose propuesto diferentes criterios. Entre los signos ecocardiográficos más fiables para su reconocimiento se encuentra el prolapso telesistólico de la válvula mitral detectado en modo M, especialmente de la valva posterior, que coincide con el clic y el soplo telesistólico típico, visible desde la ventana paraesternal longitudinal; es mucho menos fiable la detección de prolapso holosistólico o la presencia de desplazamiento de los velos hacia aurícula en la proyección apical de cuatro cámaras. Se han propuesto criterios cuantitativos (> 3mm) para diferenciar el prolapso patológico de una variante normal, sin embargo su aplicación supondría una muy alta prevalencia de prolapso mitral en la población general. Con Doppler puede detectarse la existencia de una insuficiencia mitral, pero sólo su carácter telesistólico y excéntrico refuerzan el diagnóstico. La existencia de unos ecos valvulares engrosados se ha relacionado con un mal pronóstico en cuanto a la evolución hacia una insuficiencia valvular severa y posible rotura de cuerdas” ’’. La insuficiencia por disfunción de músculo papilar suele acontecer en pacientes con cardiopatía isquémica y dilatación ventricular izquierda, con dilatación del anillo y fibrosis de músculos papilares




Doppler




La técnica Doppler pulsado junto con la imagen bidimensional, desde la zona paraesternal y ápex, permite el diagnóstico de insuficiencia cuando, al colocar el volumen de muestra justo tras la válvula mitral, se detecta la existencia de una señal sistólica producida por el jet regurgitante de alta velocidad. El patrón de flujo registrado se inicia con el cierre de la válvula mitral, presenta un pico redondeado en mesosístole y se extiende durante toda la sístole hasta la apertura de la válvula mitral. La dirección hacia la aurícula izquierda hace que, al alejarse del transductor, se inscriba como un flujo negativo, cuya velocidad máxima depende del gradiente de presión aurículoventricular izquierdo. La sensibilidad y especificidad medias de esta técnica se sitúa en un 90 y 93%” ”. La severidad de la regurgitación se determina por la distancia desde el orificio valvular hasta la porción de la cavidad auricular donde se detecte aún flujo turbulento. La detección de flujo a 1.5 cm del plano valvular o en el tercio proximal de la aurícula es sugestivo de insuficiencia ligera, entre 1,5 y 3 cm o en tercio medio supone que la regurgitación es moderada y si supera los 3 cm o alcanza el tercio distal es severa” ”.




El análisis de la intensidad de la señal de flujo obtenido por doppler continuo a nivel del orificio regurgitante es otro de los métodos utilizado para valorar la severidad y se basa en que el incremento del gris indica el paso de mayor número de hematíes”. Para evitar problemas técnicos conviene comparar la intensidad de la insuficiencia con la del llenado mitral. En pacientes con insuficiencia mitral aguda severa, en las que a menudo es difícil visualizar el jet, un análisis de la morfología de la curva de flujo permite apreciar una asimetría del contorno con un pico precoz correspondiente a la gran onda V y una desaceleración rápida”.

Utilizando conjuntamente el Doppler con la ecocardiografía bidimensional se puede calcular la fraccción de regurgitación, comparando el flujo en dos diferentes puntos de corazón, uno de ellos influenciado por la regurgitación y el otro no (por ej.: volumen de llenado mitral y de eyección aórtica). Problemas técnicos y lo complejo del cálculo limitan su utilización rutinaria en la clínica’”'. El diagnóstico de insuficiencia mitral es sencillo utilizando el Doppler codificado en color. Debido a la localización posterior de la aurícula izquierda, la regurgitación se codifica como un flujo azul y con patrón de mosaico debidos a las zonas de turbulencia producidas por su alta velocidad. La sensibilidad de esta técnica comparada con la angiografia se sitúa entre el 80-100% con especificidad del 100% en diferentes series” ”. Aproximadamente en el 20% de sujetos normales, se detecta, con el color, una ligera insuficiencia considerada fisiológica”.

La cuantificación de la insuficiencia sigue planteando mayores dificultades, aunque la introducción del color ha aumentado notoriamente nuestras posibilidades, siempre teniendo en cuenta una serie de consideraciones fisiológicas (velocidad del flujo, tamaño del orificio y de la cámara receptora...) y técnicas (optimizar ganancias, orientación paralela del jet...) que puede influir en la valoración”. Con el Doppler color es fácil determinar el origen valvular o perivalvular del chorro, sus características (central o excéntrico) y su distribución en la auri- 







cula, de modo que el análisis de la longitud, la profundidad y el área de color nos dan una idea muy aproximada de la importancia de la regurgitación.




Los métodos utilizados para cuantificar la insuficiencia se basan en la determinación del área del jet, de planimetría sencilla y a efectuar en aquel plano donde se aprecie de mayor tamaño. Un área inferior a 4 cm’ es considerada como una regurgitación leve, entre 4 y 8 cm’ moderada y superior a 8 cm’ severa’^ Diferentes modificaciones intentan mejorar la cuantificación: algunas series" encuentran que la mejor correlación con la angiografía se consigue cuando el área obtenida se expresa en relación con el área auricular izquierda, de modo que cuando la turbulencia ocupa un porcentaje de la superficie auricular medida por planimetría <20% se corresponde con un grado I, entre 20-40% con un grado II y > 40% con un grado III; otros autores” obtuvieron mejores resultados al relacionar el área con la velocidad máxima del jet o con el gradiente de presión aurículoventricular calculado a partir de la curva de doppler continuo. En cualquiera de los métodos hay que destacar que la valoración es más correcta cuando los jets son centrales, ya que debido al efecto Coanda el área de color puede reducirse hasta en un 40% en-las regurgitaciones excéntricas”’




El método del flujo de convergencia proximal o del área de isovelocidad se basa en el hecho de que la aceleración del flujo proximal a un orificio es fácilmente detectable con Doppler color al superar la velocidad el límite Nyquist e invertirse la codificación. La determinación del área permite obtener el flujo (flujo = área x velocidad) o el orificio de regurgitación según el principio de conservación de la masa, determinándose a partir del mismo el volumen de regurgitación. Este método presenta ciertas dificultades en la práctica aunque ha mostrado buenas correlaciones, siendo útil para determinar con certeza el grado de severidad’'"".




El uso del eco transesofágico permite una mejor visualización de las estructuras, lo que permite reconocer con mayor claridad los cambios anatómicos inducidos por la regurgitación, estando indicado siempre que no existe buena ventana acústica o se considere insuficiente la valoración realizada por vía transtorácica. Hace más de una década que Schluter’'’, con Doppler pulsado guiado con modo M, detectó un flujo de insuficiencia mitral y, sólo siete años, que Kyo" introdujo el Doppler codificado en color. No obstante, hay que destacar que las dificultades en la obtención de mapas de color son similares a las comentadas para el eco transtorácico y muchas veces es imposible visualizar todo el jet en un solo plano. Se han propuesto diferentes métodos para valorar la severidad, como la determinación de la longitud o la cuantificación del área de regurgitación (mosaico), estableciéndose como ligera cuando es menor de 3 cm’ y severa cuando es mayor de 6 cm”’. En voluntarios sanos se ha detectado la existencia de pequeñas regurgitaciones holosistólicas estrechas y cortas en el 36%'”. La visualización de las venas pulmonares con el eco TEE permite detectar un cambio característico del patrón normal (bi o trifásico positivo durante la sístole y diástole) en presencia de IM severa, caracterizado por una disminución de la velocidad (grado ligero y moderado) hasta inversión (grado severo) del flujo sistólico“, fundamentalmente en etiologías no reumáticas”.
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INTRODUCCION



La técnica de ecocardiografía-doppler combina a la perfección la obtención de imágenes anatómicas y datos fisiológicos derivados del efecto doppler para el diagnóstico y tratamiento de las valvulopatías. En las primeras aplicaciones de los ultrasonidos se centraron en la válvula mitral, más anatómicamente referenciable, se extendió su utilidad al resto de válvulas cardiacas.

La válvula aórtica, compuesta por tres velos sigmoideos con apertura sistólica hacia la porción sinotubular de la aorta ascendente (foto 1 A), y cierre diastólico centrado que permite al haz de ultrasonidos visualizarla tanto mono como bidimen-sionalmente (foto 1 B). Así como definir etiológicamente sus alteraciones (tabla 1).




Centrándonos en la alteración más frecuente en España, la cardiopatía reumática que va a suponer anatomopatológica-mente una inflamación (engrosamiento), adhesión de las superficies de contacto (fusión comisural), retracción del tejido endocárdico (falta de coaptación) y según su antigüedad el depósito mayor o menor de material cálcico. Esto provoca habitualmente en combinación dos grandes síndromes: la estenosis (EAo) y la insuficiencia aórtica (lAo).




61LPM




Foto 1 A: Plano paraesternal eje largo (PEL) (vaso aórtico a la izquierda de la imagen y ápex del VI a la derecha). En sístole, la válvula mitral cerrada y dos sigmoideas abiertas hacia el vaso aórtico.








 




 








SISTEMATICA DE ESTUDIO



	
Imagen bidimensional en todos los planos posibles.


	
Imagen en modo M y mediciones.


	
Imagen 2D+ doppler pulsado, codificado en color (DC).


	
Imagen 2D+ DC + doppler continuo guiado por color.


	
Valorar necesidad de ecotransesofágico.
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Foto 1 B: Plano paraesternal eje corto (PEC): con aumento (zoom). Se visualizan en diástole las tres sigmoideas cerradas con orificio regurgitante central. Nódulo de calcio en sigmoidea coronariana derecha. CD = Sig. coronariana derecha. C - Sig. coronariana izquierda. NC = Sig. no coronariana. VH - Sig. pulmonar.
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Foto 2 A, B, C y D:

2 A. (Sístole), 2 B (diastole): Plano PEL, V.Ao. Bicúspide con formación de cupula en sístole y cierre excéntrico en diástole.

2 C (Sístole), 2 D (diástole): Plano PEC, V.Ao. Bicúspide, visibles las dos cúspides en sístole y una sola línea de coaptación en diástole (posición 11 y 5 del reloj).






 





ESTENOSIS AORTICA



Si bien es difícil de precisar por ecocardiografia-doppler la anatomía patológica de las válvulas, el engrosamiento valvular es fácilmente detectado tanto en modo M como bidimensional con aumento del espesor de los velos en sístole y diástole. La fusión de las comisuras provoca una apertura en cúpula más fácilmente visible en la imagen 2D, incurvándose los velos hacia el centro del vaso aórtico, siendo este hecho el más cacterístico de estenosis congénita o adquirida (foto 2 A, B, C y D).




La medida en modo M de la máxima separación de las cúspides aórticas es hoy día de escasa utilidad, en la cuantificación del grado de estenosis. Si bien la morfología sistólica nos ayuda a valorar los tiempos de eyección y preeyección y por ello el estado contráctil del ventrículo izquierdo. La presencia de frémito sistólico es inespecífica y sólo revela la flexibilidad de los velos. La presencia de un cierre excéntrico en diástole sugiere la existencia de una válvula bicúspide congénita.




La cuantificación del grado de hipertrofia ventricular izquierda, por modo M, si es orientativo del grado de obstru-ción valvular (foto 3).

Datos en imagen 2D, sobre el calibre de la aorta ascendente, detectarán la dilatación postestenótica y ayudan a la situación del doppler.

Los depósitos de calcio, visualizados como acumules de mayor refringencia, pueden orientamos sobre la etiología en pacientes adultos: asi, calcio cercano al borde líbre sugerirá cardiopatía reumática, y los depositados en la base y anillo aórtico, la degenerativa.

El examen en 2D de la máxima apertura sistólica pennite. a veces, cuantificar el área valvular aórtica, en el plano paraestemal, trasversal de grandes vasos, dato del máximo interés en la toma de decisiones, sobre todo la indicación quinjrgica. No siendo posible mediante técnica transtorácica, el empleo de la ecotransesofágica, con mayor resolución de imágenes, puede estar indicada.










 




 






 




 






 




Figura 1. Planos de Estudio: Esquemas de la morfología del espectro de Doppler. Ai; Aurícula izquierda. Ao; Aorta. Vi: Ventrículo izquierdo. ECG: Electrocardiograma.







 



 





Foto 4 A y B:



	
A = Plano PEL, nodulo de calcio en sigmoideas, hipertrofia y dilatación del VI.


	
B = Aumento para la medición correcta del diámetro del TSVI inmediatamente debajo de las sigmoideas Ao (en sístole).






 





La mayor rentabilidad diagnóstica se obtiene con el empleo del doppler para la cuantificación del grado de estenosis (fig. 1). Tras la aplicación del DP color en los planos paraestemal ejes largo y corto y apical 4 y 5 cámaras, nos permite situar el volumen de muestra en el tracto de salida del VI, midiendo la velocidad inmediatamente por debajo de las sigmoideas aórticas (V,) en m/s. Si fuera <1,7 m/s, podemos utilizar la ecuación simplificada de Bernoulli, G= 4V2’; donde G: el gradiente máximo instantáneo; V^: la máxima velocidad postvalvular obtenida en cualquier plano.

Por el contrario, si se obtienen V, > 1,7 m/s o se sospecha situaciones de bajo gasto cardiaco debemos emplear la ecuación de continuidad para cuantificar el área valvular aórtica. Así AVA = Area TSVI x V, / V2 máxima. El área TSVI = 3,14 X Radio Ao’: siendo lo óptimo el medir el diámetro sistólico en la base de las sigmoideas, utilizando el zoom del equipo para minimizar los errores (foto 4 A y B).




radíenles > 50 mmHg indicarán estenosis Ao significativas, siendo más precisos emplearíamos como velocidades las in egra es de velocidad-tiempo, pero las ecuaciones anteriores an demostrado ser útiles en la práctica clínica. En ocasiones a mala ventana transtorácica obliga al empleo de la técnica transesofágica, monoplano, biplano o más modernamente rriu tiplano, unida al DP color y DC, aportando mayor definici n en detalles y haciendo innecesario el empleo de la hemo-inámica para la obtención del gradiente transvalvular.




4. INSUFICIENCIA AORTICA




Definida la morfología valvular mediante el modo 2D trans-orácico, la aplicación del modo M, efectuando un barrido esde las sigmoideas Ao hasta el VI, nos aporta datos para la cuantificación de la lAo por el grado de dilatación del VI, el estado de su función sistólica (fracción de acortamiento, frac-ci n de eyección), frémito sobre el velo anterior mitral, cierre precoz de la misma que indicarían jets de regurgitación signifi-






 




 






 






 






cativos o muy dirigidos a esas estructuras. Asi se definían como criterios quirúrgicos una dimensión sistólica de VI > 55 mm y no alcanzar una fracción de acortamiento < 25%.




La imagen 2D nos permite una mejor valoración de la función ventricular, mediante la cuantificación acústica del volumen sanguíneo del VI y la monitorización latido a latido de los parámetros de función sistólica VI.

La primera premisa que debe conocer el clínico es que la técnica doppler es, con mucho, más sensible que la auscultación; así, no debe extrañarse que se informen lAo de grado ligero a moderado que no hubieran sido detectadas en la exploración física.




La aplicación del DP color permite en poco tiempo localizar y semicuantificar la presencia de lAo. Con cierta práctica la mera estimación “de visu” del jet (o varios) de regurgitación puede discriminar lAo ligeras de las moderadas o severas (foto 5 A y B). En ausencia de estenosis mitral, la profundidad del jet de regurgitación Ao hasta escasos centímetros de la VAo, los bordes libres de los velos mitrales o más hacia el ápex del VI, sitúan los grados ligeros, moderados o severos de lAo.




La cuantificación de la anchura del jet de DP color en relación con el diámetro del TSVl, en modo M paraestemal eje largo o con mayor precisión el área del jet con el área del TSVl en 2D+DP color, así IR = Area DP color/ Area TSVl; IR = Indice de regurgitación. Con ello podríamos situar lAo ligeras 24%, moderadas 25-60% y severas > 60% (foto 6 A y B).

La intensidad de la señal de DC está en relación con el grado de lAo, a mayor densidad del espectro de velocidad mayor es el volumen regurgitante. Asi mismo la duración durante la diástole del mismo está en relación con el grado de lAo, por ello señales protodiastólicas y tenues suelen ser de
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Foto 7 A y B:




71\ = Doppler continuo de flujo Ao desde apical 5 cámaras, con cuantificación del gradiente total transvalvular Ao de 57 mmHg, y pendiente del flujo diastólico en 443 cm / s'.

7 B = Plano apical 5 C.. siendo visibles los dos jets de regurgitación Ao y estenosis mitral en diástole.



 




 






 






 






 






 



 





grado ligero. También en relación con la longitud de la diástole, con diástoles largas la velocidad de flujo disminuirá progresivamente (fig. 2).




El hallazgo de velocidades superiores a 1,7 m/s, en el flujo sistólico, en ausencia de estenosis valvular aórtica sugieren la existencia de regurgitaciones aórticas significativas.

Otro dato interesante es el cálculo de la presión telediastólica del VI, si simultáneamente registramos el trazado de DC tomando la tensión arterial diastólica mediante la fórmula PDFVI = PAd-Gradiente Ao-VI (la velocidad máxima telediastólica de la lAo) transformada por la fórmula gradiente = 4 V.

Al igual que con el doppler pulsado, la presencia de un flujo de regurgitación ocupando toda o gran parte de la diástole al examinar la aorta descendente desde el plano supraesternal, indicará grados significativos de lAo.




Labovitz ef al. encontraron relación entre la severidad de la lAo y la pendiente de deceleración del flujo diastólico aórtico, así pendientes superiores a 2 m/s' implicarían lAo de grado moderado a severo (foto 7 A y B). Si bien existen factores de distensibilidad del VI que pueden afectar con el tiempo a este parámetro (fig. 3 a).



 




 






 











 




 


Figura 3a. Nótese la pendiente de deceleración más pronunciada en el caso de la lAO.






 




 




Una observación de nuestro grupo en un caso de endocarditis infecciosa sobre váivuia Ao nativa con lAo severa y aguda es ia existencia del flujo diastólico con pendiente de deceleración superior a 5 m/s' y cese del flujo en telediástole, teorizando que es debido a la equiparación de la presión entre el Vi y la Ao en esa fase de la diástole (Fig. 3 b).






 





Figura 3b. Caso de lAO severa y aguda con pendiente de deceleración marcada y cese en telediástole (flecha).
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ESTENOSIS TRICUSPIDE (ET)



Se presenta en el 5% de los pacientes afectos de cardiopatía reumática. El diagnóstico ecocardiográfico de la ET es similar al de la estenosis mitral (EM)’ (figura 1):



	
Engrosamiento, calcificación y deformidad de las valvas con movilidad disminuida visible por eco M/2D.


	
Abombamiento diastólico en cúpula por fusión de comisuras y anomalías del anillo y aparato subvalvular.


	
Signos indirectos sobre las dimensiones del ventrículo derecho,aurícula derecha y vena cava inferior.





Es difícil realizar su planimetría y para su CUANTIFICACION precisa del Doppler del flujo tricuspídeo’ con la posición del transductor en proyección apical de 4 cámaras que nos permite el alineamiento paralelo del haz de ultrasonidos con el flujo tricuspídeo.




Se aprecia por DOPPLER CONTINUO (DO) un aumento de la velocidad, disminución diastólica; pero para calcular la SEVERIDAD se utiliza:



	
Cálculo del gradiente medio diastólico, según la ecuación de Bernouille modificada. Gradiente medio (G) = (velocidad media)L


	
Cálculo del tiempo de hemipresión en msegs (THP), que es el tiempo que tarda el gradiente máximo en reducirse a la mitad; valores de 150-400 indican ET significativa”.


	
Gradiente máximo diastólico tricuspídeo.





LA VALORACION se hará por DC (gradiente y área valvular)” L Con doppler color se aprecia la típica imagen en llamarada con diferentes direcciones del chorro (figura 2).




AREAS DE ESTUDIO: Apical 4 cámaras, longitudinal de VD y tranversal de grandes vasos.









Figura 1. Estenosis valvular tricuspídea. Proyección apical 4C. Abombamiento diastólico en cúpula de VT.









Figura 2. Apical 4C modificada, DCC se aprecia Imagen en llamarada del flujo de llenado del VD.



 


El flujo de ET alcanza valores de velocidad máxima, in errores a los de EM y se modifican con los movimientos respiratorios.








 


insuficiencia TRICUSPIDE (IT)



darhc 'tiayoria de las IT son de origen funcional, secun-dí VD	pulmonar, disfunción o dilatación




, anillo y disfunción del aparato subvalvular. Un








 





Figura 3. Longitudinal de VD modificado. Se aprecia importante prolapso del velo posterior de la válvula tricúspide, secundario a rotura de cuerdas tendinosas por endocarditis bacteriana.




Figura 5. Insuficiencia tricúspide severa. Apical 4C. Con DCC se aprecia yet con área mayor de 6 cms^ en AD.




Figura 4. Regurgitación tricuspidea masiva en la paciente de fig. 3. Area del yet ocupando toda la auricula derecha.




Figura 6. Cálculo de PAP en paciente de fig. 5, valorada con DC, presión estimada en 70 mm de Hg.



 




 






 






 






 



 





porcentaje importante de individuos sanos tienen IT fisiológica’. La ecocardiografía nos permite aproximarnos a la etiología”.




Existen SIGNOS ECOCARDIOGRAFICOS INDIRECTOS tales como el defecto de coaptación sistólica, rotura de cuerdas, dilatación y pulsación sistólica de vena cava y cavidades derechas, movimiento paradójico del septo interventricular, etc. (figura 3).

Se utilizaba para el diagnóstico de la IT el eco-contraste, hasta la llegada del doppler que permite el diagnóstico exacto y valoración de la IT y, por tanto, es el método de elección^




Con el DOPPLER PULSADO (DP), colocando el volumen de muestra en la aurícula derecha en el plano tricuspídeo, se detecta un flujo patológico en sístole (turbulencia), se obtiene un espectro muy variable de frecuencias a ambos lados de la línea cero debido a fenómenos de aliasing.




La CUANTIFICACION con DP se hace en base a la extensión del flujo sistólico, mediante el mapeo en la AD (área y profundidad de la turbulencia: menos de 1,5 cm-ITIigera. Hasta 3 cms-ITmoderada y más de 3 cms-ITsevera): intensidad de la señal sistólica y análisis del flujo en venas cavas (VCI) o hepáticas, aunque estas últimas dependen de gran cantidad de factores externos.

Si la IT es masiva, no hay gradiente sistólico y el jet de regurgitación tiene baja velocidad, siendo laminar, pudiéndose analizar bien con DP (figuras 4 y 5).




La fracción de regurgitación es una forma precisa pero muy complicada de valorar las regurgitaciones valvulares®.








 





El DOPPLER CONTINUO (DC), puede analizar velocidades elevadas (evita el aliasing). Se observa un flujo pansistólico unidireccional, con un reborde más marcado y con velocidad máxima en mesosístole. La principal aplicación actual es el cálculo de la presión arterial pulmonar, aplicando la ecuación modificada de Bemouille, la velocidad máxima se transforma en gradiente, se le añade la presión estimada de AD (14 mm.) y nos da la presión sistólica del VD, que en ausencia de estenosis pulmonar será la presión sistólica arterial pulmonar'. PSAP = 4 x (gradiente VD/AD = V2) + 14. (figura 6).




DOPPLER CODIFICADO EN COLOR (DCC). Es una técnica básica para el diagnóstico y valoración de las regurgitaciones valvulares. Mientras que otros métodos se validen clínicamente, tales como el análisis del Momentum y energía cinética del chorro de regurgitación o el área de isovelocidad proximal; la cuantificación de la IT se realiza según parámetros dimensionales del chorro de regurgitación en dos planos ortogonales (anchura a nivel valvular, profundidad o área y volumen del mismo)’. El DCC es el gold standard para la IT.

Area del yet por DCC:



	
Menor de 4 cms’: ITL.


	
Entre 4 y 6 cms’: ITM.


	
Mayor de 6 cms’: ITS.





Otro método de cuantificación para la regurgitación es según la relación entre el AREA MAXIMA DE REGURGITACION Y LA AURICULA DERECHA (índice de regurgitación): Si dicha relación es menor del 20% ITL; entre 20 y 40% ITM y mayor del 40% ITS.




En resumen la IT; la VALORACION es por DCC, observándose el chorro codificado en azul en cavidad auricular derecha.

AREAS de estudio: Apical 4 cámaras; longitudinal de VD y transversal de grandes vasos’.




El estudio de ecografía transesofágica (ETE) no aporta datos especiales y relevantes en esta valvulopatía.
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ANATOMIA CLINICA



El tracto de salida del ventrículo derecho (TSVD) comienza en la cresta supraventricular (estructura muscular gruesa de separación entre válvula tricúspide y pulmonar) abarcando hasta la bifurcación del tronco principal de la arteria pulmonar. Presenta tres estructuras principales:



	
El infundíbulo o cono arterioso,


	
La válvula pulmonar (VP),


	
El tronco de la arteria pulmonar (AP).





La porción superior del TSVD está formada por el infundíbulo o cono arterial, cuyas paredes en su mayor parte son lisas, debido a la dirección circular de las fibras musculares y miocárdicas en esta zona, el infundibulo es un tubo muscular único, situado por delante de la raíz aórtica y de la primera porción de la aorta ascendente. La VP está situada a nivel de la unión del tercer cartílago intercostal izquierdo con el esternón, encontrándose en posición más alta que la válvula aórtica, por ello el orificio pulmonar está en un plano ligeramente superior al aórtico, la AP se dirige hacia arriba y atrás, abarcando el lado izquierdo de la aorta ascendente, cuando alcanza el margen posterior de ésta se divide en dos ramas principales, derecha e izquierda; la AP derecha, se dirige casi transversalmente hacia el lado derecho del tórax y está situada algo más baja que la AP izquierda, la cual se dirige casi directamente hacia atrás, hacia el hilio pulmonar izquierdo.




Planos ecocardiográficos: Las imágenes más apropiadas se obtienen en la aproximación de eje corto paraesternal a nivel de grandes vasos (figura 1), también se puede visualizar por aproximación subcostal (figura 2) (niños, obesos, epoc.) o por aproximación paraesternal eje largo de grandes vasos: la región infundibular o
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46007 Valenciasubvalvular se sitúa por delante del anillo aórtico y se extiende desde el anillo tricúspide hasta la válvula pulmonar (VP) (figura 3). Las sigmoideas pulmonares (figura 1) se visualizan en posición anterior y derecha (situación horaria entre 1 y 1:30 h.). La AP se sitúa verticalmente adyacente a la pared izquierda de la aorta (Ao), hasta la bifurcación de las ramas pulmonares. La porción subvalvular se puede visualizar desde el eje corto paraestemal, asimismo por vía supraestemal eje corto podemos observar el entrecnjzamiento de la Ao y la AP.




Arteria pulmonar: Situada anterior, superior y a la izquierda de la Ao, es la estructura cardíaca más anterior. Anatómicamente la VP presenta tres cúspides; anterior, posterior derecha y posterior izquierda.

Imagen: la mejor posición de registro es el plano paraestemal con alineación del plano de corte con el eje largo del tracto de salida del VD. Durante la diástole, las valvas pulmonares aparecen como dos hojuelas finas que naciendo en el anillo de la VP contactan en el centro de la AP (figura 1). La estructura linear que se obtiene es la suma de la coaptación de la semiluna anterior y una de las dos posteriores, las cúspides están orientadas en paralelo con el plano de corte y es difícil registrar las tres semilunas simultáneamente en el mismo plano, salvo en casos de desplazamiento de las estructuras cardiacas (amplio derrame pericárdico). El anillo de la VP está dirigido hacia el hombro izquierdo, desde la posición apical se puede obtener la imagen del anillo, elevando y rotando el plano de corte.

Con eco M podemos (figura 12 ) obtener información del movimiento de la VP (valva posterior) y su relación temporal; la onda “a” comienza tras la sístole auricular, produciendo un pequeño desplazamiento posterior de la valva, (no se observa en fibrilación auricular, etc.), vuelve al punto inicial antes de la sístole ventricular; el punto “b” representa la posición de la valva al comienzo de la contracción ventricular, abriéndose la válvula, desplazándose posteriormente punto “C”, cuya posición indica la máxima apertura sistólica, que declina hasta el punto “d” comenzando el cierre y finalizando en el punto “e”, sigue el movimiento de la aorta que produce



 




 






 






 






 






un ligero desplazamiento anterior, “punto e”, desde este punto hasta el “f la válvula permanece cerrada.




Flujo con Doppler: Normalmente el sistema vascular pulmonar presenta alta capacitancia y baja resistencia al flujo sanguíneo. El patrón Doppler normal (figura 4), se caracteriza por un flujo sistólico laminar, con pico máximo en mesosistole, aceleración y deceleración suaves, en general presenta la onda ramas simétricas o muy ligeramente asimétricas, ya que la deceleración sistólica es algo más rápida que la aceleración. El rango de velocidad normal en el adulto oscila entre 60 y 90 cm/s y en niños es de 70 a 110 cm/s.






PATOLOGIA DE LA VALVULA PULMONAR



Anomalía congenita del número de valvas: puede ocurrir que la válvula sea bicúspide, cuadricúspide, aco-misural, monocomisural. La anomalía más frecuente es la cuadricúspide (4-6%), en general se asocia con estenosis o insuficiencia valvular.






estenosis VALVULAR PULMONAR (EP)



lo general suele ser congénita (figura 6), la forma s recuente de presentación es la de válvula acomi-ura unicúspide, sin embargo la malformación de la vál-a ncuspide fue la anomalía más frecuente en una ene quirúrgica. Las valvas estenóticas se caracterizan por a morfología cónica o en cúpula, con fusión de (as cuspi es y un orificio central. Todas las formas congéni-as presentan diverso grado de engrosamiento valvar, lo nías común es que sean finas y móviles, no se suele o se^ar calcificación, y sí dilatación del tronco de la AP y sobretodo de la rama pulmonar izquierda, probablemen e relacionada con la dirección del chorro de estenosis. La EP adquirida se observa con más frecuencia en el síndrome carcinoide, seguida por el reumatismo y








 




 






 






 






la endocarditis infecciosa. La asociación con otras anomalías congénitas se da en: Tetralogía de Fallot, doble orificio de salida del VD, corazón univentricular y canal AV completo.




Imagen: Se caracteriza por: 1) cupulización sistólica de las valvas estenóticas en la AP (figura 5), 2) movimiento sistólico anormal inicial de las valvas, 3) apertura en cúpula tras la sístole auricular, dicha apertura aparece en muchos casos antes de que se produzca la contracción ventricular. El anillo pulmonar suele ser normal. En el adulto es frecuente observar calcificación (figura 6).




Doppler: Se emplea como apoyo diagnóstico en casos de mala visualización de la VP y para la valoración incruenta de la severidad de la estenosis. Dado que la dirección espacial del chorro no es uniforme, es necesario obtener el plano de aproximación que más alinie el haz de Doppler con el chorro de estenosis. El diagnóstico se basa en: 1) Aumento de velocidades sistólicas a través de la válvula pulmonar (figura 7), 2) Disminución del área de flujo a ese nivel, 3) Area de turbulencia distal a la obstrucción de la VP. Por Doppler color se observa aceleración proximal en el lugar de la estenosis con chorro libre, turbulento en mosaico, entendiéndose hacia la AP izquierda. La estimación de severidad viene dada por el tamaño y la profundidad de alcance del chorro, pero hay que tener presente que, a medida que la estenosis es más severa, incrementa la velocidad y la turbulencia del chorro, disminuyendo el tamaño del mismo.








 





Figura 9. Regurgitación pulmonar fisiológica con Doppler pulsado, el volumen de muestra está situado ligeramente por debajo de la VP. Se observa flujo laminar en meso y telesístole, con escaso gradiente y suave pendiente de deceleración.




Figura 11. Eco M-color (imagen en B/N). HAP severa. Se observa en la imagen en modo M de la válvula pulmonar, muesca mesosistólica y chorro de regurgitación pulmonar holodiastólico.



 




 






 



 




 




 






 






 






 




Figura 12. Relación entre la imagen de la válvula pulmonar obtenida en modo M y las presiones de AP y VD, en situación normal, en hipertensión arterial pulmonar y en la estenosis pulmonar.






 





Gradientes: El gradiente de presión a través de la VP puede obtenerse por la ecuación de Bernoulli; APs4VÍ Dado que la VP está muy próxima a la pared torácica, la sensibilidad del Doppler es muy buena. Cuando sea difícil obtener una adecuada orientación, la codificación color puede ayudarnos a alinear mejor el haz de Doppler. En general el gradiente obtenido pico-pico presenta buena correlación con el gradiente de presiones, aunque ocasionalmente puede sobreestimarlo. La ecuación y = 0,91 x + 0,6 (mmHg), donde x es el pico instantáneo de presión obtenido por Doppler, presenta buena correlación con la presión obtenida por hemodinámica: (R = 0,87; SD = 13,8). El área valvular puede estimarse a partir de la ecuación de continuidad (Kosturakis et al.).




,,	pulmonar: Se caracteriza por el paso




infi sanguíneo retrógrado desde la AP hasta el




n I u o y/o ventrículo derecho, cuando la válvula monar debe estar cerrada (diástole). Puede ser: 1) ongenita. anomalías de las cúspides de la VP. hipopla-la, displasia e incluso aplasia de la VP. 2) Adquirida: ue e aparecer en la hipertensión arterial pulmonar primóla o secundaria, también puede darse en casos de en ocarditis infecciosa, traumatismo torácico, enferme-aa carcinoide, dilatación idiopáfica de la AP, etc. La regurgitación pulmonar fisiológica es muy frecuente.




Diagnóstico: se hace con Doppler por la demostracion de flujo regurgitante en el tracto de salida del VD y en el propio VD (figura 8). Observando el chorro del ^10 turbulento naciendo de la línea de coaptación de
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Figura 13. Flujo Doppler continuo en HAP, Tiempo de aceleración pulmonar de 30 ms. Se observa pico precoz, deceleración precoz, muesca mesosistólica y pico tardío.




Figura 15. Dilatación idiopática de la arteria pulmonar.
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Figura 14. Estenosis subvalvular pulmonar fibromuscular congénita. Se observa banda muscular y rodete (flechas) infra-valvular, valvas pulmonares finas.




las valvas pulmonares y dirigiéndose al tracto de salida y el VD. La codificación color es muy útil para determinar el tamaño del chorro, la dirección y la orientación espacial, así como la profundidad del mismo, el Doppler pulsado nos ayuda a determinar las relaciones temporales y el Doppler continuo a determinar el gradiente máximo y medio. El área, la extensión y la duración del chorro están determinadas por el gradiente de presión entre la AP y el VD, y el volumen regurgitante por el momento del chorro. En la población normal, se ha llegado a encontrar hasta 78% de individuos con regurgitación pulmonar y válvulas normales, en estos, se admite como gradiente máximo la cifra de 14 mmHg (figura 9-10).




Estimación de severidad: los chorros de 10 mm. o menos, suelen ser banales, si están entre 10 y 20 mm. se consideran moderados y si son de más de 20 mm. se




Figura 16. Valores normales de AP.




consideran severos, éstos presentan un soplo audible. Correlacionando con el grado de severidad por angiografía, la relación área del chorro/superficie corporal nos da un valor de 0,64 ± 0,60 cm7m^ si es de grado ligero', 1,07 ± 0,63, si es moderado y de 2,2 ± 1,67 si es severo.




LESIONES ASOCIADAS



Ausencia congénita de VP: Es una malformación rara, asociada con Tetralogía de Fallot. La endocarditis de la válvula pulmonar es también relativamente poco frecuente.






HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR (HAP)



La HAP es una entidad clínica relativamente frecuente, observándose como anomalía primaria o bien como asociada a otras cardiopatias o bronconeumopa-tias.











Diagnóstico: La presencia de HAP puede establecerse por Doppler pulsado y continuo. Por eco M podremos encontrar anomalías del movimiento valvar y de la apertura y cierre de la VP (figura 11). A medida que la presión telediastólica de la AP supera la del VD. (figura 12) la contracción auricular no genera el suficiente patrón de movimiento sobre la válvula pulmonar como para producir la onda “a” de la curva normal, estando ésta o muy disminuida o ausente. A medida que la PAP aumenta, el incremento de la PTDVD se hace más lento, siendo necesario más tiempo para ecualizar las presiones y que comience la apertura de la VP, la dP/dt + es ligeramente mayor que la normal, por lo cual la aceleración de flujo y la velocidad de apertura deberían ser más altas, el cierre se produce ligeramente antes y el tiempo de caída de la PVD hasta la presión auricular derecha aumenta. Así, pues, se observa: disminución o abolición de la onda “a”, incremento del periodo de preeyección del VD (desde la onda Q del ECG hasta el instante de apertura de la VP), aumento de la velocidad de apertura de la válvula, disminución de la pendiente diastólica y muesca mesosistólica en la línea de eco. Ninguno de estos hechos es patognomónico de HAP, ya que por ejemplo en la fibrilación auricular no se observa onda “a". Hay que reseñar que en presencia de HAP y fallo del VD puede reaparecer la onda “a”, por incremento de las presiones diastólicas del VD.




DOPPLER



El patrón Doppler normal presenta pico máximo en mesosístole, aceleración y deceleración suaves, y el cierre de la válvula coincidiendo con el momento de flujo decelerante en 0. Cuando se observa HAP, el pico es más precoz (figura 13), la deceleración es más rápida, llegando a observar flujo retrógrado: si las presiones aún son mayores puede observarse pico precoz, deceleración precoz y nuevo aumento de flujo sistólico, como consecuencia del gradiente inverso entre AP y VD. Todo ello se produce por el aumento de la resistencia pulmonar, aumento del tamaño de la AP y distorsión de los flujos dentro de la misma. Es muy importante obtener los registros de flujo en la zona media de la AP lo más paralelo a su eje largo.






INTERVALOS DEL VD



Período de preeyección PPE (desde el comienzo del QRS hasta el inicio de la eyección ventricular) (figura 4).




Tiempo de aceleración del flujo pulmonar TA (desde el inicio del flujo sistólico hasta su pico máximo) (valores normales; 130 ±15 ms).

Tiempo de eyección ventricular PE (duración del flujo sistólico) (valores normales: 331 ±23 ms).




Se han obtenido múltiples correlaciones entre estos índices y la presión arterial pulmonar media por separado o con diversas combinaciones entre ellos, en clínica los más comúnmente empleados son el TA y la relación entre el PE/TA, que presenta correlación ligeramente mayor y menor desviación estándar. Para Handshoe ef al. (1985) valores de TA por debajo de 100 ms tienen un valor predictivo del 97% para HAP. Para Koustarakis en cardiopatias congénitas, valores iguales o menores de 106 ms presentan una especificidad de 79% y un valor predictivo del 100%. La corrección del TA para la frecuencia cardíaca sólo es necesaria si ésta supera 120 Im. Si el TA es menor de 80 ms es muy frecuente observar HAP significativa. Los índices TA/PE y PPE/TA presentan similares valores de correlación y semejante desviación estándar que los obtenidos con el TA. El TA no suele estar influenciado por la presencia de regurgitación tricúspide. Si la relación PPE/PE es mayor de 0,35 suele existir HP. Los cálculos directos de presión sistólica de AP se pueden obtener en presencia de regurgitación tricúspide como se verá en el capítulo correspondiente.






TRACTO DE SALIDA DEL VENTRICULO DERECHO. INFUNDIBULO, CONO ARTERIOSO



Se extiende desde la cresta supraventricular hasta la válvula pulmonar.






ESTENOSIS PULMONAR INFUNDIBULAR



Puede ser congénita o adquirida, la congénita (figura 14) puede ser aislada o más comúnmente asociada con otras anomalías.






ANOMALIAS DE LA ARTERIA PULMONAR



Podemos observar: 1) Dilatación idiopática de la AP (figura 15), se observa AP dilatada, con flujo en ocasiones turbulento sin gradiente significativo. 2) Dilatación de la AP secundaria a incremento del flujo pulmonar, en HAP y en el síndrome de Marfan. 3) Anomalías del origen de la AP. 4) Estenosis supravalvular y de las ramas. 5) Bandas en AP. 6) Fístula A-V, conectando el árbol coronario con la AP. 7) Tumores del tronco de la AP.




VALORES NORMALES: (figura 16)




(Paraesternal eje corto, nivel grandes vasos)

TSVD (1); 1,8 a 3,4 cms.




AP (2) (nivel anillo); 1 a 2,2 cms.

AP (3) 1 (nivel supravalvar): 0,9 a 2,9 cms.




AP derecha desde el hueco supraesternal: 1.4-2,7 cms.
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La asistencia óptima de los individuos con prótesis valvulares cardiacas exige estudios seriados de la función valvular, en forma periódica y frecuente. La ecocardiografía se ha revelado como el método más indicado para practicar tales evaluaciones seriadas, ya que no entraña penetración corporal y puede repetirse frecuentemente sin los riesgos que conlleva el cateterismo cardíaco. Las modalidades básicas de ecocardiografía que más se usan incluyen la M, las imágenes bidimensionales, ios trazados espectrales pulsados y continuos, así como el mapeo de Doppler codificado en color. Cada variante tiene sus ventajas y limitaciones en el estudio de las prótesis valvulares cardíacas, y los hallazgos característicos propios de cada modalidad indican función valvular normal o anormal. El empleo concomitante de estas técnicas ecocardiográficas permite el estudio transtorácico fiable de las prótesis valvulares.




ECOCARDIOGRAFIA MODO M Y BIDIMENSIONAL



Un obstáculo importante en la evaluación ecocardiográfica de las prótesis valvulares es el de los componentes metálicos de las valvas biológicas y mecánicas, que suele ocasionar notables artefactos por reverberación o reflexión, entorpeciendo el paso del haz ultrasonoro por la válvula artificial y disimulando u oscureciendo las estructuras que están en la parte posterior'. En este sentido, la técnica M presenta ventajas significativas, ya que produce menor cantidad de artefactos y además, si se registra simultáneamente con el fonocardiograma, permite establecer la relación entre los movimientos del oclusor y los ruidos protésicos.




En las prótesis mitrales disfuncionantes el signo más frecuente, en el modo M, es el “cabeceo o joroba" protodiastólica’que consiste en un desplazamiento anterior
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46013 VALENCIArior de todas las estructuras valvulares a partir del momento en que el oclusor alcanza su máxima apertura. El mecanismo de producción no es bien conocido, pero se cree que es debido a un movimiento exagerado del anillo mitral condicionado por la regurgitación protésica. Este signo se observa en cualquier tipo de regurgitación, tanto peri como intraprotésica, y va asociado al acortamiento del intervalo 2R-chasquido de apertura del fonocardiograma. La especificidad de este signo es difícil de determinar, pues, aunque inicialmente se consideró muy específico de disfunción protésica, varios autores lo han objetivado en pacientes con prótesis normofuncionantes e insuficiencia respiratoria^, y también en pacientes a quienes en la intervención se deja un resto de valva septal para el anclaje de los puntos.




Además del cabeceo protodiastólico, pueden aparecer otros signos ecocardiográficos de disfunción en pró- 'os casos de “variance” (despropor—ion) e la bola o desgaste del disco en la prótesis de jau a, y en otros tipos de obstrucción como la producida por vegetaciones o restos de músculo papilar no escin-0, puede observarse en el ecocardiograma técnica M un re raso en la apertura del oclusor que coincide con el re raso del chasquido de apertura en el fonocardiograma, fijo o variable según el mecanismo de pro uccion . En la trombosis de las prótesis de disco pivotante el bloqueo de éste se traduce en el ecocardiograma técnica M por una marcada disminución y enlen-ecimiento de los movimientos de apertura y cierre y ap anamiento de la pendiente diastólica, adquiriendo en corijunto el registro un aspecto redondeado^; en el eco I imensional puede observarse la desaparición de los movimientos del disco; estos datos, junto a las manifes-aciones clínicas ya descritas, son suficientes en la mayoría de los casos para establecer el diagnóstico. En ^ rotura del soporte menor del disco de las prótesis de jork-Shiley, con su consiguiente emigración, el ecocar-aiograma, tanto en modo M como bidimensional, demuestra la ausencia de aquéP°' ” y, por lo tanto, en unión de los datos clínicos, permite establecer rápidamente el diagnóstico. En las prótesis biológicas le dege-









neración valvular con calcificación lleva al engrosamiento de los ecos valvulares: este engrosamiento se aprecia mejor en el ecocardiograma bidimensional, que permite localizar la valva o valvas afectadas; el dato tiene más valor si se dispone de controles previos del mismo paciente con los que comparar el aumento de grosor: si además existe desgarro de un velo, en el eco bidimensional se aprecia la eversión del velo hacia la aurícula izquierda en sístole, y, en técnica M, temblor sistólico de los ecos mitrales”.




En las prótesis aórticas la ecocardiografía resulta de menor utilidad que en las mitrales para el diagnóstico de disfunción. En las mecánicas no existen signos definitivos ni en el modo M ni en el bidimensional. En la trombosis de las prótesis de disco pivotante se ha descrito ausencia de movimiento del oclusor”; sin embargo, este signo ha de valorarse con mucha precaución, ya que imágenes similares se obtienen en prótesis normofuncionantes dependiendo de la posición del transductor. En las prótesis biológicas se han descrito engrosamientos por calcificación, trombosis o presencia de vegetaciones”' ”, que, al igual que en las prótesis mitrales, se detectan y cuantifican mejor en el ecocardiograma bidimensional. En los casos de desgarro y eversión de una sigmoidea puede observarse en modo M un temblor diastólico de los ecos de las valvas y persistencia de éstos en la cámara de salida del ventrículo izquierdo”. En la dehiscencia del anillo de las prótesis aórticas, tanto mecánicas como biológicas, el ecocardiograma bidimensional puede detectar movimientos anómalos del anillo, que en sístole se separa de la pared aórtica y muestra una movilidad exagerada” ”. Un signo indirecto de disfunción de las prótesis aórticas es la presencia de flúter mitral. La presencia de éste no es constante, sino que depende de la dirección del chorro regurgitante. En las regurgitaciones severas cabe encontrar también cierre mitral precoz.




Tanto en las prótesis mitrales como en las aórticas, puede resultar útil para la sospecha de disfunción el estudio del movimiento del tabique interventricular. Tras el recambio valvular, el 91 % de los pacientes con prótesis aórticas y el 42% de los pacientes con prótesis mitrales, presentan movimiento anormal del tabique interventricular, que persiste durante varios meses”, de forma que la presencia durante este tiempo de un movimiento normal sugiere la existencia de disfunción protésica"".




ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER



La ecocardiografía Doppler constituyó un avance muy importante en el estudio de la función de las prótesis valvulares. En la evaluación seriada óptima de la prótesis valvular es esencial un estudio inicial Doppler antes de que el enfermo salga del hospital. De este modo, se cuenta con cifras básales de velocidad para comparación futura’’. Se obtienen de forma precisa y rápida los patrones de flujo transvalvular y las velocidades valvulares máximas que pueden transformarse en gradientes tensionales “máximos" de forma instantánea, mediante el empleo de la ecuación simplificada de Bernoulli, con clara ventaja (simultaneidad absoluta) sobre las obtenidas por cateterismo. La planimetría de la curva espectral Doppler permite calcular los gradientes tensionales instantáneos máximos promediados en intervalos breves, y así se estima el gradiente tensional medio transvalvular”.




La técnica de Doppler pulsado identifica fácilmente velocidades bajas de flujo, y la de Doppler continuo las velocidades más elevadas. Las velocidades normales a través de la prótesis valvular son siempre mayores que a través de la válvula nativa, ya que las válvulas artificiales inherentemente muestran una leve restricción al flujo”. Algunos estudios han señalado límites normales de velocidad con diversas prótesis normofuncionantes, pero estas cifras dependen del gasto, frecuencia, tamaño del corazón y tipo de prótesis, de tal manera que es conveniente utilizarlas con cautela”.

Los gradientes medios de presión transprotésicos, obtenidos por ecocardiografía Doppler, guardan una buena correlación con los obtenidos en el cateterismo cardíaco cuando se practican las dos técnicas simultáneamente”. En la situación clínica común, no se ejecutan las dos técnicas en forma simultánea, de tal forma que la correlación entre ambas disminuye. Como dato adicional, el gradiente tensional medio de un implante fuertemente estenótico puede ser semejante al obtenido en el registro inicial basal “normal", dado que los gradientes transvalvulares dependen del gasto cardiaco. Cuando disminuye este último también lo hace en forma correspondiente el gradiente transvalvular y ello ocasiona una cifra falsamente “normal”. En estas situaciones el área del orificio valvular eficaz de la prótesis puede calcularse por la ecuación de continuidad, que ha sido validada en las válvulas nativas , aunque no se ha estudiado extensamente en las prótesis. En el caso de prótesis mitral o tricúspide, se calcula el área efectiva del orificio por empleo del método del tiempo de hemipresión fTHP), que guarda correlación precisa con la cifra del área obtenida en el cateterismo cardíaco’’, si bien ambas técnicas conllevan limitaciones”. Uno de los principales inconvenientes en la ecocardiografía Doppler común es la falta de visualización del flujo valvular transprotésico. La estimación precisa de estas velocidades de flujo obliga a la alineación del cursor con la



 




dirección del flujo. Si el haz ultrasonoro no se encuentra paralelo al flujo transvalvular, puede haber una subestimación importante de la velocidad valvular y el gradiente tensional transprotésico, con lo cual hay una sobreestimación del área del orificio de la prótesis. En presencia de regurgitación valvular importante, el cálculo del área del orificio estenótico en el cateterismo cardiaco por medio de la fórmula de Gorlin no aporta datos fiables. El método del tiempo de hemipresión en la valoración del orificio valvular debe utilizarse en tales situaciones. Como dato adicional, no hay prueba plena de validez de la constante en la ecuación de Gorlin”, de tal forma que se vuelve menos fiable la cifra del área valvular obtenida por este método.




Las prótesis valvulares normales suelen mostrar regurgitación mínima a leve, en la ecocardiografía de Doppler pulsado”. Esta regurgitación “anormal" se detecta cuando el volumen de muestra Doppler se coloca en la cámara inferior junto a la prótesis, y el flujo regurgitante por lo común se limita a un área pequeña en la cámara más baja. La técnica de Doppler pulsado utiliza rastreo con el volumen de muestra de la cámara inferior en dos planos ortogonales para evaluar la intensidad del chorro regurgitante. El fenómeno de enmascaramiento impide un correcto mapeo de la aurícula para valorar la distancia que alcanza el flujo desde el plano valvular.






DOPPLER CODIFICADO EN COLOR



Esta técnica permite definir los chorros a través de las prótesis valvulares”. Estas señales transprotésicas facilitan la alineación del cursor Doppler de onda continua para estimar las velocidades con mayor precisión”. Las señales de color representan corriente de sangre a través de la prótesis, y por lo común ocupan todo el espacio entre los “pilares" valvulares en una válvula biológica sin obstrucción. Las prótesis mecánicas normales como las que tienen oclusor esférico y oclusor de disco pueden tener dos chorros que nazcan de cada elemento, y la prótesis bilaminar de St. Jude puede tener tres chorros transprotésicos. Si solamente sale un chorro de la prótesis mecánica, no necesariamente es anormal y puede ser causado por una ventana acústica insatisfactoria o un ángulo subóptimo de visualización. El mapeo de Doppler color es el método más indicado para evaluar la regurgitación valvular. La imagen de la regurgitación se visualiza como un área de señales invertidas o de “mosaico de colores” en la cámara inferior, cuando el implante está cerrado. Esta técnica es útil para semicuantificar la intensidad de la lesión regurgitante en válvulas naturales y protésicas” ”, y su exactitud se asemeja a la de la angiografia’\ En individuos con prótesis mitrales, el área máxima de inversión o perturbación del flujo en la cámara inferior guarda correlación neta con el cálculo angiográfico de la intensidad, ya sea midiendo la proporción entre el área máxima del chorro regurgitante y el área de la aurícula izquierda” (<0,2 ligera, de 0,2 a 0,4 moderada y >0,4 severa), o en términos absolutos, planimetrando el área máxima del chorro regurgitante” (<4 cm^ ligera, de 4 a 8 cm^ moderada y >8 cm^ severa).




La regurgitación por una prótesis aórtica obliga a medir la anchura del chorro proximal en su nacimiento desde la prótesis, y se expresa semicuantitativamente por la fracción entre su diámetro y el del tracto de salida del ventrículo izquierdo. La proporción menor de 0,24 corresponde a regurgitación aórtica leve; de 0,25 a 0,46, moderada; 0,47 a 0,64, moderadamente intensa, y 0,65 o más, insuficiencia aórtica severa”. En prótesis de funcionamiento normal, según datos angiocardiográficos, se advierte a menudo regurgitación mínima, que a veces no es detectable por Doppler color, lo cual denota que esta última técnica quizá sea menos sensible.

La obstrucción de la prótesis puede ocasionar chorros excéntricos y el Doppler codificado en color permite la colocación rápida y precisa del cursor Doppler en sentido paralelo a la dirección del flujo del chorro, con lo cual se obtienen estimaciones más precisas de las velocidades a través de la prótesis, y en consecuencia, de los gradientes tensionales”.




El mapeo con Doppler codificado en color en combinación con la ecocardiografía bidimensional permite clasificar la regurgitación protésica en valvular o perivalvular, según si el chorro o chorros nacen dentro del anillo protésico o más allá de él, respectivamente. La convergencia de la aceleración del flujo puede observarse dentro del anillo protésico o fuera de él en la regurgitación valvular y perivalvular, respectivamente. En la experiencia de los autores, 94% de los sujetos con regurgitación protésica mitral y 74% de individuos con regurgitación protésica aórtica pueden clasificarse con exactitud en perivalvulares o valvulares, según el mapeo de Doppler codificado en color”, pero esta diferenciación suele ser difícil por la sola angiografía. La diferenciación precisa conlleva consecuencias quirúrgicas trascendentes. La lesión regurgitante perivalvular en una prótesis sin signos de endocarditis infecciosa puede obligar al cirujano a reparar la región de la dehiscencia, lo cual es totalmente diferente a lo que ocurre en una lesión con grave regurgitación valvular que obliga a sustitución de la prótesis.








 




 




ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA



La reciente introducción de la ecocardiografía transesofágica en la práctica clínica abre una nueva vía para poder valorar de forma fiable la disfunción valvular protésica. Existen diversas ventajas prácticas con esta técnica. La resolución de la imagen de la prótesis y estructuras adyacentes mejora de forma sustancial debido a la estrecha proximidad del transductor esofágico y al empleo de frecuencias más elevadas”. Los artefactos que se originan en el material sintético de la prótesis constituyen un problema menos importante que cuando la imagen se obtiene desde una aproximación transtorácica. En consecuencia, el enmascaramiento del flujo ya no es una limitación en las prótesis localizadas en posición mitral'’. No es por tanto sorprendente que la técnica transesofágica haya mejorado de forma significativa la capacidad de la ecocardiografía para detectar complicaciones protésicas, como vegetaciones (figura 1), abscesos, aneurismas micóticos, dehiscencias y trombos (figura De este modo, la técnica transesofágica ha aumentado la capacidad de identificar vegetaciones valvulares, con una sensibilidad de más del 90%” ” y de distinguirlas de valvas engrosadas, tanto en válvulas nativas” ” como en prótesis” ~ 'L Otra importante contribución de la ecocardiografía transesofágica en la endocarditis sobre prótesis ha sido la documentación de desgarros valvulares y abscesos perivalvulares" El desgarro valvular constituye una complicación devastadora de las bioprótesis, tanto en posición mitral como en posición aórtica. Este hallazgo ecocardiográfico suele acompañarse de regurgitación severa y de la necesidad de una intervención urgente. Recientemente se ha descrito la exactitud diagnóstica de la ecocardiografía transesofágica para detectar esta complicación”, de forma que se pudo detectar el 90% de los desgarros confirmados en quirófano, mientras que la ecocardiografía transtorácica sólo detectó el 40%.

La identificación precoz de abscesos perivalvulares que complican la endocarditis infecciosa es particularmente importante, ya que el tratamiento con antibióticos puede no ser capaz de penetrar en áreas dentro de la infección activa. Además, debido a que la localización más común es entre los dos anillos valvulares izquierdos, puede afectarse el sistema de conducción. El valor de la ecocardiografía transesofágica en la detección de abscesos perivalvulares como complicación de endocarditis infecciosa, ha sido recientemente descrito por Daniel y colaboradores". La sensibilidad y especificidad para la detección de abscesos fue, respectivamente, del 28.3 y del 98.6% con el eco transtorácico, y del 87 y 94.6% con el transesofágico. Esta publicación apoya








 





Figura 2. Imágenes correspondientes a ETE desde un plano de 4 cámaras modificado en paciente portador de prótesis mecánica mitral obstructiva por trombo, con área valvular estimada por Doppler de 0,5 cm< Igualmente se aprecia trombo a nivel de orejuela izquierda, asi como una auricula izquierda voluminosa con ecocontraste espontáneo en su interior; Al: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo; PM; prótesis mitral; T: trombo.




Figura 3. Imágenes correspondientes a ETE desde un plano de 4 cámaras modificado en 2 pacientes portadores de prótesis mecánica mitral, con sendos chorros de regurgitación peri-protésica severa y diferente disposición topográfica: libre (superior) y de pared (inferior); Al; aurícula izquierda; AD: aurícula derecha; VI: ventrículo izquierdo; PM: prótesis mitral.



 




 






 



 





fuertemente la idea de que la ecocardiografía transesofágica constituye el método de elección para detectar vegetaciones valvulares y abscesos que complican el curso de la endocarditis sobre válvula nativa o sobre prótesis.




Por lo que respecta al diagnóstico y cuantificación de las regurgitaciones protésicas, la vía transesofágica, al analizar los flujos auriculares desde una zona de acceso posterior a la aurícula, supera las limitaciones encontradas desde el área transtorácica. Así, esta técnica permite analizar las características de los distintos patrones de regurgitación fisiológica'’ “ y su diferenciación de la regurgitación patológica, en función de la localización del chorro en su nacimiento, el área de regurgitación (por lo general menor de 4 cm') y la morfología del chorro (largo, estrecho y con un espectro de ve ocidades con bajo nivel de turbulencia)'’’. Asimismo, a Via transesofágica permite identificar en un alto porcentaje de casos el origen valvular o perivalvular de la regurgitación, con las importantes implicaciones terapéuticas que ello supone, y cuantificar la severidad de la rhisma en función de parámetros como el área de regurgi ación por Doppler color, la distribución espacial del c orro (libre o de pared) (figura 3), la anchura del mismo y I® afectación del flujo de venas pulmona-




La valoración de la insuficiencia mitral mediante ^°lor por eco transesofágico presenta mayor sensi I idad que la técnica convencional por vía transto-racica . Sin embargo, la determinación por planimetría amano del área del chorro con mapeo de Doppler n co or presenta una serie de limitaciones. En un caso n motivos intrínsecos (forma y tamaño del orificioregurgitante, gradiente aurículoventricular, distensibilidad de ias cámaras, volumen del flujo regurgitante... etc.) y además existen motivos determinados por parámetros técnicos sobre los cuales es posible influir (ganancia de color, filtro empleado, número de imágenes por segundo, frecuencia del transductor, marca del equipo... etc.)"El indice de regurgitación, que es un parámetro utilizado en el estudio convencional con Doppler color, con resultados controvertidos, muestra en la técnica transesofágica una menor correlación con los hallazgos angiográficos que la simple medida del área del chorro". Esto se explica fácilmente, debido a la dificultad de establecer el perímetro de la auricula izquierda, sobre todo en los frecuentes casos de crecimiento de dicha cámara por la sobrecarga de volumen.




Debido a las diferencias existentes con la técnica transtorácica, se ha observado que el tamaño del área del chorro determinado por ambas técnicas es diferente, y de hecho aparece más grande por eco transesofágico en la mayoría de los casos'" “. Por otro lado, la diferenciación entre chorros libres y chorros de pared, ha adquirido importante relevancia en los últimos años a la hora de cuantificar adecuadamente la severidad de la regurgitación mitral. Los chorros excéntricos o de pared, esto es, aquellos que tienden a dirigirse a las paredes de la aurícula, bien por su cara externa o bien hacia el septo interauricular, pueden inducir a error de cuantificación cuando se valora la insuficiencia mitral en base a la extensión espacial del chorro o al índice de regurgitación. Efectivamente, el impacto del chorro excéntrico en una de las caras auriculares, hace que el área de turbulencia se concentre en una pequeña zona y que su distribución en el espacio sea menor que la que correspondería si el chorro fuera central y sin ninguna oposición a su desarrollo^'. Al cuantificar este tipo de chorro podemos por tanto calcular un índice de regurgitación mitral o un área de extensión menor y por tanto infravalorar la severidad de la misma" ” Para obviar, al menos parcialmente, esta situación, será interesante la evaluación de otros parámetros como el flujo venoso pulmonar*^ o la utilización de sondas biplano"' o, más recientemente, multiplane.




El análisis del flujo venoso pulmonar por ecocardiografia transesofágica ha adquirido especial significación dado que la vena pulmonar superior izquierda es fácilmente accesible al estudio con Doppler de onda pulsada por vía transesofágica. Los primeros trabajos realizados con ecocardiografia transesotágica en el estudio de la repercusión de la insuficiencia mitral en el flujo pulmonar fueron los del grupo de Labovitz", que comparaban la insuficiencia mitral ligera con la moderada-severa a través del estudio de las velocidades máximas de flujo de las ondas sistólica y díastólica y sus respectivas integrales. Estos autores concluyen que la presencia de la insuficiencia mitral influye en el perfil del flujo de las venas pulmonares, disminuyendo los parámetros sistólicos y aumentando los componentes diastólicos del flujo, siendo ese efecto independiente de la edad, frecuencia cardiaca, función sistólica o fracción de eyección del ventrículo izquierdo. La presencia de un flujo negativo en las venas pulmonares se ha tratado de relacionar con la presencia de insuficiencia mitral. El significado de este flujo sería el mismo que tendría la presencia de una onda v en el registro de las presiones de enclavamiento pulmonar; es por lo que numerosos grupos han relacionado la gravedad de la insuficiencia mitral con diversos parámetros del flujo sistólico invertido de las venas pulmonares. Para Hanrath ' la presencia de inversión sistólica del flujo de venas pulmonares estaría presente en enfermos con insuficiencia mitral severa, distinguiendo éstas de las ligeras o moderadas. Azevedo y colaboradores" encuentran que la presencia de inversión sistólica es altamente sensible para el diagnóstico de insuficiencia mitral, sin embargo, la especificidad es del 24% para las regurgitaciones ligeras, 87% para las moderadas y 100'% para las severas. Más recientemente, Abdelkhirane" concluye que la inversión completa del componente sistólico del flujo venoso pulmonar se muestra como un marcador bastante específico de insuficiencia mitral grado 4 en la anfiografía (especificidad 97% y sensibilidad 100%); sin embargo, la atenuación de dicha onda parece serlo mucho menos para la insuficiencia mitral moderada y se muestra dependiente de varios factores tales como la presión, el tamaño, la fracción de eyección de la aurícula izquierda o incluso la ausencia de sístole auricular, como es el caso de la fibrilación auricular o del bloqueo aurículoventricular completo.




Otro de los parámetros considerados recientemente de utilidad en la cuantificación de la severidad de la insuficiencia mitral, es la medición de la anchura máxima del chorro regurgitante en su origen por eco Doppler color transesofágico". Asi, para estos autores, un diámetro del chorro superior o igual a 5,5 mm identifica una regurgitación mitral severa, con una sensibilidad del 92%, especificidad de 92%, y valor predictivo positivo y negativo de 88% y 95%, respectivamente,
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INTRODUCCION



El paso del flujo sanguíneo a través de un orificio restrictivo está caracterizado por la existencia de líneas radiales de isovelocidad, que se forman con la aceleración del flujo conforme converge proximalmente a dicho orificio’. Esta zona proximal ha sido demostrada mediante Doppler color tanto in vivo^ \ como in vitral Los primeros estudios que centran su atención en la región de convergencia proximal del flujo aparecen en 1986. Hoit et 3i-, en pacientes con miocardiopatía hipertrófica, observan una relación entre la longitud del flujo de aceleración y el gradiente subaórtico máximo. Okamoto ef alen 1988 objetivan la zona de aceleración proximal en la raíz aórtica de pacientes con insuficiencia aórtica, y la relacionan con la severidad angiográfica de la regurgitación en 12 pacientes, si bien no objetivan una interfase clara rojo-azul en un plano paraesternal longitudinal.




El método del área de isovelocidad proximal (AlVP, en inglés PISA; Proximal Isovelocity Surface Area), basado en el principio de la convergencia proximal del flujo’, fue inicialmente descrito por el grupo de Bargiggia y Recusan!”, como una alternativa para la determinación del volumen del flujo, permitiendo, a través de la ecuación de continuidad, el cálculo del área del orificio atravesado por el flujo en cuestión. Esta región de convergencia proximal había sido descrita inicialmente en orificios restrictivos de lesiones obstructivas”-'. El AlVP se caracteriza por presentar flujo-laminar”, y por tanto no presenta las limitaciones del análisis del flujo turbulento en la cámara receptora, en cuanto a su dependencia de factores técnicos como la ganancia o la frecuencia de repetición de impulsos, lo que junto con la falta de interacción con otros flujos hace que se trate de una
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Avda. Campanar, 21. 46009 VALENCIA.alternativa atractiva para el estudio de la insuficiencia mitral (IM)“ '“ '” que fue la lesión valvular para la que se propuso inicialmente y donde se han centrado la mayoría de estudios, si bien también se han realizado estudios en pacientes con estenosis mitral (EM)”-", insuficiencia tricúspide" ”', insuficiencia aórtica" y defectos del tabique interauricular”” e interventricular.”’






EL METODO DEL AREA DE ISOVELOCIDAD PROXIMAL



Para la visualización del AlVP, se pueden utilizar dos técnicas. En una de ellas se varía la profundidad del sector de imagen y luego la frecuencia de repetición de impulsos. En la otra se modifica la línea cero de la escala de color, desplazándola en el sentido de la dirección del flujo que queremos estudiar. Con cualquiera de ellas podemos obtener una velocidad conocida que determina el límite de Nyquist(Vn) y en la que se producirá el fenómeno de aliasing, que quedará reflejado en el mapa de flujo codificado en color por una inversión del color a una distancia (R) del orificio.




La utilización del método del AlVP conlleva en general la asunción de que la convergencia del flujo hacia un orificio restrictivo se produce mediante la formación de unas lineas de isovelocidad de superficie hemiesférica. El cálculo del AlVP en el modelo hemiesférico se basa en la siguiente ecuación (fig. 1):




AlVP = 2 X 7t x R”




Esta simetría hemiesférica fue cuestionada por Utsunomiya ef a/”', quienes utilizando velocidades de aliasing entre 27 y 60 cm/seg. consideraron que el modelo hemiesférico infraestima el volumen de flujo calculado en un 20%, por lo que propusieron un modelo hemielíptico. Para el cálculo del AlVP, asumiendo el modelo hemielíptico, se utiliza la siguiente ecuación (fig. 2):




AlVP = 71X r X [ [r+R”/{r’+R”)''”] x In [r+(r”-R”)’'7R]]




siendo r la distancia entre la interfase de color y el orificio en un plano de eje corto.
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Figura 1. Método del área de ¡sovelocidad proximal asumiendo un modelo hemiesférico. La convergencia del flujo en las proximidades de un orificio restrictivo determina la formación de lineas de ¡sovelocidad de superficie hemiesférica, el producto de la superficie de dichas líneas de isovelocidad (S,, Sj, Sj..., SJ por la velocidad a ese nivel (V,, Vj, Vj..., vj es equivalente e igual al flujo que atraviesa el orificio.

Figura 2. Método del área de isovelocidad proximal asumiendo un modelo hemielíptico. En las zonas más próximas al orificio las líneas de isovelocidad tienden a aplanarse adoptando una morfología hemielíptica, la asunción de una simetría hemiesférica en los cálculos de volúmenes de flujo conlleva una infraestimación, que es menor con velocidades de aliasing y áreas del orificio pequeñas.






 





A partir del AlVP, calculado por un modelo u otro, podemos determinar el volumen de flujo, al multiplicar el AlVP por la velocidad a la que se produce aliasing (VJ. Igualmente aplicando la ecuación de continuidad es posible calcular el área de orificios restrictivos si conocemos la velocidad de la sangre al pasar por dicho orificio.




Existen una serie de características que hacen que el AlVP se aparte más o menos de la simetría hemiesférica. Así, la relación eje mayor/eje menor de la hemielipse tiende a ser mayor cuando el volumen de flujo es más pequeño, y menor, acercándose más al modelo hemiesférico, cuando mayor es el volumen de flujo. Además, el radio de aliasing o distancia entre la inversión de color y el orificio, se incrementa gradualmente en relación con el volumen de flujo de modo que, para un volumen dado, el radio de aliasing o distancia entre la inversión del color y el orificio siempre es mayor para las velocidades de aliasing más bajas. Se considera que existe un volumen de flujo crítico, estimado en 2 l/min. en el trabajo de Utsunomiya," por debajo del cual no se puede detectar zona de convergencia proximal. Este volumen crítico estaría en función del área de orificio y vendría reflejado por el producto entre el área del orificio y ¡a velocidad de aliasing. En otros estudios", utilizando velocidades de Nyquist entre 49 y 58 cm/seg. consideran un volumen latido de regurgitación y un flujo regurgitante crítico de 4,5 mi. y 20 ml/seg., respectivamente, por debajo del cual no sería visible la zona de aceleración proximal, si bien queda claro que la utilización de velocidades de aliasing bajas aumenta la sensibilidad para la detección de campos de flujo de aceleración proximal triviales correspondientes a regurgitaciones muy ligeras. En la experiencia de Bargiggia et aP^ se observó aceleración proximal en el 86% de pacientes con regurgitación mitral. En nuestra experiencia observamos estas señales de convergencia proximal en todos los pacientes de una serie con diagnóstico angiográfico previo de IM'^ así como en todos los pacientes de otra serie con diagnóstico clínico de EM’’ ”. Así, pues, podemos concluir que existen tres determinantes que hacen que la proporción entre el eje mayor y el eje menor de la hemielipse sea pequeña o más cercana a la unidad, como son el tamaño del orificio, la velocidad de aliasing y el volumen de flujo. Para orificios amplios y velocidades de aliasing altas, es mayor el volumen de flujo crítico necesario para que se produzca el AlVP y, cuando se alcanza dicho volumen, el AlVP adquiere inicialmente una morfología más próxima a una hemielipse. El modelo hemiesférico, por el contrario, es más útil cuando el AlVP es más grande y cuando existen altos volúmenes de flujo, áreas de orificio pequeñas y bajas velocidades de aliasing.




El modelo hemiesférico presenta las ventajas de ser más simple, con una formulación más sencilla, requiere la medida del radio en una sola dirección, presentando como inconvenientes el hecho de que en estudios in vitro produce una infraestimación en el volumen de flujo calculado, sobre todo en situaciones de bajo volumen de flujo y orificios grandes, situaciones ambas que producen bajas velocidades a nivel del orificio. En estas circunstancias. que a nivel clínico se parecen a las que se dan en la EM y la comunicación interauricular, la forma del AlVP se acerca más al modelo hemielíptico que al hemiesférico. sobre todo si se utilizan velocidades de aliasing altas. El modelo hemielíptico presenta como inconvenientes el ser más difícil y de formulación máscompleja, requiriendo la medida de dos radios de interfase de cambio de color en dos planos ortogonales, no siendo fácil en todos los pacientes recoger el radio en el eje corto.




Rodríguez ef a/, en un trabajo publicado en 1992”, en el que realizan un análisis del método del AlVP tanto desde un punto de vista matemático como in vitro, vienen a resolver en parte esta discusión sobre el modelo de AlVP a utilizar. El método del AlVP ha sido teorizado y validado in vitro para orificios infinitesimales, pero en realidad los orificios restrictivos (regurgitantes o estenóticos) tienen un tamaño finito, de forma que la superficie de isovelocidad tiende a aplanarse conforme se produce más cerca del orificio, con velocidades de aliasing mayores. Cuando el cálculo se efectúa en estas superficies aplanadas, asumiendo un modelo hemiesférico, se produce una infraestimación sistemática del volumen de flujo calculado.

Existe una relación inversa entre la relación flujo calculado/flujo real y la velocidad de a/ias/ng/velocidad máxima a nivel del orificio, de forma que cuando la velocidad de aliasing es baja, el flujo calculado utilizando un modelo de AlVP hemiesférico estima bastante bien el flujo real, con una infraestimación proporcional conforme la velocidad de aliasing se aproxima a la velocidad máxima, de forma que utilizando velocidades de aliasing bajas se obtiene una estimación del flujo más adecuada. El error que se produce está en función del cociente de velocidad de aliasing (Vn)A/elocidad máxima (Vmáx), de modo que un factor de corrección resultante de multiplicar el flujo calculado por el cociente entre la velocidad máxima y la diferencia entre la velocidad máxima y la velocidad de aliasing puede reducir la infraestimación resultante de la aplicación del modelo hemiesférico (fig. 3). De esta forma el grupo de Rodríguez” en su estudio ofrece de forma teórica y empírica una explicación que ayuda a reconciliar estas dos aproximaciones diferentes, la de Reusani ef a/' que describió inicialmente el método asumiendo que los fluidos convergen hacia un orificio en forma de hemiesferas concéntricas, y la de Utsunomiya y colaboradores” ” y otros que encontraron que la asunción de superficies hemieiípticas de los contornos de isovelocidad describía mejor la convergencia del flujo. De cualquier forma este último grupo, en un trabajo in vitro posterior^’, reconoce la utilidad del modelo hemiesférico cuando se utilizan Vn bajas, considerando que para velocidades entre 11 y 15 cm/seg. la infraestimación es del 3,6%. Con velocidades de aliasing inferiores a 10 cm/seg. existen dificultades para la identificación del cambio abrupto de color.
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Figura 3. Método del área de isovelocidad proximal. La infraestimación del volumen de flujo asumiendo un modelo hemiesférico es predecible en función de la velocidad máxima a nivel del orificio (Vmáx) y la velocidad del límite de Nyquist (Vn).




Factores técnicos



Con todo lo anteriormente expuesto se pueden realizar las siguientes recomendaciones a la hora de utilizar el método del AlVP en el cálculo de volúmenes de flujo y áreas de orificios restrictivos:



	
El uso de límites de aliasing lo más bajo posible en la práctica determina una mejor determinación del flujo.”””™


	
Conociendo la velocidad de aliasing (Vn) y la del orificio (Vmáx) se puede corregir la infraestimación del flujo calculado al multiplicar este último por Vmáx/(Vmáx-Vn). Esta corrección de la fórmula de convergencia proximal tendría especial importancia para la evaluación de lesiones regurgitantes del lado derecho del corazón y para el flujo de los defectos del tabique interauricular, donde la velocidad en el orificio puede ser sólo de 100-200 cm/seg. y la velocidad de aliasing puede ser una significativa proporción de la velocidad en el orificio.”


	
En general, utilizando Vn entre 19 y 36 cm/seg, sin hacer ninguna corrección, el cálculo del flujo mediante el modelo hemiesférico presenta una buena estimación del flujo real, si bien existe una infraestimación sistemática del mismo, siendo el error mayor cuanto más alta es la velocidad de aliasing.'*


	
Para orificios en una superficie plana, la asunción de una simetría hemiesférica determina un cálculo adecuado del flujo cuando la velocidad de aliasing es relati-








 




 






Figura 4. Aplicación del método del AIVP en la insuficiencia mitral. A: área del orificio de regurgitación, Vn: velocidad del límite de Nyquist, Rn: distancia entre la inversión del color y el orificio de regurgitación, Vmáx: velocidad máxima del flujo de regurgitación mitral determinada por Doppler continuo, Ivt: integral velocidad-tiempo del flujo de insuficiencia mitral obtenida por Doppler continuo.




vamente pequeña en comparación con la velocidad a nivel del orificio, siendo el error que se comete determinado por el cociente VnA/máx.“



	
La infraestimación que se produce en el flujo calculado cuando se utiliza un modelo hemiesférico del AIVP, es importante sobre todo en situaciones con orificios grandes, velocidades de aliasing altas y velocidades a nivel del orificio bajas. En estas situaciones se produce un contorno más aplanado de la zona de convergencia proximal que sería susceptible de la aplicación de un modelo hemielíptico, si bien estas situaciones son predecibles en función de las velocidades de aliasing y en el orificio.”-’' ””


	
Las resoluciones temporal y espacial (axial y lateral) del mapa de flujo codificado en color sobreimpuesto a una imagen de eco-2D son dependientes del tamaño y la profundidad del área de imagen y la frecuencia del transductor elegidos, por lo que en la medida de lo posible es aconsejable utilizar ángulos de imagen pequeños, poca profundidad, alta frecuencia de imagen y baja frecuencia de repetición de impulsos, con el fin de aumentar la resolución del mapa Doppler color.®


	
La zona de aceleración proximal debe ampliarse lo máximo posible para minimizar los errores en la medida.”










Figura 5. Mapa de flujo codificado en color en que se visualiza la zona de convergencia proximal después de haber fijado el límite de Nyquist en 25 cm/seg. En la parte Inferior la misma imagen ampliada con zoom.



 

	
Un prerrequisito para una medida adecuada del flujo de aceleración proximal es ser capaz de registrar la mayor área de aceleración proximal utilizando un mapeo bidimensional a través de planos estándar y no estándar con angulación y rotación variables del transductor.”


	
En la IM, para distinguir pequeños flujos intraventriculares de la verdadera zona de convergencia proximal, la velociad de Nyquist no debe ser reducida en exceso.”





Otros factores que pueden afectar al método de convergencia proximal hacen referencia al estudio de orificios no circulares que pueden distorsionar las lineas de isovelocidad, pero se ha demostrado que. cuando las








 







Figura 6. Jet de regurgitación mitral excéntrico dirigido hacia la pared posterolateral de la aurícula izquierda (Al). El área máxima del jet regurgitante por planimetría de la turbulencia sistólica en Al fue de 6,2 cm-. El radio de la zona de convergencia proximal después de fijar el limite de Nyquist de 23 cm/seg. fue de 12,3 mm. (imagen inferior ampliada con zoom x 3,5). La angiografía demostró una IM grado 4.



 


Vn son relativamente pequeñas respecto a la Vmáx, la forma del orificio no tiene un impacto importante en el cálculo del flujo". Se ha estudiado la influencia que sobre el AlVP tiene la forma del orificio-, objetivando que el método del AlVP es válido para el cálculo de volúmenes de flujo en diferentes modelos de orificios circulares y no circulares (cuadrado, triángulo, elipse) '"'. Además variaciones en parámetros del aparato de ultrasonidos como la ganancia, potencia de transmisión, frecuencia del transductor y sector de color no afectan al volumen de flujo calculado por AlVP. El filtro de pared









Figura 7. Esquema representativo del área de isovelocidad proximal para el cálculo del área valvular en la estenosis mitral (AVM), aplicando la fórmula de una hemiesfera e introduciendo el factor de corrección 0/180. El AVM se obtiene aplicando la ecuación de continuidad. Abreviaturas como en figuras anterio-



 


parece influir sobre el AlVP'’’ recomendándose que se emplee el mas bajo posible.




INSUFICIENCIA MITRAL



Aunque se ha estudiado de forma extensa en preparaciones experimentales, tanto en modelos in vitro 29,31.3.’34 39 como srí anímalos de experimentación’'’'’’, la aplicación del método del AlVP presenta dificultades a la hora de su validación clínica al no existir un patrón de referencia ideal para la cuantificación del volumen de regurgitación de pacientes con IM, si bien se puede aplicar el método de Fisher" para el cálculo del volumen transmitral y a partir de él deducir el volumen de regurgitación. El hecho de que el AlVP no sea afectado de forma significativa por variaciones en factores técnicos derivados del aparato de ultrasonidos, supone una gran ventaja sobre otros métodos de cuantificación de la regurgitación valvular que centran su estudio en la cámara receptora, distal al orificio regurgitante. La aplicación del método del AlVP en la insuficiencia mitral y los cálculos del volumen regurgitante y el área del orificio de regurgitación están representados en las figuras 4 y 5. Se ha demostrado una buena correlación entre el volumen de regurgitación y el área efectiva del orificio regurgitante derivados de la aplicación de métodos eco-Doppler con los estimados a partir del método del AlVP, así como de los parámetros derivados de la aplicación de este último con la valoración angiográfica de la regurgitación'’ La posibilidad de diferenciar las








 




 






regurgitaciones significativas en base a la distancia entre la zona de regurgitación y el cambio abrupto de color tras fijar un limite Nyquist fijo y de velocidad relativamente baja’ ”, hacen al método más interesante en cuanto a su aplicación clínica (fig. 6).




ESTENOSIS MITRAL



Mediante la aplicación del método del AlVP también se puede obtener una estimación del volumen de flujo a través de orificios estenóticos, y calcular el área del mismo aplicando la ecuación de continuidad; en particular esta zona de convergencia proximal del flujo puede ser visualizada fácilmante en pacientes con EM (fig. 7), lo que proporciona una forma de validar el concepto de la convergencia proximal del flujo, ya que el área valvular mitral estimada al aplicar el principio de convergencia proximal puede ser comparada con la medición directa obtenida por planimetría del orificio mitral” El método del AlVP presenta la ventaja de no verse afectado por la existencia concomitante de IM, limitación que afecta al cálculo del AVM cuando se utiliza la ecuación de continuidad a partir del flujo calculado a nivel de otras válvulas.’’




Las correlaciones obtenidas al comparar el área valvular mitral determinada por el método del AlVP con las obtenidas mediante planimetría, tiempo de hemipresión y fórmula de Gorlin han sido buenas” destacando la importancia que tiene: utilizar límites de Nyquist bajos del orden de 25 cm/seg.'”’ (velocidades superiores son una proporción importante de la velocidad máxima) y considerar el ángulo (0) de separación entre ambas valvas"' " en protodiástole para no producir una sobrestimación sistemática' del área valvular mitral (los ángulos suelen oscilar entre 80 y 160^'' ); en nuestra experiencia se obtienen mejores resultados si el radio se determina mediante técnica M-color '. si bien los resultados con eco-2D también son excelentes' ' (fig. 8 y 9).
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COMPLICACIONES MECANICAS DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO



Desde la introdución de las unidades coronarias y el consiguiente tratamiento de las arritmias, las complicaciones mecánicas del infarto agudo de miocardio se han convertido en la segunda causa de muerte después del shock cardiogénico.’




Se estima que son responsables entre el 14’ y el 31 %' de las muertes por I.M.




Estas complicaciones incluyen: la rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo, la rotura del tabique interventricular y la rotura de músculos papilares.




En la tabla 1 aparecen las características clínicas de las complicaciones mecánicas del infarto agudo de miocardio.’






ROTURA DE LA PARED LIBRE DEL VENTRICULO IZQUIERDO



Es una complicación temible que aparece dentro de las dos primeras semanas y en aproximadamente el 6,2% de todos los pacientes con infarto agudo de miocardio.'




La rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo puede manifestarse clínicamente de tres formas;






Rotura aguda



Lo más frecuente es que la rotura miocárdica vaya seguida de hemorragia masiva en pericardio, con síncope, disociación electromecánica y muerte en pocos minutos.






Rotura subaguda



Cuando el paso de sangre a la cavidad pericárdica es lento o intennitente se produce una pericarditis hemorrrá-gica que no va seguida de muerte instantánea. El hecho de que tras la rotura no se produzca la muerte instantánea
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Avda. Benicasim sin. CASTELLONpuede deberse a hemorragia pericárdica insuficiente o transitoria explicada por la existencia de una rotura pequeña, irregular o incompleta y por la presencia de coágulos o adherencias pericárdiacas que impiden la salida masiva de sangre; el aumento de la presión intrapericár-dica, que iguala o supera la presión intracardíaca, sobre todo en casos de rotura ventricular derecha, podría ser otra causa.




Clínicamente la presencia de dolor persistente, hipotensión, síncope, signos de taponamiento y disociación electromecánica nos sugiere que estemos ante la presencia de rotura miocárdica.




La ecocardiografía es muy útil e imprescindible en la valoración de los pacientes con rotura miocárdica y de ella puede derivarse actitudes terapéuticas. Las anomalías ecocardiográficas consisten en (tabla ll):




Existencia de derrame pericárdico: Está siempre presente, por lo que su ausencia invalida el diagnóstico. Sin embargo, hay que tener en cuenta que en aproximadamente el 29% de los infartos sin rotura puede aparecer derrame pericárdico.'



		

CIV



	

ROTURA DE PARED



	

ROTURA DE M. PAPILAR




	

FRECUENCIA



	

1-3%



	

<10%



	

0,01




	

EDAD



	

63



	

61



	

65




	

DIAS POST lAM



	

3-5



	

3-6



	

2-7




	

I. LOCALIZ. ANTERIOR



	

70%



	

50%



	

25%




	

NUEVO SOPLO



	

90%



	

50%



	

25%




	

I. MIOCARDIO PREVIO



	

30%



	

25%



	

30%




	

MORTALIDAD

MEDICA



	

90%



	

90%



	

90%




	

MORTALIDAD

QUIRURGICA



	

40%



	

35%



	

50%







Tabla I. Complicaciones mecánicas del infarto agudo de miocardio. Características clínicas.








 




- Presencia de ecos de alta densidad acústica: Traducción de la sangre y coágulos dentro de la cavidad pericárdica’. Está presente en el 98% de los pacientes con rotura pero también puede verse en el 5% de infartos sin rotura y en pericacarditis fibrinosas?

- Signos ecocardiográficos de taponamiento cardiaco: Constituyen la base fundamental para el diagnóstico’ ’°'''. No se analizan por estar descritos en otro capítulo de esta monografía.




- La presencia de ecos densos e irregulares intramiocárdicos: Producidos por el desgarrro miocárdico son sugestivos de rotura miocárdica. La visualización de la rotura, aunque rara, es patognomónica. La ecocardiografía transofágica puede aportar más datos, en este sentido, al diagnóstico de rotura cardíaca.




Es obvia la necesidad de un diagnóstico y tratamiento rápido por lo que, basándonos en datos publicados por López Sendon'' y apoyándonos en el examen ecocardiográfico, proponemos el algoritmo de actuación que aparece en la figura 1.



	

Visualización de la rotura




	

Derrame pericárdico




	

Ecos densos intrapericárdicos




	

Colapso de aurícula derecha




	

Colapso de ventrículo derecho




	

Doppler:







- V.C.S.: Desaparición onda diastólica




- Valvular: (+) flujo trie, y (-) del mitral (insp.)




- Aumento del T.R.I.V. (insp.)




Tabla II. Rotura de pared ventricular (ecocardiograma).




3. Pseudoaneurisma




En un número muy reducido de casos las adherencias pericárdicas impiden que la rotura produzca una hemorragia masiva en pericardio dando lugar a la formación de una cavidad cuya pared está formada por pericardio y coágulos que comunica el ventriculo a través de la zona de rotura”. Es una secuela infrecuente tras la rotura miocárdica secundaria a un infarto. Suelen localizarse con mayor frecuencia a nivel posterior y lateral a diferencia de los verdaderos aneurismas, que suelen ser anteriores.”




El ecocardiograma es muy útil para reconocer el pseudoaneurisma basándose su diagnóstico en los siguientes hallazgos’'' ” (fig. 2):



	
Objetivar una cámara sacular paraventricular.

	
Presencia de una brusca interrupción de la pared ventricular.


	
Visualización del cuello de unión con el ventriculo y de la relación del diámetro máximo de este con el de la cavidad paraventricular. En los pseudoaneurismas la relación entre el diámetro del cuello y la cavidad paraventricular está alrededor de 0,5 siendo esta relación de 1 en los aneurismas verdaderos.”


	
La presencia de flujo anormal entre las dos cámaras. La detección con doppler pulsado y mejor la visualización de señales de alta velocidad con doppler color nos ayuda al diagnóstico. La vía transesofágica permite una mejor visualización del pseudoaneurisma y el diagnóstico de complicaciones asociadas’ (fig. 3).







La historia natural de los pseudoaneurismas. con una alta tendencia a la rotura, exige un tratamiento quirúrgico






 




 






una vez diagnosticados. La angiografía sigue siendo necesaria si se considera cirugía de revascularización concomitante. La decisión del tratamiento quirúrgico no se afecta por la clínica, tamaño ni la cronicidad.”




ROTURA DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR



Es una complicación precoz, entre el segundo y el sexto día del inicio del infarto, ocurriendo con más frecuencia en personas de edad avanzada, sin historia de infartos previos y en los infartos de localización anterior. Se produce en el 1-3% de todos los infartos y es responsable del 5-8% de las muertes’ · Su diagnóstico es fundamental, pues el 24% de los pacientes mueren en las primeras 24 horas y el 65% en las dos semanas siguientes, siendo la mortalidad global del 90% si el defecto no se repara quirúrgicamente.^




La rotura se localiza más frecuentemente a nivel anterior y apical (66%) en comparación con las posteriores (17%), medioseptales (13%) y superiores (4%)”. En muchos pacientes la cardiopatia isquémica tiene una extensión limitada, encontrándose una alta incidencia de enfermedad de un solo vaso. ' ’

Clínicamente se caracteriza por la aparición de un soplo pansistólico, raramente puede faltar, que se acompaña de thri// y deterioro hemodinámico importante con hipotensión e insuficiencia cardíaca congestiva, y debe distinguirse de otros soplos que pueden aparecer tras el infarto de miocardio.'

La cateterización del corazón derecho con catéter de Swan-Ganz es un método sencillo de realizar en la unidad coronaria, útil y rápido para el diagnóstico, mostrándose un salto oximétrico entre la aurícula derecha y el ventrículo derecho o arteria pulmonar.




De importante valor diagnóstico lo constituye la exploración mediante ecocardiografia doppler. El defecto septal que sigue a la rotura es generalmente grande y localizado en el septo muscular, por lo que este puede ser visualizado directamente mediante eco 2D (fig. 4). El reconocimiento de la rotura mediante esta técnica está alrededor del 65%^°. Con la utilización de varios planos modificados desde las vías apical, paraesternal y subxifoidea, que permiten visualizar el tabique a todos sus niveles, se han conseguido diagnósticos en el 93% de los casos de rotura de tabique postinfarto’'. La colocación de la muestra de doppler pulsado al nivel de la rotura o mapeando el ventrículo derecho, si no se visualiza la rotura, detecta un flujo turbulento, de alta velocidad a través de la rotura (fig. 5). Es un flujo fundamentalmente sistólico pudiendo además con doppler continuo medir su velocidad y, a partir de ella, el gradiente entre ambos ventrículos y la presión sistólica arterial pulmonar”. La codificación en color permite una mayor facilidad y rapidez diagnóstica detectando un chorro turbulento, con patrón en mosaico, en el interior del ventrículo derecho” (fig. 6). Nos permite también la localización de roturas múltiples y la diferenciación fácil de la insuficiencia mitral.”




En la tabla III recogemos los datos de eco, doppler y doppler color de diversas series. La fiabilidad diagnóstica es de 56%, 97,5% y 100% para la eco 2d, doppler pulsado y doppler color, respectivamente.




La eco transesofágica debe ser tenida en cuenta en aquellos pacientes en los que sea imposible la visualización por vía transtorácica.




El eco doppler nos proporciona, además, información del estado funcional ventricular izquierdo y derecho, y también de las complicaciones asociadas, por lo










 





Figura 5. Doppler pulsado con la muestra colocada en ventrículo derecho próxima al lugar en que veíamos la zona de rotura de la figura anterior. Se observa la presencia de flujo turbulento a ese nivel.




Figura 6. Doppler codificado en color del paciente de las figuras 4 y 5 que demuestra el paso de flujo (imagen en mosaico) desde el ventrículo izquierdo al derecho a través del tabique. Se observa también la existencia de insuficiencia tricuspidea. Abreviaturas: LV: ventrículo izquierdo; RV; ventriculo derecho; RA: aurícula derecha; LA: aurícula izquierda.



 




 






 



 




 




 




plicación de un infarto de localización inferior o posterior, siendo la necrosis miocárdica, con frecuencia, pequeña, y la enfermedad coronaria limitada a un solo vaso.




El diagnóstico clínico se basa en el empeoramiento repentino con la aparición de edema pulmonar seguido o no de hipotensión y shock y la aparición de un soplo pansistólico, a veces difícil de auscultar o inaudible, y que debe distinguirse de otras causas de insuficiencia mitral (figura 7) y de la rotura del tabique interventricular, por lo que el diagnóstico clínico de insuficiencia mitra! por rotura del músculo papilar puede resultar difícil.




El diagnóstico se realiza con ecocardiografía bidimensional al visualizar una masa densa, muy móvil en ven-






 





Figura 7: Mecanismos de producción de insuficiencia mitral en el infarto agudo de miocardio.




que la ventriculografía y la coronariagrafía sólo deben realizarse si se contempla revascularización coronaria. En ocasiones, dada la gravedad del cuadro, se requiere cirugía urgente, difiriendo la exploración coronaria y actuando al igual que en infartos no complicados.




ROTURA DE MUSCULOS PAPILARES




La rotura de músculos papilares es la complicación mecánica menos frecuente ocurriendo en el 1% de todos los infartos. Suele ocurrir entre el 2.° y el 6.° día postinfarto y representa el 5% de las muertes debidas a rotura cardíaca.'-^ ’




En el 90% de las veces se produce la rotura de una de las cabezas del músculo papilar postero-medial como com-



	

Referencia



	

Ecocar-díograma



	

Doppler pulsado



	

Doppler color




	

BANSAL

(1900) (21)



	

14 de 15



	

14 de 15



	

6 de 6




	

SMYLLYE (1900) (23)



	

17 de 43



	

no consta



	

43 de 43




	

FORTIN




(1991) (24)



	

7 de 12



	

no consta



	

7 de 7




	

HARRISON (1989) (25)



	

4 de 4



	

6 de 6



	

7 de 7




	

SALVADOR (1988) (20)



	

13 de 20



	

20 de 20



	

no consta




	

HELMKE (1990) (26)



			

15 de 15




	

TOTAL



	

55 de 97 (56%)



	

40 de 41 (97,5%)



	

83 de 83 (100%)







Tabla III. Detección de CIV postinfarto mediante ecocardiografia-doppler.



 




 






triculo izquierdo, adherida a una cuerda tendinosa y que corresponde a parte o totalidad del músculo papilar” (figura 8 y 9) y que puede prolapsar, junto con la valva y cuerdas tendinosas, dentro de la aurícula izquierda (fig. 10). Un dato destacadle por eco bidimensional es que a pesar de la situación clínica del paciente el ventrículo izquierdo presenta movilidad hiperquinética con función sistólica normal. Al tratarse de una insuficiencia mitral aguda el tamaño de la auricula izquierda es normal.




El estudio con doppler añade información al confirmar la existencia de insuficiencia mitral al mismo tiempo que su cuantificación y diferenciación de la rotura septal” Mediante doppler pulsado detectamos un flujo sistólico turbulento en auricula izquierda. El examen en color nos



 




permite visualizar un flujo sistólico en aurícula izquierda que por ser de alta velocidad da lugar a un patrón en mosaico (fig. 11). Permite, además, identificar la valva afectada según la dirección del flujo dirigiéndose hacia la_ pared posterolateral de la auricula izquierda en la rotura del músculo papilar antero-lateral y hacia el septo auricular en la rotura del músculo papilar postero-medial.




En muchos pacientes coronarios existe una mala ventana ecocadiográfica transtorácica, por lo que esto, unido a la mejor visualización de las estructuras mitrales con la vía transesofágica, hacen aconsejable la utilización de la ecocardiografía transesofágica en estos pacientes.’®-^’




■ Agradecemos a L. Rodríguez Bacas, A.T.S. del Sevicio de Cardiología, su colaboración en la obtención de los registros ecocardiográficos.
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INTRODUCCION



La miocardiopatía dilatada (MCD) la podemos definir como una enfermedad miocárdica de origen probablemente multifactorial que da como resultado dilatación ventricular, alteración de la función sistólica y anomalías en la función diastólica. Como consecuencia de estas alteraciones se suelen producir una serie de complicaciones como regurgitaciones valvulares y trombos intracavitarios.




Actualmente la ecocardiografía-Doppler se considera el procedimiento de elección para el diagnóstico, incidencia de complicaciones y seguimiento de esta cardiopatia (tabla 1).






CRECIMIENTO DE CAVIDADES



El aumento en las dimensiones del ventrículo izquierdo (VI) constituye el factor aislado más importante de esta enfermedad. Esta técnica proporciona una valoración cuantitativa de los diámetros telediastólico y telesistólico del VI, este hecho es importante, ya que el cambio inicial de esta cardiopatía desde el punto de vista ecocardiográfico puede ser el incremento del diámetro telesistólico con conservación del telediastólico. La mayoría de pacientes presentan unos valores iguales o mayores de 65 mm', si bien en ocasiones se observan dilataciones ligeras con importante depresión de la función sistólica. Este aspecto no es intrascendente desde el punto de vista clínico, ya que estos pacientes suelen responder mal a la medicación, lo que les confiere un peor pronóstico, atribuyéndose este hecho a una dificultad en la capacidad de sintetizar ATP, más que a una pérdida de miofibrillas como ocurre en la MCD “clásica”.’^
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El diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo es especialmente importante, ya que confiere mal pronóstico “per se” si es mayor de 75 mm y/o el volumen telediastólico es mayor de 130 mi.''

En ocasiones no es la dilatación del VI la que domina el cuadro, sino la del ventrículo derecho (VD) con VI normal, este hecho suele ir acompañado de gran adelgazamiento de la pared libre del VD y alteraciones en la contractilidad segmentaria de este ventrículo, denominándose displasia del VD o, en grados extremos, enfermedad de Uhl (VD papiráceo).^




En fases avanzadas de la enfermedad se desarrolla con frecuencia crecimiento biauricular. Este aumento de las aurículas es reflejo de regurgitaciones valvulares por




Ecocardiografía modo M



	
Incremento del diámetro telediastólico y telesistólico del VI.


	
Disminución de la movilidad del septo y pared posterior.


	
Disminución de la apertura de la válvula mitral.


	
Aplanamiento de la pendiente EF.


	
Disminución de la apertura aórtica.


	
Crecimiento de la aurícula izquierda.


	
Distancia punto E-septo aumentada.





Ecocardiografía 2D



	
Hipocontractilidad generalizada del VI.


	
Crecimiento de cavidades.


	
Presencia de trombos intracavitarios.


	
Cálculo de la fracción de eyección.





Ecocardiografía-Doppler



	
Regurgitación mitral.


	
Regurgitación tricúspide.


	
Cálculo de la presión pulmonar.


	
Análisis del patrón de llenado del VI.





Tabla I. Utilidad de la ecocardiografía en el diagnóstico y valoración de la MCD.









Figura 2. Ecocardiografia modo M. Plano paraesternal longitudinal. Se aprecia un aumento de los diámetros ventriculares telediastólico (B) y telesistólico (C); con estos valores se puede calcular la fracción de eyección con el método de Teich. También se observa un incremento de la distancia punto E-septo (A). ABREVIATURAS: PP: Pared posterior. TIV: Tabique interventricular. Resto: Como en figura anterior.



 




 






dilatación del anillo (figura 1), aumento de las presiones telediastólicas, presencia de hipertensión pulmonar o fibrilación auricular. El aumento de las presiones pulmonares ocurre sobre todo en las disfunciones ventriculares izquierdas no asociadas a disfunciones derechas."






FUNCION SISTOLICA



Es la alteración más importante para el diagnóstico de MCD generalmente acompañada de dilatación de cámaras.




Existen muchos métodos, más o menos exactos, para cuantificar la función sistólica del VI en la MCD, que a priori no cursa con alteraciones en la contractilidad segmentaria: se pueden utilizar los siguientes' (figuras 2 y 3):



	
Valoración visual de la contractilidad: Muy útil por su simplicidad y con buenas correlaciones con la angiografía, aunque depende de la experiencia del ecocardiografista.


	
Distancia punto E-septo: Distancia entre el borde libre de la válvula mitral en protodiástole y la zona más alejada del septo (normal < 5 mm).


	
Desplazamiento telesistólico del septo (normal > 4 mm).


	
Desplazamiento telesistólico de la pared posterior (normal > 8 mm).


	
Fracción de acortamiento: Diámetro telediastólico-diámetro telesistólico/diámetro telediastólico. todo ello por 100 (normal > 25%).


	
Fracción de eyección: Volumen telediastólico-volumen telesistólico/volumen telediastólico, todo ello por 100 (normal > 50%). El cálculo de los volúmenes ventriculares se puede realizar a partir de las dimensiones de la cavidad ventricular en modo M (método de Teich) cuando la contractilidad es homogénea y en ausencia de alteraciones segmentarias de la contractilidad, BCRIHH o dilatación del VD. También se puede obtener mediante eco-2D aplicando el método área-longitud o la regla de Simpson.







	
Gasto cardíaco: Calculado mediante el volumen latido (área del anillo aórtico x integral del flujo velocidad-tiempo inmediatamente por debajo de la válvula aórtica) por la frecuencia cardíaca.


	
dP/dt: Derivada de la presión con respecto al tiempo. Método útil pero precisa de insuficiencia mitral (IM) al menos moderada y con chorro central.


	
Stress de pared y velocidad de acortamiento circunferencial: Están inversamente relacionados, siendo un método poco utilizado.





En situaciones de bajo gasto es habitual encontrarse con aplanamiento de la pendiente EF y disminución de la apertura de la válvula mitral y aórtica.




FUNCION DIASTOLICA



La MCD se caracteriza no sólo por una disfunción sistólica, sino por alteraciones en la función diastólica. En individuos normales, la relación entre la velocidad de llenado precoz (onda E) y tardía (onda A) durante la diástole es generalmente mayor o igual a uno.




Los factores que influyen en la velocidad del flujo aurículoventricular a lo largo de la diástole son fundamentalmente la relajación activa del ventrículo izquierdo, la distensibilidad pasiva del ventrículo izquierdo (rigidez de cámara), la presión de la aurícula izquierda y el incremento de la PTDVI (precarga). Además existe una influencia de la postcarga y de la frecuencia cardíaca”. De esta forma, en presencia de situaciones de carga normales, al mantener constante la relajación ventricular, conforme aumenta la rigidez de cámara y/o la PTDVI, se produce un aumento de la velocidad máxima de llenado protodiastólico (onda E) con tiempo de deceleración de la onda E menor y una disminución de la velocidad de llenado coincidiendo con la contracción auricular (onda A): por otra parte, cuando se mantiene constante la rigidez de cámara y se produce una alteración en la relajación activa del VI (enlentecida), aparece una disminución de la velocidad de la onda E, un tiempo de deceleración de la onda E más alargado y un aumento en la velocidad de la onda A. Al primer patrón se le conoce como restrictivo, de presión telediastólica elevada o de distensibilidad pasiva disminuida caracterizado por un cociente E/A > 2; al segundo se le conoce como patrón de relajación enlentecida y viene representado por un cociente E/A < 1. En la evolución de la alteración de la función diastólica, en el paso entre el patrón de alteración de la relajación y el restrictivo puede aparecer un patrón de llenado transmitral parecido ai normal con E/A > 1 que se conoce como “pseudonormal” ' , la presencia de un componente diastólico predominante en el flujo venoso pulmonar lo diferencia del normal. Los pacientes con características del flujo transmitral de tipo restrictivo así como muchos pacientes con el patrón “pseudonormal", presentan PTDVI elevada, siendo el tiempo de deceleración de la onda E un índice que correlaciona de forma adecuada con la PCP de forma que un tiempo de deceleración de la onda E < 150 milisegundos se ha asociado con presiones telediastólicas del VI > 12 mmHg.”




Según lo avanzado de la patología y la existencia o no de IM, será más frecuente un tipo u otro de patrón de llenado'^ Así:



	
MCD en estadio funcional (NYHA) I y II y/o MCD sin IM importante: Disminución del pico máximo de la onda E con un incremento compensador de la velocidad pico de la onda A (además prolongación del tiempo de deceleración y alargamiento del tiempo de relajación isovolumétrica.


	
MCD en estadio funcional (NYHA) III y IV y/o MCD con IM significativa: Aumento del pico máximo de la onda E con onda A más pequeña (además acortamiento del tiempo de deceleración y del tiempo de relajación isovolumétrica).






PRESENCIA DE TROMBOS



Aunque la incidencia de trombos en esta patología en estudios necrópsicos es bastante alta (75% de los pacientes), el estudio ecocardiográfico es capaz de detectarlos en aproximadamente el 20%. El sitio más frecuente de localización es el VI, apareciendo como una masa en un segmento con movilidad alterada, generalmente el ápex. La incidencia de trombos es más alta en las MCD con flujos apicales más lentos y en ausencia de regurgitación mitral, la cual podría tener un efecto “tromboprotector”.”




La presencia de trombos en aurículas estaría relacionada fundamentalmente con la dilatación auricular y con la presencia de fibrilación auricular. Estos trombos se suelen localizar generalmente en las orejuelas detectándose mejor con ecocardiografía transesofágica.
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Aunque la OMS y la Sociedad Internacional y la Federación de Cardiología (WHO/ISFC) han definido la miocardiopatía restrictiva como enfermedad miocárdica de origen desconocido, bajo este término se incluyen un grupo de procesos de origen idiopático o específico (tabla I) que afectan al miocardio, endocardio o ambos, provocando una alteración en la distensibilidad ventricular que causará la dificultad -restricción-del llenado ventricular produciendo el patrón de llenado característico en “deep-plateau” o “valle-meseta” (llenado anormalmente rápido y precoz en la diástole inicial, con cese del mismo en el resto de la diástole) y la elevación de las presiones diastólicas ventriculares, llevando a la insuficiencia cardiaca congestiva en ausencia de disfunción sistólica al menos predominante. Este patrón de llenado es compartido con la pericarditis constrictiva, en la que la restricción al llenado ventricular está mediada por la presencia de un pericardio rígido que impide la distensibilidad de los ventrículos, haciéndose particularmente difícil la distinción clínica e incluso hemodinámica entre ambos cuadros.




El diagnóstico diferencial de estas dos entidades es de capital importancia ya que, mientras la miocardiopatía restrictiva no dispone de tratamiento especifico ni efectivo y su pronóstico es generalmente malo, la perio-cardiopatía constrictiva puede resolverse quirúrgicamente con buenos resultados y aceptable bajo riesgo. Así, se ha recurrido a los estudios no invasivos del pericardio (TAC. RNM) o del comportamiento de la función diastólica en ambas entidades (Gammagrafía, eco M Mode digitalizado y ecocardiografía Doppler), obteniéndose los mejores resultados aislados con el estudio del comportamiento del llenado diastólico con ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER, siendo lo más rentable combinar una cuidadosa historia clínica y una exquisita exploración clínica sobre todo de las venas del cuello, los ruidos cardiacos y el ápex ventricular, con los datos de ECG, radiografía torácica y ecocardiografía M, 2D y Doppler y si fuera preciso completarlos con la gammagrafía, TAC, RNM, y biopsia endomiocárdica.




MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA



Datos ecocardiográficos generales




Desde el punto de vista ecocardiográfico debemos sospechar una miocardiopatía restrictiva en todo paciente con insuficiencia cardiaca sin causa aparente en



	
MIOCARDICAS



	
NO INFILTRATIVAS



	
Idiopática


	
Esclerodermia



	
INFILTRATIVAS



	
Amiloidosis


	
Sarcoidosis


	
Enfermedad de Gaucher


	
Enfermedad de Hurler



	
ENFERMEDADES DE DEPOSITO



	
Hemocromatosis


	
Hemosiderosis


	
Enfermedad de Fabry


	
Enf. por depósito de glucógeno



	
ENDOMIOCARDICAS



	
Fibrosis endomiocárdica


	
Enf. endomiocárdica eosinofílica (Loeffler)


	
Carcinoide


	
Metástasis


	
Irradiación


	
Antraciclinas










Figura 1. A la derecha, imagen apical de 4 cámaras que muestra unos ventrículos de reducida cavidad, contrastando con unas cavidades auriculares dilatadas mucho mayores. A la izquierda, en modo M se registra una buena función sistólica. Asimismo, puede verse la hipertrofia de ventrículos, hiperrefringencia de tabique IV en 2D y del borde endocárdico en M-Mode, correspondiente a un caso de amiloidosis.



 


cuyo estudio encontremos unos ventrículos no dilatados o incluso pequeños con hipertrofia generalmente escasa, aunque en determinadas etiologías puede ser moderada o severa, función sistólica normal o casi normal, grandes aurículas, regurgitación aurículoventricu- lar de grado moderado a leve y patrón de llenado ventricular restrictivo (fig.1). En modo M podemos encontrar una una pendiente EF rápida y una onda A pequeña o inexistente y un movimiento rígido con escasa pendiente diastólica de las paredes ventriculares o, en casos menos avanzados, una onda A predominante y una pendiente EF lenta más propia de relajación inadecuada del ventrículo izquierdo.




La afectación de los ventrículos, endocardio y/o miocardio, válvulas y aurículas difieren según las etiologías y el estado de la enfermedad y en algunos casos, como la amiloidosis o la fibrosis endomiocárdica, sus características pueden llevamos a la firme sospecha del diagnóstico etiológico específico como referiremos más adelante.




La alteración de la función diastólica es común a todas las entidades pudiendo diferir en el grado de afectación según el estadio de la enfermedad. Su estudio lo realizaremos mediante el análisis doppler del flujo de llenado mitral en diástole, del flujo de las venas hepáticas y de la vena cava superior y de las venas pulmonares, en este último caso utilizando la ecocardiografía transesofágica.






ANALISIS DOPPLER DE LA DISFUCION DIASTOLICA



Los hallazgos Doppler en la miocardiopatía restrictiva están determinados por el comportamiento hemodiná-








 







Figura 2. Curva doppler normal del flujo de llenado diastólico a través de la válvula mitral.



 


mico propio de la restrícción al llenado ventricular causada por la falta de distensibilidad ventricular, que provoca el aumento de las presiones de llenado. Así, al finalizar la sístole ventricular nos encontramos con una aurícula izquierda llena, con gran presión y por tanto un gradiente AI/VI aumentado. Tras vaciarse la Al en el VI, en la diástole precoz (“valle” de la curva, llenado precoz “E” rápido y corto), por la falta de distensibilidad, aumenta rápidamente la presión en VI hasta igualarse con la de Al cesando el llenado muy pronto en la diástole (“meseta”); en algunos casos la presión de VI en meso o telediástole puede superar a la de la Al, provocando entonces una regurgitación mitral mesotelediastólica. Al estar igualado o ser muy escaso el gradiente AlA/l en telediástole, la contribución auricular al llenado tardío será nula o muy escasa (llenado tardío “A” inexistente o de poca velocidad).




Los movimientos respiratorios influyen poco en esta dinámica ya que los cambios de la presión intratorácica se transmiten igual a las estructuras intratorácicas (venas pulmonares) como a las intracardiacas (aurículas y ventrículos) no observándose grandes variaciones en los gradientes con el ciclo respiratorio.

Al nivel del retorno venoso sistémico (vena cava y hepática) la curva que se obtiene se corresponde con la del pulso venoso yugular con un seno “y” predominante debido a un llenado inicial más rápido y precoz, alcanzando el VD una elevada presión diastólica que igualaría o superaría la venosa, produciéndose entonces un flujo retrógrado diastólico que aumenta claramente durante la inspiración, lo que es característico de la miocardiopatía restrictiva (en inspiración disminuye la presión intratorácica y por tanto la del VD, aumentando el retorno venoso, por lo que el gradiente venas /VD es mayor y la presión de llenado que se alcanza es mayor).



 




Figura 3. Patrones doppler de llenado mitral en la miocardiopatia restrictiva. El patrón B, PSEUDONORMAL, intermedio en la evolución de la enfermedad, puede ser indistinguible de un patrón normal. CAo: cierre aórtico. AMi: apertura mitral. CMi: cierre mitral.
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Análisis del flujo mitral diastólico



La velocidad del flujo de entrada al ventrículo izquierdo a través de la válvula mitral se obtiene a través de la posición A4C colocando el volumen de muestra doppler pulsado entre los bordes de las valvas mitrales. Se analizarán la velocidad máxima de llenado precoz mitral (E), el tiempo de desaceleración de la velocidad de llenado precoz fTDE), la velocidad máxima del llenado tardío auricular (A) y la relación E/A; también el período de relajación isovolumétrica (PRIV), que se obtiene midiendo el tiempo transcurrido entre el final de la sístole y el inicio del llenado ventricular (2A o cierre aórtico hasta apertura mitral) (fig. 2).




El parámetro más importante es el TDE cuyas cifras de normalidad publicadas oscilan entre 160-180 mseg. en el límite bajo y 220-230 en el alto. La relación E/A normal suele ser mayor de 1 y menor de 2 (tabla II).

En la miocardiopatía restrictiva, dado el aumento del gradiente entre Al y VI, el llenado precoz (E) suele ser muy rápido con una velocidad máxima (Vmáx E) aumentada (excepto en casos de disfunción sistólica presente) y un manifiesto acortamiento del TDE generalmente por debajo de 155 mseg; dado que el gradiente AI/VI al final de la diástole está igualado, habrá un escaso o nulo llenado auricular (A), con una relación E/A generalmente mayor de 2 (fig. 3 C y 4). El PRIV está acortado. En algunos casos, en la diástasis, o sea, el período entre E y A en el que el flujo de entrada es mínimo o nulo, si la presión del ventrículo izquierdo excede a la de la Al puede observarse regurgitación mitral diastólica que en el análisis doppler aparecerá en forma de flujo retrógrado en la mesotelediástole.




En los estadios precoces con todavía escasa afectación podemos encontrar el patrón de relajación inadecuada de VI que consiste en una Vmáx de llenado precoz disminuida, con predominio de la velocidad máxima del llenado tardío auricular (Vmáx A), por tanto relación E/A < 1, con TDE lentificado por encima de los 230 mseg, expresión de un llenado dificultado por una deficiente relajación diastólica. El PRIV está alargado (fig. 3A). Este patrón es menos específico ya que podemos encontrarlo en amplias patologías como son la hipertensión arterial, hipertrofia cardiaca, cardiopatía isquémica, e incluso en sujetos normales mayores de 70 años o con frecuencias cardiacas mayores de 70 Ipm.




En algunos casos en la frontera entre los estadios iniciales y la patología establecida podemos encontrar el llamado patrón del llenado pseudonormal (fig. 3B), que corresponde a la combinación de una relajación inadecuada con un importante aumento de la presión telediastólica de VI o con una insuficiencia mitral severa,




VELOCIDAD ONDA E	86 ± 16 cms/sec

VELOCIDAD ONDA A	56 ± 13 cms/sec




RELACION E/A	1.6 ±0.5




TIEMPO DECELERACION ONDA E . 199 ± 32 msecs




PERIODO DE RELAJACION ISOVOLUMETRICA Menos de 40 a	69 ± 12 cms/sec




Más de 40 a	76 ± 13 cms/sec.




(Apleton, Halle y Popp. JACC, 1988; 11:757-768)




Tabla II. Valores normales de velocidad de flujo diastólico mitral en adultos.








 




que elevarán el gradiente AI/VI al finalizar la sístole ventricular aumentando la velocidad de llenado precoz (E) y disminuyendo el TDE. Estos casos suelen ser indistinguibles de los normales. Un PRIV aumentado seria indicativo de anormalidad.




Respecto a las variaciones en la Vmáx E con el ciclo respiratorio, éstas son menores del 10% (fig. 5), dato que nos ayudará en el diagnóstico diferencial con la pericarditis constrictiva en donde las variaciones con la respiración superan el 25%. El TDE puede acortarse más durante la inspiración en la miocardiopatía restrictiva.




El flujo tricuspídeo diastólico se registra desde las posiciones apicales o parapicales o también en el plano paraesternai-tracto de entrada de VD, buscando la mejor alineación para obtener el más rápido flujo de llenado diastólico posible. El volumen muestral se coloca entre ios bordes de las valvas. El patrón de flujo es de las mismas características que el obtenido en la válvula mitral. Las variaciones con el ciclo respiratorio de la Vmáx E son algo mayores que las registradas en válvula mitral, pero siempre menores que las que se ven en las pericarditis constrictivas. El TDE tricuspídeo suele acortarse más llamativamente en inspiración.




Flujo de venas hepáticas



Se obtiene desde la posición subcostal en planos más transversales colocando el volumen muestral en la vena hepática a 1 cm. o más de la unión con la vena cava inferior.

El patrón normal muestra un flujo bimodal anterógrado-retrógrado tanto en sístole como en diástole, predominando los flujos anterógrados en inspiración e



 




 






 






igualándose o predominando los retrógrados ligeramente durante la espiración (fig 6). En RS predomina el flujo sistólico anterógrado (FSA), pero en fibrilación auricular el flujo diastólico anterógrado (FDA) es el mayor.




En la miocardiopatía restrictiva el flujo diastólico anterógrado (FDA) es predominante con escaso o nulo flujo sistólico anterógrado (FSA), estando aumentado el flujo retrógrado sistólico (FSR) y sobre todo el diastólico (FDR), siendo muy característico el mayor aumento del flujo diastólico retrógrado (FDR) durante la inspiración (fig.6, 7, 8), lo que marca una diferencia fundamental con la pericarditis constrictiva en donde el FDR sólo aumenta considerablemente durante la espiración. En inspiración también aumenta la velocidad del flujo diastólico anterógrado.




Una disminución de la contractilidad de la aurícula derecha puede “borrar” la presencia del flujo diastólico retrógrado o un aumento de la presión telediastólica adicional del VD puede exagerarlo, o por ejemplo una regurgitación tricúspide severa por sí sola provocará un flujo sistólico y diastólico retrógrado aumentados. Sin embargo, incluso en los casos de IT severa siempre que haya incremento del flujo diastólico retrógrado con la inspiración debe sospecharse fuertemente la restricción.






Flujo de vena cava superior



Se utiliza como alternativa al flujo de las venas hepáticas, y puede obtenerse desde la fosa supraclavicular derecha dirigiendo el transductor hacia la auricula derecha y colocando el volumen de muestra a una profundidad de 5 a 7 cms.
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El patrón obtenido es similar al de las venas hepáticas pero las velocidades obtenidas de los flujos retrógrados son menores, por lo que es preferible siempre que se pueda utilizar el registro de las venas hepáticas.




En pacientes deplecionados puede ser dificultoso obtener un buen registro de venas hepáticas y quizá en estos casos sea más asequible el flujo de vena cava superior.




Flujo de venas pulmonares



Dado que sólo en un 30% de casos puede obtenerse un buen registro con el eco transtorácico (ETT), es bastante más fiable la utilización del eco transesofágico (ETE). En este caso, se utiliza el plano de eje corto a nivel de venas pulmonares colocando el volumen muestral entre 1 y 2 cms distalmente al orificio de entrada en Al de la vena pulmonar superior derecha o izquierda.




En sujetos normales, la curva obtenida presenta un flujo sistólico (FS) predominante sobre el diastólico (FD), con muy escasas variaciones de ambos flujos con el ciclo respiratorio. La relación FS/FD es > 1. Los flujos retrógrados son muy pequeños y poco adecuados para su medición (fig. 9).




En la miocardiopatía restrictiva el flujo diastólico supera con mucho al flujo sistólico con una relación FS/FR muy alterada, < 0.65, presentando además escasas variaciones con el ciclo respiratorio (10% para FS y 18% para FD). En la pericarditis constrictiva la relación FS/FR está menos alterada estando habitualmente por encima de 0.65, siendo los cambios con el ciclo respiratorio mucho más marcados (19% para FS y 29% para FD). El PRIV está acortado en la miocardiopatía restrictiva y apenas sufre variaciones con la respiración (< 3%) (fig. 9), mientras que en la pericarditis constrictiva aumenta considerablemente con la inspiración (18%).






 

Para un estudio más correcto y fiable de los flujos diastólicos y su comportamiento con el ciclo respiratorio es muy importante disponer de un respirómetro que nos marque bien las fases, ya que los cambios más llamativos suelen ocurrir en el primer latido de la fase espiratoria o inspiratoria cuando apenas han comenzado, o incluso inmediatamente antes.




Finalmente hay que destacar que en fibrilación auricular no se modifican los hallazgos en los flujos de venas sistémicas ni de llenado mitral, ni su comportamiento con la respiración (fig. 8).




En resumen, podemos establecer el diagnóstico de miocardiopatía restrictiva ante un cuadro de insuficiencia cardiaca en el que encontremos ventrículos normales o pequeños, con función sistólica normal o casi, grandes aurículas, patrón de llenado diastólico mitral de tipo restrictivo con E/A > 2 y TDE <155 mseg. con escasas variaciones respiratorias (< 10%), venas hepáticas con flujo diastólico anterógrado predominante que se exagera en inspiración y flujo diastólico retrógrado que aumenta evidentemente en inspiración, y por último flujo de venas pulmonares con una relación FS/FD < 0.65, con variaciones respiratorias escasas que no superan el 18% para el FD. El PRIV acortado no suele variar con la respiración (< 3%).




A continuación describiremos algunos tipos de miocardiopatías restrictivas por ser las más frecuentes o presentar características más definidas que pueden ayudar a su identificación.












 






 






MIOCARDIOPATÍA RESTRICTIVA IDIOPATICA




Descrita por primera vez por Benotti en 1980, está en la actualidad plenamente aceptada y su presencia aun siendo escasa es más frecuente de lo que inicialmente se pensaba. Hasta un 12% de supuestas pericarditis constrictivas bien seleccionadas para intervención quirúrgica se ha comprobado que no presentan constricción y que en realidad son miocardiopatias restrictivas idiopáticas.

Se trata de pacientes en situación de fallo ventricular izquierdo que presentan el clásico perfil de restricción al llenado ventricular en ausencia de pericarditis constrictiva definida o disfunción sistólica llamativa y en ausencia de patología específica en las muestras de biopsia endomiocárdica o en la histología de todo el corazón en la autopsia, donde suele encontrarse fibrosis intersticial, cambios nucleares inespecíficos e hipertrofia miocitaria.




Ecocardiográficamente presenta los rasgos generales descritos para ECO M, 2D y color-Doppler, sin embargo no hay criterios bien definidos para la inclusión de casos. En general se acepta a pacientes con historia de fallo cardiaco con función sistólica preservada o casi preservada, sin dilatación VI y con disfunción diastólica. No hay acuerdo sobre qué grado de hipertrofia debe admitirse, aunque en general el rango oscila entre limítrofe-ligera a moderada. Aunque la presencia de disfunción diastólica con elevación de presiones diastólicas es inexcusable, tampoco hay acuerdo sobre el tipo de disfunción diastólica admitido, de modo que hay autores que incluyen tanto a pacientes con el patrón restrictivo como con el de relajación inadecuado del VI. Esto último puede llevar a un exceso de diagnósticos de miocardiopatía restrictiva idiopática, por lo que habrá que tener cuidado en descartar antes la presencia de cardiopatía isquémica o la afectación microvascular-miocár- dica de los diabéticos, la cardiopatia hipertensiva en cualquier estadio o la miocardiopatía hipertrófica. Así mismo, hay que tener en cuenta que el patrón de llenado de relajación inadecuada puede encontrarse como fenómeno fisiológico en edades avanzadas y no olvidar que la entrada en fibrilación auricular por si sola puede precipitar el fallo cardiaco en los casos mencionados.






AMILOIDOSIS



De todos los tipos de miocardiopatía restrictiva, la provocada por la amiloidosis es la más frecuente ofreciendo ciertas características ecocardiográficas derivadas de la infiltración amiloide que sin ser totalmente específicas conllevan la fuerte sospecha diagnóstica de esta entidad, poco fácil de sospechar clínicamente cuando afecta exclusiva o preferentemente al corazón.




Asi, en un 47% de los casos, el miocardio generalmente hipertrofiado presenta una hiperrefringencia con ecos densos de aspecto granular y brillante (infiltración amiloide). En algunos casos esta hiperrefringencia puede limitarse inicialmente al borde endocárdico que se observa engrosado y muy marcado en el registro 2 D o



 




 






modo M (fig.1, 10, 11, 12). El septo interauricular suele estar engrosado e hiperrefringente y asimismo las paredes auriculares, sobre todo de Al. También pueden afectarse las válvulas, más comúnmente la mitral y tricúspide (con regurgitación al menos leve en un 90 y 70% de casos respectivamente) y su aparato subvalvular hasta los músculos papilares que aparecen densos y engrosados produciéndose entonces los mayores grados de regurgitación valvular. Las cavidades ventricualres son normales o pequeñas y sólo en raros casos muy avanzados pueden estar dilatadas, nunca más allá de los 6 cms de diámetro. En cuanto a la hipertrofia, afecta a ambos ventriculos y su grado correlaciona bien con el estadio de la enfermedad y su pronóstico, así un espesor parietal medio de VI entre 12 y 15 mm correspondería a fases tempranas y por encima de 15 mm a fases avanzadas, siendo menor la supervivencia con los mayores grados que pueden superar los 20 mm de espesor. La función sistólica puede ser normal o casi normal pero en más del 60% de casos está deprimida de forma moderada y en los estadios avanzados muy severamente. El pericardio también puede estar engrosado y denso y con cierta frecuencia puede encontrarse un discreto o mayor derrame pericárdico.




En cuanto a los datos eco-Doppler de función diastólica podemos encontrar todas las fases (fig. 3). En estadios iniciales un patrón de relajación inadecuada de VI con un aumento del PRIV, relación E/A < 1 y TDE alargado. En estadios intermedios, puede verse un patrón de “pseudonormalidad”. Finalmente en estadios avanzados debemos encontrar el patrón de restricción al llenado ventricular con E/A > 2, TDE < 155 mseg. y los demás hallazgos de los flujos venosos sistémicos y de venas pulmonares ya descritos. La presencia de patrón restrictivo siempre es signo de mal pronóstico.






FIBROSIS ENDOMIOCARDICA



Se presenta como fibrosis endomiocárdica sin eosi-nofilia, frecuente y confinada a los trópicos, o como enfermedad endomiocárdica eosinofílica (síndrome hi-pereosinofílico o enfermedad de Loeffler), más propia de Occidente, aunque bastante rara en nuestro medio.

La enfermedad se caracteriza por una capa de fibrosis que rodea el endocardio afectando al subendocardio e incluso miocardio, de modo uniforme o focalizado.

Ecocardiográficamente destaca la presencia de ecos endocárdicos y miocárdicos de alta densidad -fibrosis o calcificación-llamativos sobre todo a nivel de pared y músculo papilar posterior del ventrículo izquierdo, que acaban englobando la cuerda y valva mitral posterior causando la insuficiencia mitral. El otro dato característico es la presencia de trombos apicales, indistinguibles a veces de un verdadero proceso fibrótico obliterative del ápex, que reducen la cavidad ventricular ostensiblemente. Estos trombos pueden verse también en la pared posteiror del VI englobando el aparato subvalvular mitral y también afectando el cuerpo del ventrículo derecho. Los trombos pueden estar calcificados. Aunque la función sistólica puede estar preservada, no es infrecuente encontrar formas de presentación similares a la miocardiopatía dilatada. El análisis Doppler del flujo mitral presenta el patrón típico de restricción al llenado ventricular.















 






 






PERICARDITIS CONSTRICTIVA




Se define como una restricción al llenado cardiaco producida por un pericardio engrosado fibrótico, adhe-rente y a veces calcificado que no permite la adecuada distensión de los ventrículos en diástole. Este pericardio rígido provoca un aumento de las presiones venosas haciendo que el llenado precoz, con un ventrículo de menor volumen que el pericardio que lo contiene, sea muy rápido y que cese pronto y repentinamente al distenderse el ventrículo y alcanzar el volumen del pericardio rígido que no le permite una distensión mayor, configurándose así la típica curva en valle-meseta o “deep-plateau”, con igualación de las presiones diastólicas a todos los niveles ya que la presión alcanzada en la primera cámara afectada, el VD, lógicamente no podrá -al cesar el llenado en todas las cámaras-ser superada por las demás, a no ser que coexistan ciertas condiciones (por ejemplo: constricción más severa en lado izquierdo o aumento de la presión telediastólica severa por otras causas como la estenosis aórtica, que harán que sean mayores las presiones diastólicas de las cámaras izquierdas que las de las derechas).






Datos en Eco modo M y 2D



Como más característicos aparecen:



	
Movimiento septal anormal con presencia de una muesca anterior protodiastólica que suele coincidir con el llenado ventricular precoz, con el seno “y” del pulso venoso y con el chasquido diastólico pericárdico. Se registra en más del 90% de los casos. Este hallazgo puede verse en la miocardiopatía restrictiva aunque es mucho menos frecuente {fig.13,14).





Con menor frecuencia (20%) y poca especificidad se registra una muesca en el septo interventricular coincidente con la sístole auricular (en RS), movimiento paradójico del SIV (46%) o hipocinético.



	
El aplanamiento del movimiento mesotelediastó-lico de la pared posterior de VI visible también en el septo y la pared anterior VD siendo la variación del movimiento de la pared posterior de VI a lo largo de la diástole < 1 mm.


	
Pericardio engrosado, denso, que hace cuerpo con el miocardio y que puede dársele valor a partir de los 4 mm. Se encuentra tan sólo en un 25-30% de los casos. Sin embargo, ni la presencia del calcio indica precisamente constricción, ni su ausencia lo contrario.


	
Doble hoja pericárdica engrosada que excursions paralelamente a lo largo de todo el ciclo cardiaco.


	
Cava inferior llena y quieta que no colapsa o apenas lo hace en inspiración.


	
Cambios inversos significativos en los diámetros ventriculares durante el ciclo respiratorio. Así. en inspiración podemos ver un aumento del diámetro diastólico del VD, coincidiendo con la disminución del diámetro de VI y lo contrario con la espiración (fig.15). En 2D, en inspiración puede verse el desplazamiento del septo interventricular e interauricular hacia el lado izquierdo -fenómeno de “acoplamiento interventricular”- (fig.16).


	
Apertura precoz de la válvula pulmonar.





Ninguno de estos signos es por si solo específico. La presencia de 5 o más de ellos puede confirmar el diagnóstico de pericarditis constrictiva con bastante seguridad.




Otros datos ecocardiográficos que se suman a la sospecha diagnóstica son la presencia habituaimente



 




de cavidades ventrículares normales con buena e incluso exagerada contractilidad sobre todo en la pared posterior. Las aurículas suelen estar dilatadas aunque menos exageradamente que en la miocardiopatia restrictiva y la regurgitación valvular suele ser escasa o incluso ausente y sólo en algunos casos moderada.






ANALISIS DOPPLER DE FLUJOS DIASTOLICOS



El mecanismo por el que se rigen los hallazgos Doppler en la pericarditis constrictiva está determinado por la disociación entre la presión intratorácica y la intracardiaca y el fenómeno de “acoplamiento interventricular” que provoca que el ventrículo que más se llena desplace el septo interventricular hacia el otro (fig.16).




En inspiración disminuye la presión intratorácica, lo que, en sujetos normales, se transmite a las venas pulmonares que son intratorácicas, y a la cavidad intracardiaca, por lo que los cambios de presión serán paralelos en venas pulmonares y cavidades izquierdas, de tal modo que el gradiente entre venas pulmonares y ventrículo izquierdo no cambia o lo hace escasamente. Veremos, pues, pocos cambios en los flujos de entrada al VI con el ciclo respiratorio.




En la pericarditis constrictiva el caparazón pericárdico aísla el corazón de los pulmones, impidiendo la transmisión de los cambios de presión intratorácica a la cavidad intracardiaca durante el ciclo respiratorio. En inspiración, disminuye la presión intratorácica pero no la hace la intracardiaca, reduciéndose el gradiente venas pulmonares/VI, con lo que la velocicad máxima de llenado mitral disminuirá, ocurriendo lo inverso en espiración. (Estas variaciones son similares a las que experimentan los flujos diastólicos anterógrados en las venas sistémicas.)



 




 






Figura 16. Esquema de la influencia respiratoria en los flujos diastólicos de llenado mitral, venas pulmonares y vena hepática. INSPIRACION: el gradiente vena pulmonar/VI disminuye, decrece el flujo mitral y el flujo diastólico de vena pulmonar. Con el menor llenado de VI el SIV se desplaza a la izquierda ( ) permitiendo mayor llenado de VD: aumentará el llenado tricuspideo y del flujo anterógrado de vena hepática. ESPIRACION: aumenta el gradiente V. pulm.A/l, crece el llenado mitral de VI, el SIV se desplaza a la derecha ( ), el VD se llena menos, decrece el llenado tricuspídeo y disminuye el flujo anterógrado de vena hepática, aumentando el flujo diastólico retrógrado.




Por otra parte, considerando un volumen cardiaco global fijo en la pericarditis constrictiva, ocurrirá que cuando un ventrículo se llene más, ocupará forzosamente parte del espacio correspondiente al otro o viceversa, si un ventriculo se llena menos permitirá la expansión con mejor llenado del otro. Esto es el fenómeno de acoplamiento o acomodamiento ventricular que hace que al llenarse más el VD en inspiración, desplace el septo IV hacia el VI qu» se llenará menos, resultando así una disminución de I* velocidad del flujo de entrada mitral en inspiración, tiempo que aumentará la velocidad del flujo tricuspídeo. En espiración ocurrirá lo contrario, aumentando la veloc» dad del flujo de entrada mitral, disminuyendo la velocidad del flujo de entrada tricuspídeo, incrementándose correlativamente (por mayor gradiente entre venas de retorno y VD) las velocidades del flujo diastólico retrógrado de la^ venas hepáticas o de las cavas con la espiración, po encontrar un VD más pequeño que admite menos retome venoso (fig. 16).




Los hallazgos serian por tanto:






Flujo diastólico mitral



El llenado mitral suele ser de tipo restrictivo (E > A , TDE acortado), aunque con onda A de llenado auricula más marcado y menor grado de acortamiento del TDi que en la miocardiopatia restrictiva.



 




 






La velocidad máxima de llenado mitral (VmáxE) disminuye en inspiración y aumenta en espiración, con diferencias mayores del 29% (más llamativo en E que en A) (fig. 17). Los cambios deben ocurrir en sentido inverso en el VD (o sea. la velocidad de flujo de entrada tricúspide aumentará en inspiración y disminuirá en espiración). Estas variaciones respiratorias pueden verse en situaciones de sobrecarga aguda del VD. como el embolismo pulmonar. insuficiencia respiratoria severa o aguda, también en el infarto de VD. la ventilación mecánica o el taponamiento cardiaco, perfectamente distinguibles por su contexto clínico. En la miocardiopatía restrictiva las variaciones de la velocidad del llenado ventricular con el ciclo respiratorio son menores del 10%. También el periodo de relajación isovolumétrica del VI varia, aumentando en inspiración más de un 50% y disminuyendo en espiración, lo que no ocurre en la miocardipatía restrictiva (3%).






Flujo en venas hepáticas



El dato diferencial más importante es el aumento marcado del flujo diastólico retrógrado (FDR) al inicio de la espiración, alcanzando velocidades entre 20 y 50 cms/seg. En inspiración el flujo diastólico retrógrado se atenúa (fig. 18,19). En la miocardiopatía restrictiva, por contra, es en inspiración en donde aumenta marcadamente el flujo diastólico retrógrado, atenuándose en espiración.

Con una IT notable el flujo sistólico anterógrado puede convertirse en retrógrado (onda “v”) pero no afecta al comportamiento de los flujos diastólicos retrógrados con la respiración.




Cuando un paciente en que se sospecha fuertemente o se confirma pericarditis constrictiva el flujo diastólico retrógrado en inspiración sea igual o mayor que en espiración, hay que sospechar proceso restrictivo coexistente.






Flujo de vena cava superior



El comportamiento es el mismo que el de las venas hepáticas, aunque la velocidad de los flujos diastólicos retrógrados que se obtiene es menor. Así en espiración la característica será el aumento del flujo diastólico retrógrado. (En la miocardiopatía restrictiva el FDR aumenta en inspiración.)




Al igual que en la miocardiopatía restrictiva, la presencia de fibrilación auricular no hace variar los hallazgos y comportamientos de los flujos diastólicos retrógrados, aunque sí hace que predomine el flujo diastólico anterógrado (fig. 19).






Flujo de las venas pulmonares (eco transesofágico)



Durante la espiración aumentan la velocidad del flujo sistólico y más marcadamente la del flujo diastólico (aumento del gradiente entre venas pulmonares y VI), disminuyendo en inspiración, con diferencias más marcadas para el diastólico del 29%. En la miocardiopatía restrictiva es diferencial con sólo del 16%).

Al igual que en la miocardiopatía restrictiva, el flujo diastólico presenta mayor velociad que el sistólico; sin embargo, en la pericarditis constrictiva el flujo sistólico es comparativamente mayor que en la miocardiopatía restrictiva, resultando una relación flujo sistólico/flujo diastólico que en la pericarditis constrictiva es mayor del 0.65, mientras que lo característico en la miocardiopatía restrictiva es una relación FS/FD menor de 0.65 (fig. 9).








 




 






 






Figura 19. Pericarditis constrictiva en fibrilación auricular. Obsérvese el incremento muy evidente del flujo diastólico retrógrado (FDR) en espiración. El flujo diastólico anterógrado (EDA), como suele ocurrir en fibrilación auricular, es predominante.




El período de relajación isovolumétrica, que en la PC aumenta durante la inspiración, sufre variaciones con la respiración del 18%, mientras que en la miocardiopatia restrictiva son casi nulas (menos del 3%).




En resumen podemos establecer el diagnóstico de pericarditis constrictiva cuando en el estudio en modo M o 2D se reúnen 5 o más de estos datos: Movimiento anormal del SIV con muesca protodiastólica, pericardio calcificado de 4 o más mm de grosor, doble hoja pericárdica, movimiento rigido-plano de las paredes ventriculares en diástole, cambios inversos significativos de los diámetros ventrículares durante la respiración, apertura precoz de la válvula pulmonar y vena cava inferior llena y “quieta”. En el estudio Doppler de los flujos diastólicos: variaciones con la respiración en el flujo diastólico mitral mayor del 25% e inversas, aumento en espiración del flujo diastólico retrógrado de venas sistémicas, con disminución del flujo diastólico anterógrado y en venas pulmonares, variaciones con el ciclo respiratorio mayores del 29% en el flujo diastólico con relación FS/FD menor de 1 pero mayor de 0.65.




Recordemos que en la miocardiopatia restrictiva las variaciones con el ciclo respiratorio son escasas tanto para el flujo de entrada mitral como para el de venas pulmonares, no existen fenómenos inversos entre los ventrículos, que el flujo diastólico retrógrado aumenta característicamente en inspiración y que en venas pulmonares la relación FS/FD es menor de 0.65.




En la fig. 20 se resumen esquemáticamente los hallazgos diferenciales de llenado mitral y de venas hepáticas, entre la miocardiopatia restrictiva y la pericarditis constrictiva.




Figura 20. Representación esquemática del diagnóstico diferencial entre la miocardiopatia restrictiva y la pericarditis constrictiva a través del análisis de los flujos diastólicos de vena hepática y válvula mitral.
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INTRODUCCION



La diástole, desde el punto de vista clínico, comprende el periodo de tiempo que se inicia al final de la eyección (cierre de las válvulas semilunares) y se extiende hasta que las válvulas aurículoventriculares se cierran. Su medida, derivada de mediciones hemodinámicas, se basa fundamentalmente en la determinación de la relajación activa del ventrículo izquierdo, la valoración de la rigidez de la cámara y de la rigidez miocárdica.

El llenado diastólico está modulado por la interacción de diferentes variables, dando lugar a un proceso bifásico cuya fase más precoz aparece cuando la presión auricular excede la presión ventricular decreciente, siendo sus determinantes principales la presión auricular y la relajación miocárdica. La fase tardía coincide con la contracción auricular y está determinada, en parte, por la contracción auricular y la rigidez (de la cámara y miocárdica), con la que opera el ventrículo (pendiente de la relación presión-volumen en diástole).

La diástole se suele dividir en cuatro partes (figura 1): a) período de relajación isovolumétrica, b) fase de llenado rápido, c) fase de llenado lento, y d) contracción auricular.




El estudio de la función diastólica por ecocardiografía-Doppler deriva del análisis de la velocidad de flujo a través de la válvula mitral durante el llenado ventricular izquierdo. La medida del período de relajación isovolumétrica, así como el análisis del flujo venoso a nivel de las venas cavas o hepáticas, junto a la valoración de los registros de las venas pulmonares en su desembocadura en la aurícula izquierda, complementan el análisis. Ha sido establecido que los patrones de velocidad de flujo a través de la válvula mitrai cambian a lo largo de la vida en las personas normales’, teniendo un comporta-
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ESQUEMA DE LAS FASE DE LA DIÁSTOLE




PERIODO ■	, FASE FASE ■ COMTRACCIOh




RELAJACION^ - ’ -- LLENADO LLENADO’ - - AURICULAR isovoLUM ' i : : rápido lento ■ ;




DOPPLER




miento dinámico, alterándose tanto con los cambios de las propiedades diastólicas del ventrículo como con las condiciones de carga.^






FUNCION DIASTOLICA. VALORES NORMALES



La ecocardiografía-Doppler permite establecer la medida de una serie de índices’ que han demostrado ser útiles en el acercamiento al estudio no invasivo de la función diastólica ventricular: dada la gran dependencia de otras variables hemodinámicas. su valoración habrá de hacerse siempre dentro de un contexto clínico concreto. Los más usados son: velocidad máxima de llenado (onda E). tiempo de deceleración (DT), velocidad auricular (A) y tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV). Otros índices de interés son la relación E/A y la relación entre la integral de velocidad-tiempo de las ondas A y E.






Tiempo de relajación isovolumétrica



Periodo que va desde el cierre de la válvula aórtica a la apertura de la válvula mitral. En presencia de presiones de llenado normales, el TRIV es un excelente índice de relajación ventricular mostrando buena relación con la constante de tiempo de relajación (Tau).’



	
Alineación del Doppler continuo, de forma que capte la intersección entre el flujo de salida del ventrículo





izquierdo y el movimiento de la válvula mitral. La mayor dificultad suele encontrarse en la captación del inicio del flujo mitral.



	
Superposición de la señal del fonocardiograma, a la señal del flujo de llenado mitral recogida con Doppler pulsado. El primer componente de alta frecuencia del segundo ruido cardiaco representa el cierre aórtico.





Las unidades se expresan en milisegundos a velocidad de registro de 100 mm/s. Dadas las variaciones que el ciclo respiratorio impone a esta y otras medidas, es conveniente su registro con un captador adecuado (p.e. un respirómetro nasal).






Velocidad de llenado diastólico transmitral (tabla I)



Refleja de forma fiable el llenado ventricular, tal como se calcula a partir de técnicas angiohemodinámi-cas" ó isotópicas.'




Se relaciona directamente con el flujo y el gradiente de presión instantáneo a través de la válvula e inversamente al área croseccional a través de la que pasa el flujo (velocidad = flujo/área).




Desde la ventana apical, mediante el Doppler pulsado, colocando el volumen muestra a nivel del borde libre de los velos de la válvula mitral. Precozmente el flujo suele ser central, para dirigirse póstero-lateral- mente al final de la diástole en cm/s.



	
VELOCIDAD MÁXIMA (E): Desde la apertura mitral al momento en que el llenado ventricular alcanza su máximo. Su inicio expresa el cruce entre la presión decreciente del ventrículo izquierdo y la presión auricular izquierda.


	
PENDIENTE DE DECELERACIÓN (DT): Tiempo desde el llenado máximo a la extrapolación de la pendiente de la velocidad de deceleración a la linea base. Mide la rapidez con que cesa el llenado diastólico precoz.


	
VELOCIDAD DE CONTRACCIÓN AURICULAR (A)

	
INTEGRAL VELOCIDAD-TIEMPO: La delimitación manual con el cursor de las áreas, tanto del llenado pre-





	

Medidas



	

Mitral



	

Tricúspide




	

Velocidades (cm/seg)



		
	

E



	

86±16



	

57±8




	

A



	

56±13



	

39±6




	

Relación E:A



	

1.6±0.5



	

1.5±0.3




	

Tiempo de deceleración (TD) (ms)



	

99±32



	

225±28




	

Tiempo Relajación Isovolum. (TRIS)



		
	

<40 años



	

69±12



	
	

>40 años



	

76±13



	



Tabla I. Valores normales de los Indices. Doppler de llenado ventricular.




coz como del llenado auricular, permite el cálculo de la integral velocidad-tiempo de ambos periodos, podiendo con ello calcular la contribución de cada una al llenado total.






Análisis de los flujos del ventrículo derecho y venosos (tabla II)



VELOCIDAD DE LLENADO TRICUSPIDEO




La curva de llenado es similar a la registrada a nivel mitral, si bien sus valores son inferiores presentando, además, la caracteristica variación con el ciclo respiratorio.




FLUJOS VENOSOS




Desde el punto de vista práctico son de interés, por un lado, los flujos obtenidos a nivel de vena cava superior (VCS), vena cava inferior (VCI) y venas hepáticas y, por otro, el registrado a nivel de las venas pulmonares.



	
FLUJO DE LA VENA CAVA Y HEPÁTICA^





Flujo de vena cava superior: Su registro es similar al de la vena yugular con un flujo anterógrado sistólico (X) y diastólico (Y). El volumen muestra, con Doppler pulsado, se posiciona a una profundidad de 5-7 cm, desde una ventana supraesternal o supraclavicular derecha.




Flujo de la vena cava inferior: Se registra desde la ventana apical o desde una paraesternal baja. Desde la ventana subcostal, el ángulo de incidencia suele ser muy amplio y por tanto inadecuado.



	

Medidas



	

Vena cava superior



	

Vena hepática




	

Flujo anterógrado (cm/seg) Sístole



	
	

Apnea



	

45,7±8,4



	

—




	

Inspiración



	

53,2±9,7



	

—




	

Expiración



	

42,5±8,7



	

—




	

Diástole



	
	

Apnea



	

27,2±8,3



	

—




	

Inspiración



	

33,7±8,6



	

—




	

Expiración



	

24,1±9,4



	

—




	

Flujo retrógrado (cm/seg) Auricular



	
	

Apnea



	

14,8±5,3



	

21,2±6,7




	

Inspiración



	

14,8±5,3



	

21,2±6,7




	

Expiración



	

13,2±7,7



	

23,6±6,3




	

Ventricular



	
	

Apnea



	

0,7±1,8



	

7,0±8,2




	

Inspiración



	

0,7±1,9



	

7,0±8,2




	

Expiración



	

1,4±2,1



	

6,5±5,2







Tabla II. Valores normales de los índices Doppler venosos.








 




 




 






 



 





Figura 2:



	
Patrón de alteración de la relajación del ventrículo izquierdo. Se observa una disminución de la velocidad pico E (0.52m/s), y un aumento de la velocidad pico A (0.96m/s), con una relación E/A menor de 1 (0.54).


	
En el trazado se aprecia un aumento del tiempo de relajación isovolumétrica (146 ms).






 





Flujo de las venas suprahepáticas: Desde la ventana subcostal, es posible el registro del flujo de las venas suprahepáticas con un ángulo de incidencia adecuado. De todas formas, si no existe alguna dilatación, su registro puede ser que tenga alguna dificultad.



	
FLUJO DE LAS VENAS PULMONARES





Aunque los registros son más adecuados con la ecocardiografía transesofágica, las primeras observaciones' y publicaciones recientes’ señalan lo adecuado del registro con la ecografía transtorácica desde el plano apical de cuatro cámaras, en la desembocadura de la vena pulmonar superior derecha: el flujo es bifásico con una señal sistólica (VPs) y otra diastólica (VPd) positiva y un flujo auricular retrógrado (VPa) negativo. Se ha demostrado que una duración del flujo retrógrado de la vena pulmonar que exceda el de la onda A del llenado ventricular puede predecir con bastante fiabilidad una presión telediastólica del ventrículo izquierdo elevada. Durante la inspiración el flujo positivo aumenta, mientras que los flujos retrógrados disminuyen. Una alteración de la relajación se acompaña de un progresivo descenso de la VPd. La disminución de la distensibilidad provoca una caída de la VPs, y aumento de la VPd junto a un flujo retrógrado auricular más marcado.




ALTERACION DE LA FUNCION DIASTOLICA



Casi todas las variaciones del registro del flujo mitral diastólico pueden explicarse, basándose en la relajación anómala del ventrículo izquierdo, en la anormal rigidez de dicha cámara, la presión de la aurícula izquierda y los cambios en la precarga postcarga, y frecuencia cardiaca.




El fallo de la función diastólica significa que el aumento de la presión diastólica es desproporcionado respecto al aumento del volumen de llenado.




La disfunción diastólica se puede producir por diferentes mecanismos:



	
Por alteración de la relajación del ventrículo izquierdo.


	
Por disminución de la distensibilidad pasiva.


	
Por aumento de la precarga.


	
Por restricción pericárdica.


	
Por la combinación de cualquiera de las anteriores.





De acuerdo con los diferentes mecanismos que pueden producir disfunción diastólica, será mediante el análisis por eco-Doppler de la curva de flujo mitral, podemos distinguir diferentes patrones.'-'

1.° Alteración de la relajación del ventrículo izquierdo. Patrón de relajación retrasada (figura 2). Se caracteriza por:



	
Disminución del pico de la velocidad pico E.


	
Aumento del pico de la velocidad pico A.


	
Relación E-A menor de 1.





-Aumento del tiempo de relajación isovolumétrica.



	
Aumento del tiempo de deceleración.





La relajación del ventrículo izquierdo está alterada en la cardiopatia isquémica, miocardiopatía dilatada, miocardiopatia hipertrófica, edad avanzada, hipertensión arterial y en aquellos cuadros que presentan obstrucción al tracto de salida del VI cuando se produce un aumento de postcarga.










 





Figura 3;




a) Patrón restrictivo en un paciente portador de miocardiopatia infiltrativa por depósito de amiloide, en el que se observa un aumenteo de la velocidad pico E. con una disminución del tiempo de deceleración (0.80m/s). y una disminución de la velocidad pico A, con un aumento de la relación E/A.




b) Registro del flujo a nivel de venas suprahepáticas en el que se aprecia una inversión del flujo sistólico.



 




 






 






 



 





Figura 4:



	
Patrón pseudonormal trazado resgistrado en un paciente hipertenso severo con amputación de extremidades inferiores; como se observa, el registro de flujo mistral es aparentemente normal.


	
En el registro a través de venas pulmonares se aprecia una onda A retrógrada.






 





2.° Alteración de la distensibilidad del ventrículo izquierdo. Patrón restrictivo (figura 3). Se caracteriza por:



	
Aumento de la velocidad pico E.


	
Disminución del tiempo de deceleración, con un aumento de la pendiente de deceleración.


	
Disminución de la velocidad pico A.


	
Aumento de la relación E/A.


	
Disminución del tiempo de relajación isovolumé-trico.





El patrón restrictivo se relaciona con un trastorno de la compliance, esto ocurre en la miocardiopatia restrictiva, en algunos pacientes con miocardiopatia dilatada y en pericarditis constrictiva.




3.° La morfología del flujo mitral puede ser aparentemente normal. Patrón de pseudonormal (figura 4). Esto ocurre en situaciones en las que existía previamente un patrón de alteración de la relajación, indicándonos que puede estar iniciándose una alteración de la compliance. Encontramos un aumento del tiempo de deceleración de la onda E, disminución del tamaño y duración de la onda A; el TRIV es normal.




Al existir un aumento de la presión de la aurícula izquierda, la medida del flujo de las venas pulmonares nos va a ayudar a realizar el diagnóstico diferencial’". Así 







como cuando existe una alteración de la relajación ventricular, en el registro del flujo de las venas pulmonares encontraremos una onda diastólica disminuida y ocasionalmente un aumento de la onda retrógrada auricular. Si existe una afectación de la distensibilidad se registra una onda diastólica anterógrada muy prominente y una onda auricular retrógada importante.




Envejecimiento: El espesor de la pared ventricular aumenta con la edad y puede alterar la relajación del ventrículo izquierdo, o un aumento de la rigidez de la cámara. Se acompaña de una disminución de la velocidad E, un aumento de la velocidad A, una disminución de la relación E/A, un aumento de la duración de las ondas E/A y una disminución de la pendiente de deceleración temprana. Se ha descrito también un aumento del TRIV.”

Hipertensión arterial: En los sujetos hipertensos se han demostrado incrementos de las velocidades E y A, y una mayor relación de E/A. Existe una prolongación de la fase de deceleración de la onda E, pero la velocidad E máxima no disminuye. El incremento de la onda A observada en hipertensos no guarda relación con el grado de espesor de la pared o la duración de la hipertensión.”

Miocardiopatía hipertrófica: Se ha obsen/ado una menor proporción E/A, prolongación de la onda E con disminución de la pendiente de deceleración de la onda E y prolongación del TRIV; las anormalidades fueron más notables en personas sin SAM y no guarda relación el gradiente tracto de salida Vl-Ao ni el grado de síntomas con la anormalidad del llenado. La proporción E/A no guarda relación con la masa. Los deportistas con una mayor masa del ventrículo izquierdo tienen un perfil de llenado normal” ”, esto sugiere que la mayor masa del VI no explica por sí sola la anormalidad de la función diastólica, en parte explicada por la asincronía regional de la relajación del VI.

Miocardiopatía dilatada: En ella se observa una disminución de la relajación del VI”. El perfil de flujo mitral por Doppler depende de la presión de la aurícula izquierda. La distensibilidad del ventrículo izquierdo suele ser normal, a pesar de una mayor rigidez del miocardio y una menor elastancia.




Cardiopatía isquémica: La isquemia del miocardio ocasiona disfunción diastólica del VI y puede aparecer con niveles isquémicos ligeros, disminuye la relajación activa (aumento de tau) y puede aumentar la rigidez del VI”. Los pacientes con lAM” presentan una menor proporción E/A y tiempos de aceleración y deceleración de la onda E mayores. En los pacientes, después de ACTP'“, se ha observado a las 48 horas un aumento de la velocidad E y la velocidad A no cambia, aumentando la proporción E/A.




Miocardiopatía restrictiva: Pericarditis restrictiva: El registro simultáneo del flujo mitral por Doppler y el ciclo respiratorio ha permitido identificar y diferenciar ambas entidades”. En la pericarditis constrictiva, se observa un aumento del TRIV del 50% en el primer complejo registrado al comienzo de la inspiración, cosa que no ocurre en la miocardiopatía restrictiva. Esto es debido a una disminución de la presión en la aurícula izquierda y a una disminución de la relajación del VI, cuyo efecto es retrasar la apertura de la válvula, produciéndose una disminución del 33% de la velocidad E con la inspiración. En la miocardiopatía restrictiva disminuye el tiempo de deceleración, reflejando una disminución de la distensibilidad del VI.




Taponamiento cardíaco: Las anormalidades del llenado diastólico que se observa en el taponamiento son similares a las de la pericarditis restrictiva. En el primer complejo, al inicio de la inspiración, hay un aumento del TRIV y una disminución del pico E; esto aparece porque la Inspiración aumenta el llenado de la auricula derecha, disminuyendo el de la auricula izquierda. La sensibilidad de este hecho, al parecer, es mayor que la del colapso diastólico de la auricula derecha o ventriculo derecho.”




LIMITACIONES EN LA VALORACION DE LA FUNCION DIASTOLICA CON ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER



Presencia de valvulopatías




En pacientes con insuficiencia aórtica severa, la presión diastólica ventricular izquierda puede subir rápida y precozmente, con una igualación de presiones entre aurícula y ventrículo izquierdos, pues la cámara ventricular se llena por el flujo sanguíneo procedente de la aurícula izquierda y por la sangre que regurgita desde la aorta. Por tanto, el gradiente entre aurícula y ventriculo izquierdo disminuye rápidamente y el TD se acorta.”




La existencia de insuficiencia mitral produce un acortamiento del TRIV, un incremento de la velocidad E y un acortamiento del TD. Si la insuficiencia es severa, y las presiones diastólicas del ventriculo izquierdo se elevan, el patrón se asemeja al llamado “restrictivo”, con TD muy corto, y E/A mucho mayor de 1




Si el paciente tiene una estenosis mitral o es portador de una prótesis en posición mitral, no puede hacerse una evaluación de la función diastólica, pues existe un gradiente diastólico aurícula izquierda-ventrículo izquierdo por esta patología que altera el flujo de llenado del ventriculo izquierdo.




Posición del volumen de muestra




A medida que el volumen de muestra se va colocando más en el interior de la aurícula izquierda, la velocidad E va disminuyendo y el TD se va acortando’’. Los índices más habituales de función diastólica por Doppler relacionados con el flujo anterógrado mitral (E/A y TD) deben medirse con el volumen de muestra del Doppler pulsado entre los extremos de las valvas mitra-Ies (plano apical 4 cámaras). En este punto, se registra bien el chasquido de apertura mitral, y está prácticamente ausente el clic de cierre valvular. Este último se registra si se coloca el volumen de muestra cerca del anillo o dentro de la aurícula izquierda.




Para el cálculo de la fracción de llenado auricular es mejor colocar el volumen de muestra a nivel del anillo mitral."






Frecuencia cardíaca



La frecuencia cardíaca aumenta la magnitud de la onda A en relación con la onda E, aunque tiene poco efecto sobre el TD. El TRIV se alarga conforme baja la frecuencia^’. Cuando la frecuencia cardíaca es mayor de 100 x’ las ondas E y A se fusionan y forman una onda única, con lo que es imposible la valoración de la relación E/A y del TD, así como de la fracción de llenado auricular. Para medir estos índices es imprescindible la existencia de un patrón bifásico en el flujo de llenado del ventrículo izquierdo.” ”






Intervalo PR



El bloqueo aurículoventricular de 1." grado da lugar a una sístole auricular que se produce prematuramente a comienzo o mitad de la diástole. A frecuencias cardíacas por debajo de 80 x’, un PR largo disminuye la fracción de llenado auricular, porque produce una terminación prematura del llenado auricular. Del mismo modo, un PR excesivamente corto también reduce la fracción de llenado auricular, porque la contracción auricular se ve interrumpida por la sístole ventricular.”




Con frecuencias superiores a 80 x', si coexiste un bloqueo aurículoventricular de 1.*' grado, aparece con frecuencia una fusión de las ondas E y A, que hace imposible utilizar los índices relacionados con el flujo anterógrado mitral. En el bloqueo de rama izquierda y en la extrasistolia se observa un patrón de relajación alargado.’






Ritmo cardiaco



En presencia de flutter auricular no pueden hacerse mediciones a partir del flujo anterógrado mitral, ya que la contracción auricular se superpone a la fase de llenado rápido.




La fibrilación auricular dificulta el estudio de la función diastólica, por la variabilidad de los ciclos cardíacos y por la frecuencia cardíaca frecuentemente elevada. Pueden medirse el TD y el TRIV con frecuencias no demasiado elevadas, promediando varios ciclos (5 o más)”. Lógicamente, no existe onda A y no están disponibles la relación E/A, la fracción de llenado auricular y la onda A retrógrada del flujo de venas pulmonares.




Si existe disociación aurículoventricular, el flujo mitral variará dependiendo del momento de la contracción auricular. Si la sístole auricular coincide con la fase de llenado rápido, el flujo resultante será una sumación de los dos fenómenos, lo que impedirá una valoración precisa de la relajación. Esto sucede cuando existe un bloqueo aurículoventricular o un marcapasos ventricular”. En este último caso, además, hay una relajación miocárdica asincrónica, producida por la estimulación en ventrículo derecho, que altera los índices de función diastólica; se alarga el TRIV y la velocidad E disminuye.”






Cambios respiratorios



Con la inspiración la máxima velocidad E disminuye ligeramente, así como la integral de la velocidad del flujo diastólico mitral precoz. También se reduce el tiempo de llenado mitral en la protodiástole durante la inspiración”. Sin embargo, no hay cambios significativos con la respiración de la velocidad A, ni de la integral de la velocidad del flujo correspondiente, ni del tiempo de llenado mitral en telediástole. Estos cambios son discretos: la velocidad E máxima se redujo con la inspiración en el estudio de Dabestani en un 10 %.”




Se han dado varias explicaciones para este fenómeno. En primer lugar, que la inspiración aumenta el retorno venoso al corazón derecho, y que este aumento de flujo afecta más tardíamente a las cavidades izquierdas”. Otra teoría sugiere que durante la inspiración el aumento de retorno venoso a las cavidades derechas produce una prolusión del septo interventricular en el ventrículo izquierdo, reduciendo así el volumen telediastólico y dificultando el llenado ventricular, por un incremento de las presiones diastólicas”. Estas dos explicaciones suponen un volumen telediastólico disminuido durante la inspiración, lo que ha podido demostrarse ecocardiográficamente”. También existe un aumento de la postcarga del ventrículo izquierdo durante la inspiración, pues se produce un descenso de la presión intratorácica, que reduce las presiones aórticas, y en cambio permanecen elevadas las presiones de los vasos extratorácicos.”






Función sístólica del ventrículo izquierdo



Los pacientes con disfunción sistólica ventricular izquierda (FE < 0,45) tienen un incremento de la precarga, manifestado por presiones elevadas en la aurícula izquierda. Esto implica un acortamiento del TD y un progresivo incremento de la velocidad E.”
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INTRODUCCION



El establecimiento y desarrollo de la ecocardiografía bidimensional la han convertido en el procedimiento no invasivo de elección para el diagnóstico de las masas intracardíacas y en una técnica útil para el de las para-cardiacas. Aunque la ecocardiografía transtorácica (ETT) proporciona una adecuada imagen en muchos adultos, la calidad de la misma no es la óptima en hasta un 20% de los pacientes en que se aplica. Esto ocurre especialmente en aquellos enfermos que son obesos, padecen enfisema pulmonar o deformidades torácicas y en los que se encuentran conectados a respiradores mecánicos. Igualmente, en pacientes intervenidos quirúrgicamente a través de toracotomia y que presentan vendas en la zona pectoral, el enfoque estándar precordial puede no dar los resultados esperados. Incluso en aquellos casos en los que la imagen es buena, existen ciertas estructuras tales como la orejuela izquierda (OI) o la vena cava superior (VOS) que, por su profundidad, a menudo no pueden ser visualizadas desde el acceso torácico.




Ya que la región posterior del corazón se encuentra en contacto directo con el esófago, fue un paso lógico considerar la realización del examen ecocardiográfico con el transductor introducido en el mismo. El desarrollo de la ecocardiografía transesofágica (ETE) ha eliminado muchas de las limitaciones de la ETT proporcionando una excelente visualización de las estructuras cardíacas, especialmente de aquellas que se encuentran más alejadas de la pared torácica. En la mayoría de los pacientes la ETE proporciona imágenes de alta calidad de zonas cercanas, como la aurícula izquierda (Al) o derecha, el septo interauricular, las venas pulmonares y la ves e inferior. Una de sus mayores aplicaciones es la




Correspondencia: I. Roldan Torres

C/. Verbena, 6-6."




46025 VALENCIAdiferenciación de la verdadera patología con la anatomía normal o variantes de la normalidad.






CONCEPTO DE MASA CARDIACA Y VARIANTES NORMALES



El concepto ecocardiográfico de masa cardíaca es un término puramente descriptivo cuyo dato en común es el hallazgo de una imagen de ecos que “ocupa” un espacio en la normal distribución anatómica de las estructuras cardíacas’. Se puede inferir su textura por la escala de grises, aunque la interpretación es subjetiva. Green y cois, publicaron la caracterización del tejido cardíaco in vivo en casos de trombo mural, tumor y tejido normal.’




Existen una serie de masas cuya presencia en el interior de las cavidades cardíacas o en las proximidades del corazón posee un significado patológico. Dentro de las mismas se engloban: trombos, tumores cardíacos primarios y secundarios, vegetaciones y quistes. Junto a ellas, encontramos también determinadas estructuras intracardíacas, variantes de la normalidad, con un significado benigno y cuyo conocimiento es necesario para no establecer un diagnóstico erróneo con las primeras.






VARIANTES NORMALES



Antes de revisar la aportación de la ecocardiografía a la detección de las masas patológicas intracardíacas, repasaremos brevemente las variantes normales más frecuentes que pueden imitarlas.



	
Red de Chiari. Esta estructura es un remanente del seno venoso y se localiza en la cavidad auricular derecha. Habitualmente es una membrana con múltiples fenestraciones. Su frecuencia es de alrededor de 1,5% de los estudios ecocardiográficos. Su localización es constante en el septo interauricular y ecocardiográficamente se detecta como una membrana que muestra un movimiento anárquico en la cavidad auricular que no se debe confundir con la existencia de vegetaciones o trombos.’


	







 






Válvula de Eustaquio gigante. La válvula eustaquiana en la aurícula derecha puede ser prominente en algunos individuos. En ocasiones puede ser lo suficientemente grande como para producir obstrucciones al flujo. Al igual que en el caso de la red de Chiari, una válvula de Eustaquio puede ser causa de atrapamiento de catéteres, fuente etiológica del asiento de embolias, así como de endocarditis bacteriana. Se han descrito igualmente disfunciones de la válvula tricúspide y pulmonar por interposición de este remanente valvular. Ecocardiográficamente se registra como una estructura que sigue un movimiento anárquico, pero similar al de la válvula tricúspide, y que se localiza en la vecindad de la desembocadura de la vena cava inferior.'



	
Falsos tendones. La presencia de cuerdas que cruzan la cavidad ventricular de una pared a otra, situándose en el medio del torrente sanguíneo, es un hallazgo posf mortem que ha actualizado la ecocardiografía. Se observan como ecos lineales no relacionados con las valvas aurículoventriculares, que atraviesan la cavidad ventricular desde la pared libre hasta el septo interventricular, y que al menos se detectan en dos diferentes sectores de corte ecocardiográfico (figura 1). Su frecuencia se sitúa en aproximadamente el 20% de los estudios ecocardiográficos. La significación clínica de estas estructuras es dudosa, aun cuando en raras ocasiones pueden producir algún síntoma.'


	
Banda moderadora del ventrículo derecho (VD). En ocasiones la normal banda moderadora del VD puede ser mal interpretada como una estructura patológica. En la vista apical de cuatro cámaras es donde se aprecia mejor, localizándose sus ecos en el tercio apical de la cavidad ventricular derecha.


	
Aneurisma del septo interauricular. Se localiza generalmente en la zona de la fosa oval; otras veces afecta a todo el tabique. Se trata de un septo redundante. que abomba 15 mm o más respecto a su plano, en algún momento del ciclo cardiaco, en dirección a la Al o derecha. Esta anomalía se observa sólo en un pequeño porcentaje de las ETT practicadas (figura 2). Con el empleo de la ETE se identifican en el 4% aproximadamente de los pacientes estudiados. Se ha planteado la posibilidad de que constituyan un nido para la formación de trombos y para la estasis sanguínea y sean, por tanto, un factor de riesgo para la embolia cerebral. Pueden asociarse a un foramen ovale permeable y. en estos casos, a embolismos paradójicos.’


	
Mediante ETE se puede visualizar la OI. Su desembocadura en la Al se produce en situación inmediatamente anterior a la vena pulmonar superior izquierda. Entre la vena pulmonar y la orejuela se produce un repliegue de la pared que parece proyectarse hacia el interior de la cavidad auricular. En ocasiones, si este repliegue es muy prominente, puede simular una pequeña masa en el aspecto auricular de la válvula mitral.






TROMBOS



Cualquiera de las 4 cámaras, asi como la cavidad pericárdica, pueden ser lugar de asiento de los trombos cardiacos. Su origen etiológico estará ligado en la mayoría de los casos a la localización anatómica de la masa.














Figura 3. Ecocardiograma 2-D transtorácico. Plano apical de 5 cámaras en el que se visualiza trombo (flecha) adherido al ápex ventricular izquierdo. Abreviaturas: VI: ventrículo izquierdo; Al; aurícula izquierda; VD: ventrículo derecho; AD: aurícula derecha; AO; aorta.



 


TROMBOS EN CAVIDADES IZQUIERDAS



La presencia de trombos en la cavidad ventricular izquierda es una complicación importante que puede surgir en la historia natural de la cardiopatía isquémica y en la miocardiopatía dilatada. La ecocardiografía en modo M puede, de forma ocasional, establecer el diagnóstico de trombosis intraventricular; sin embargo, esta técnica no es ni sensible ni específica para este fin, ya que no examina adecuadamente el ápex cardíaco, que es el lugar donde más frecuentemente asientan estos trombos. Es la ecocardiografía 2-D, fundamentalmente transtorácica, el procedimiento de elección para su estudio y seguimiento evolutivo. Stratton obtuvo una sensibilidad del 95%, una especificidad del 86% y un valor predictive positivo en el diagnóstico de trombo intraventricular del 72%. Ni la ventriculografía isotópica ni la angiografia se mostraron tan sensibles para identificarlos.”

Asientan en una zona de mala contractilidad segmentaria, frecuentemente en el ápex ventricular (90% de las veces) asociándose a infartos anteriores' (figura 3). El mayor grado de estasis sanguíneo y el que en un gran porcentaje de casos se localicen en el interior de un aneurisma explican esta preferente localización.




Estos trombos ocupan un espacio en la cavidad ventricular izquierda, considerándose murales cuando son paralelos a la superficie endocárdica y protruyentes si se proyectan en el interior del ventrículo. Ambas morfologías pueden combinarse. Aunque sus características acústicas pueden diferir, habitualmente la ecogenicidad de los trombos es mayor que la del miocardio adyacente. Los murales suelen ser menos ecodensos que los protruyentes, por lo que su diferenciación del miocardio adyacente y, por tanto, su diagnóstico es más difícil. En ocasiones se distinguen áreas de distinta ecogenicidad en su interior ofreciendo el trombo un aspecto “en capas". Cuando esto ocurre, la parte más ecodensa se encuentra en el margen intracavitario. También existen variaciones entre los distintos tipos de trombos que dependen de su antigüedad. Así, en los de reciente formación, pueden encontrarse áreas de baja ecorrefrin-gencia, que se corresponden con zonas de licuefacción, y que dan lugar a un patrón moteado mientras que, en los antiguos, los márgenes son muy ecorrefringentes . debido a la reepitelización de los mismos.’




Mikel comprobó experimentalmente que se pueden detectar 2 zonas claramente definidas en los trombos de reciente formación; una zona adherida al miocardio, con intensa ecogenicidad. que se corresponde histológicamente con agrupaciones de plaquetas y leucocitos y eritrocitos fragmentados (líneas de Zahn) y otra, de menor densidad acústica, formada por ecos homogéneos y que se debe a eritrocitos no fragmentados unidos por una red de fibrina, pero sin agregación plaquetaria.®

Es aceptado que la ETE monoplano es claramente inferior a la El i en la detección de trombos en el ápex ventricular izquierdo debido a que la región apical del corazón se encuentra localizada en el campo lejano del transductor esofágico, siendo difícil obtener, con esta sonda, un eje largo del ventrículo izquierdo (VI). No obstante. en determinadas circunstancias y enfermos, su empleo pudiera ser útil. La incidencia de embolismo en ; pacientes con trombos en VI demostrados por ETT oscila entre el 17% y el 27%. Sin embargo, en un 20% de los enfermos el embolismo ocurre sin haberse evidenciado trombo mural por ETT y en un pequeño número de casos los hallazgos de la ETT pueden ser equívocos debido a una resolución limitada del campo cercano. Jugdutt y Sivaram’ observaron en un subgrupo de 40 pacientes con imagen ecocardiográfica precordial equívoca de trombo un 10% de incidencia de embolismo. Es en estos pacientes, con imagen transtorácica confusa, que presentan alteraciones de la contractilidad en los segmentos apicales y, por tanto, con riesgo de embolismo sistémico, en los que se ha recomendado la realización de un estudio transesofágico. En el trabajo de Chen y cols.'“, la ETE monoplano demostró la existencia de trombos en VI en el 53% de los pacientes que mostraban una imagen confusa por ETT, padeciendo el 31% de los mismos embolismos periféricos, mientras que ninguno de los enfermos en quienes no se confirmó









Figura 4. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de sección de grandes vasos a nivel de raíz aórtica y orejuela izquierda. Se aprecia gran trombo anclado en el techo de la aurícula izquierda. Abreviaturas: Al: aurícula izquierda; AO: aorta; T; trombo.



 


su existencia los presentó. El tamaño medio de los trombos observados por ETE fue significativamente menor que los detectados por ETT. El ETE biplano o multiplane puede aportar mejor visualización de estas estructuras equiparándose así al ETT, pero no hay estudios comparativos de ambas técnicas en esta situación.




El diagnóstico diferencial con artefactos se establece al observar que los ecos generados por los trombos presentan un movimiento similar al del miocardio adyacente, mientras que los de los artefactos parecen superponerse estáticamente a los movimientos del corazón.

Los trombos en la aurícula izquierda habitualmente se detectan como una estructura que ocupa un espacio en su contorno normal y protruye en el interior de la misma (figura 4). Desde que se comprobó que estos trombos podían ser visualizados de forma no invasiva mediante ecocardiografía, tanto en modo M como 2D, ésta se ha convertido en la técnica diagnóstica de elección para su reconocimiento". Su incidencia es mayor en presencia del denominado ecocontraste espontáneo, fibrilación auricular y/o valvulopatía mitral. Así, en más de un 20% de los enfermos con estenosis mitral se descubren trombos en la Al durante la cirugía reparadora o la autopsia.




La presencia de ecocontraste espontáneo ha demostrado ser un predictor independiente de riesgo tromboembólico, observándose en aquellas situaciones que favorecen la estasis sanguínea’’. Si bien el mecanismo exacto de su formación es desconocido, se piensa que la agregación de los hematíes juega un importante papel. Estas células, por su pequeño tamaño, son invisibles








 







Figura 5. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de 4 cámaras modificado. Arriba trombo (T) localizado a nivel de orejuela izquierda que protuye hacia prótesis mecánica mitral. Abajo se observa la oclusión de la prótesis en diástole por el trombo. Abreviaturas: PM: prótesis mitral; Al: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo: VD: ventrículo derecho: AD; aurícula derecha.



 


para las frecuencias de sonido empleadas en la ecocardiografia. En las situaciones de bajo flujo pueden agregarse y ser visualizadas, principalmente mediante ETE, ya que emplea transductores de mayor frecuencia'i El papel de las plaquetas en su formación aún no está claro. Aunque ha sido observado en diferentes situaciones patológicas, su presencia en Ai asociada a fibrilación auricular y estenosis mitral es probablemente la más estudiada.




La ETE ha demostrado ser mucho más sensible que la ETT para su detección. Black" no visualizó ecocontraste espontáneo con ETT en ninguno de sus 400 enfermos. Daniel'-' lo identificó sólo en 1 caso de los 122 estudiados y Bernstein” en ninguno de sus 21. En la




mayoría de los estudios realizados'-se ha observado una mayor frecuencia de aparición entre aquellos pacientes que presentan áreas valvulares mitrales más reducidas, mayor gradiente transvalvular y tamaño de la Al más grande. Por su parte, la presencia de regurgitación mitral moderada o severa reduce la incidencia de ecocontraste espontáneo debido a su acción de “lavado". Cormier ^ halló la presencia de regurgitación mitral severa como el único predictor para la desaparición del ecocontraste en pacientes con estenosis mitral y fibrilación auricular sometidos a valvuloplastia mitral con balón.




La sensibilidad referida para la ti i bidimensional en la detección de estas masas oscila entre un 38% y un 61 %'■ 'L Esta baja sensibilidad es debida a que el acceso transtorácico presenta tres claras limitaciones diagnósticas; la detección de los trombos localizados en el apéndice y techo de la aurícula, la de aquellos otros laminares adheridos a su pared y, por último, cuando el paciente presenta una prótesis mecánica en posición mitral que nos ensombrece la cavidad auricular {figura 5).




Como es sabido, la frecuencia del ultrasonido se relaciona directamente con la resolución de la imagen e inversamente con la penetración del sonido. Así, las estructuras cardiacas que son profundas con respecto a la pared anterior del tórax, tales como la región posterior de la Al, sólo pueden ser exploradas con ondas sonoras de baja frecuencia (mejor penetración) y, por tanto, peor resolución. La ETE permite superar estos problemas en la calidad de la imagen relacionados con la transmisión del sonido a través de la pared torácica. La proximidad de la región posterior del corazón al esófago posibilita el empleo de transductores de alta frecuencia para su mejor evaluación. Por tanto, estructuras como la OI, prácticamente ciega para la ETT y que sólo en raras ocasiones con una modificación del eje corto paraesternal puede ser visualizada, normalmente es bien observada desde el acceso transesofágico.




La presencia de fibrilación auricular en la estenosis mitral aumenta el riesgo de formación de trombos por tres, siendo un factor más importante que la edad para su desarrollo". El trombo en la fibrilación auricular se forma la mayoría de las veces en la orejuela, no en la aurícula. Existen 2 razones anatómicas potenciales que predisponen a la formación de trombos en la OI; 1) se trata de una cavidad larga y estrecha con un ápex también estrecho, y 2) su superficie interna está marcada por bandas musculares'’. Los lugares característicos de localización de estos trombos son el ápex, solo o con extensión hacia el cuerpo de la orejuela y la pared lateral de la misma a la que se anclan. La función de la OI, su contractilidad, así como sus flujos de llenado y vaciado están relacionados con la patogénesis de la formación de trombos. Por tanto, hay que visualizar el apéndice auricular, determinar su tamaño y estudiar su función y esto sólo es posible mediante la ETE.




Varios trabajos han analizado el tipo de flujo en la OI y su relación con la formación de trombos y accidentes embólicos’“”. Cuando este flujo muestra picos de llenado y vaciado bajos (<20 cm/s), como sucede con los enfermos que presentan fibrilación auricular, se asocia frecuentemente a fenómeno de ecocontraste espontáneo, el cual, como ya hemos mencionado, es un predictor para el desarrollo de trombos y complicaciones tromboembólicas. Esto es también válido para aquellos pacientes con fibrilación auricular no reumática, en quienes el estudio de la OI mediante ETE puede ser útil para identificar subgrupos con mayor riesgo de formación de trombos”. El flutter auricular, por su parte, presenta menos frecuencia de ecocontraste espontáneo y trombos, ya que la orejuela es más pequeña y contráctil.’’




El clásico trabajo de Aschemberg" demostró para la ETE una sensibilidad y especificidad del 100% en la detección de trombos en la OI. Mügge y cois.” confirmaron estos resultados. En su estudio todos los trombos de Al que pasaron inadvertidos para la ti I fueron pequeños, laminares o se encontraban en pacientes portadores de prótesis mitral. Por otro lado, de los 12 trombos hallados en la OI ninguno fue detectado por ETT. En la tabla I, se expresan los resultados de diferentes series, entre ellas la nuestra, que comparan a la ecocardiografía transtorácica y transesofágica en la detección de trombos en Al, OI.




Estas altas sensibilidad y especificidad han convertido a la ETE en la técnica diagnóstica de elección para descartar trombos previamente a la realización de procedí-
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Tabla I. Comparación de la ecocardiografía transtorácica y transesofágica en el diagnóstico de trombos.









mientos que se asocian con un alto riesgo de tromboem-bollsmo tales como la cardioversion, la valvuloplastia mitral con balón y la reparación o reemplazamiento valvular mitral.




Diversos estudios confirman esta afirmación. Así, la exclusión preoperatoria de trombos en Al por ETE fue posteriormente confirmada en 20 pacientes consecutivos que fueron sometidos a cirugía valvular mitral”. Por otro lado, se han referido embolismos en el 4,2% de los pacientes sometidos a valvuloplastia mitral con balón. En su serie de candidatos a este procedimiento, Kron-zon“ encontró con ETE trombos en el 26% de los mismos (5 de 19), mientras que la ETT sólo lo sospechó en uno de estos pacientes. De los 5 enfermos, 3 presentaban trombos limitados a la OI. Por su parte. Manning” halló un 10% de trombos en auricula y orejuela izquierdas, mediante ETE, entre los pacientes que iban a ser sometidos a valvuloplastia, a pesar de recibir anticoagulación crónica. Estos resultados fueron posteriormente confirmados por la cirugía. En nuestra serie de 27 pacientes consecutivos candidatos a valvuloplastia, a los que se les practicó ETT y ETE previos a la misma, en 4 (15%) encontramos trombos. Tres se encontraban limitados a la OI y sólo fueron detectados por ETE, y uno afectaba a Al siendo visualizado por ambos métodos, si bien la ETE mostró su extensión a OI. Ninguno de los enfermos en que se descartó mediante ETE la existencia de trombos presentó embolismo durante el procedimiento ni en el seguimiento inmediato posterior.




La cardioversión se asocia con un 3,4-7% de embolismo entre aquellos pacientes que no reciben anticoagulación previa, descendiendo este porcentaje a un 0-0,8% entre los que sí la reciben”. Estudios recientes han propuesto que la exclusión de trombos en Al mediante ETE puede permitir su realización sin la necesidad de anticoagulación prolongada previa al procedimiento. Es importante señalar que en ninguno de estos trabajos el número de pacientes estudiados fue lo suficientemente grande para confirmar el beneficio de este proceder y que todos ellos son descriptivos, no randomizados y sin grupo control”. Por otra parte, no debemos olvidar que los trombos frescos tienen caracteristicas acústicas similares a las de la sangre circundante y que cuando son pequeños pueden ser indetectables, siendo conocido que aquellos de 1-2 milímetros pueden producir embolismos. Además, en algunos pacientes en los que previamente a la cardioversión la ETE había descartado la presencia de trombos, éstos se formaron posteriormente a la recuperación del ritmo sinusal, atribuyéndose su desarrollo a la existencia de un periodo de “aturdimiento” de la Al”. Parece prematuro, pues, recomendar este proceder a todos los enfermos con fibrilación auricular hasta que existan resultados de estudios prospectivos, randomizados y controlados que lo corroboren”. Aquellos pacientes, para quienes la anticoagulación supone un alto riesgo, podrían beneficiarse de la realización de un ETE previo a la cardioversión, rechazándose ésta si se objetivaran trombos.”




En resumen, ya que más de un 50% de todos los trombos de Al están limitados a la orejuela, y que ésta es difícil de visualizar por ETT, la ETE es el procedimiento de elección para el diagnóstico de trombos en esta cavidad. En aquellos pacientes que han presentado embolismos que nos sugieren, con una alta sospecha, un orígen cardíaco o que tienen elevado riesgo de padecerlos, su realización es necesaria.




Sin embargo, hay que recordar que no siempre se consigue una óptima visualización del apéndice auricular izquierdo, que éste puede ser muy pequeño para permitir una clara delimitación de su cámara y que los músculos pectíneos, observados con relativa frecuencia, pueden simular pequeños trombos. El empleo de sondas biplano y, sobre todo, multiplane que permiten una más detallada inspección de la aurícula que la monoplano, limita algunos de estos inconvenientes.




TROMBOS EN CAVIDADES DERECHAS



Son raros. Su etiología está ligada a pacientes con infarto de ventriculo derecho, válvulas tricuspídeas reumáticas, portadores de marcapasos o vías venosas centrales durante largo tiempo y, ocasionalmente, proceden del territorio venoso periférico, siendo secundarios a trombosis venosas profundas.




La presencia de trombos en el ventrículo derecho, es un hallazgo post mortem relativamente frecuente en los pacientes que han padecido infarto del mismo. Sin embargo, su observación ecocardiográfica presenta mayores dificultades que en el lado izquierdo del corazón debido a las especiales caracteristicas de trabecu-lación de la pared ventricular derecha, oscilando entre un 12 y un 58% según series”. De nuevo la presencia de anomalías de la contractilidad segmentaria es una caracteristica exigible.

Los de aurícula derecha (AD) presentan 2 morfologías claramente definidas: trombos redondeados, sin movilidad, adheridos a su pared y otros con morfología vermiforme, alargados, con movimiento amplio de excursión, que suelen corresponder a masas que se han generado en trombos periféricos y a su paso por el corazón se han anclado en la válvula tricúspide.”




Mientras se encuentran localizados en AD y VD pueden ser visualizados tanto por ETT como por ETE. Esta última demuestra, sin embargo, una mayor precisión














Figura 6. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de sección de raiz aórtica y septo interauricular en el que se observa un trombo (flecha grande) localizado a nivel del tracto de salida ventricular derecho en un paciente portador de una válvula de Leeven (flecha pequeña). Abreviaturas: Al: aurícula izquierda; AD: aurícula derecha; AO: aorta; TSVD: tracto de salida del ventrículo derecho.



 


para definir tamaño, morfología y lugar de implantación. Cuando envuelven la VCS el acceso transtorácico usualmente falla en demostrar su presencia mostrándose superior la ETE. Esto es clínicamente relevante para aquellos pacientes portadores de marcapasos o de vías venosas centrales durante largo tiempo”. Cohen™ señala que aproximadamente un 8% de sus estudios transesofágicos fueron realizados en pacientes con vías centrales, de ios cuales en un 10% se objetivó una masa (trombo y/o vegetación) en cavidades derechas. La ETE fue claramente superior a la ETT especialmente en la visualización de la VCS. Así, la ETT sugirió la presencia de una masa en sólo 5 pacientes (20%) siendo confirmada ésta, mediante ETE, únicamente en 2. Por su parte, la ETE indicó la presencia de masas en o cerca de la ves en 13 casos (ninguno por ETT) en AD en 6 y adyacente a la válvula tricúspide en otros 3. Los hallazgos aportados por la ETE modificaron la actitud terapéutica en 9 pacientes.




Los 2 trombos en cavidades derechas recogidos en nuestra serie (uno en AD y otro en VD en un paciente portador de una válvula de Leeven (figura 6) fueron visualizados por El I y ETE; esta última técnica permitió observar, además, la extensión hacia VCS y VCI del trombo localizado en AD y definió con mayor claridad la progresión hacia el tracto de salida ventricular derecho del segundo.




La aportación de la ETE al diagnóstico del tromboembolismo pulmonar (TEP) es también objeto de estudio. Así, en 23 pacientes con sospecha de TEP, fueron detectados tromboémbolos por ETE en la arteria pulmonar derecha en 7. Estos hallazgos se confirmaron posteriormente mediante angiografia™. No obstante, la sensibilidad y especificidad de la ETE en el embolismo pulmonar aún precisan ser definidas.




TUMORES CARDIACOS



Pueden considerarse una rareza diagnóstica. Su frecuencia se sitúa entre el 0,001 y el 0,28% de las series de autopsias no seleccionadas. Por su parte, la afectación del corazón ha sido observada en 1,5 a 21 % de los pacientes con neoplasias no cardíacas."

Entre los tumores primarios benignos el más frecuente es el mixoma, que constituye cerca del 50% de los tumores cardíacos de la edad adulta. En el niño, el más frecuente es el rabdomioma, que se asocia con cierta frecuencia a la esclerosis tuberosa.'"

Un 25% son malignos, siendo los más frecuentes los angiosarcomas, rabdomiosarcomas y fibrosarcomas. Entre los metastásicos, el más frecuente en términos relativos es el melanoma maligno, presentando el 50% de los pacientes con este tipo de tumor esta complicación. En orden de prioridad le siguen en frecuencia las leucemias, los linfomas, el carcinoma bronquial, el de mama y los de ovario, esófago y páncreas.'"

Desde sus comienzos, la ecocardiografía, en sus diferentes modalidades, se ha mostrado como una de las técnicas de diagnóstico no invasivo más útiles para la detección de estas neoplasias. Así, en 1956 Edier registró un tumor en la Al aunque no publicó su figura hasta 1960". Efferty Domaning" en 1959 introdujeron la posibilidad del diagnóstico no invasivo de los tumores cardíacos con las primeras descripciones del mixoma auricular izquierdo con ecocardiografía en modo M. Con el tiempo, el uso de la ecocardiografía en modo M aumentó, utilizándose como un método habitual de despistaje ante la sospecha de un tumor cardíaco. Sin embargo, esta técnica era solamente útil para detectar los tumores móviles, como los mixomas, con profusión fásica a través de una válvula aurículoventricular.




Ha sido el desarrollo de la ecocardiografía bidimensional el que ha convertido a esta técnica en el procedimiento de elección para la detección de las neoplasias cardíacas. Así, mientras que sólo un 37% de los mixomas cardíacos eran detectados antes de la introducción de la ecocardiografía, la frecuencia de su diagnóstico correcto in vivo se incrementó en un 90% cuando ésta comenzó a emplearse'"*. Fyke y cois." publicaron su experiencia, durante un período de 5 años, en 32 pacientes con tumores cardíacos primitivos desde la llegada de la ecocardiografía 2D, observando un incre-
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luar el potencial diagnóstico de la ETE, en comparación con la ETT, en pacientes con tumores cardíacos primarios o secundarios. En el mismo se observó una identificación correcta de los mixomas auriculares por ETT en el 95,2% y por ETE en el 100% de los casos. Sin embargo, la ETE se mostró superior en la localización de alteraciones quísticas y en la identificación del punto de anclaje y de las características de movilidad del mixoma. Ninguna embolización se observó en aquellos considerados como poco móviles. De los 22 pacientes con tumores distintos a mixomas la ETT realizó un diagnóstico correcto en el 90,9% y la ETE en el 100%.




La alta frecuencia de detección por ETT de mixomas, en comparación con trombos auriculares, puede ser debida a la típica localización y punto de anclaje del tumor. Los mixomas de Al se encuentran típicamente anclados en el septo interauricular, cerca de la fosa oval y este punto de anclaje puede ser detectado por ETT en la mayoría de los casos (figura 7). La identificación del lugar de anclaje de los mixomas de AD es más difícil y puede requerir el empleo de la ETE. Taams y cois.'® hallaron también útil a la ETE para la identificación de los mixomas auriculares vascularizados, los cuales pueden pasar desapercibidos para el acceso transtorácico debido a su baja ecogenicidad.

En nuestra pequeña serie, 5 tumores cardíacos han sido diagnosticados por ambos métodos (ETT y ETE) y confirmados por cirugía (mixoma de auricula izquierda, y rabdomioma del ventrículo derecho) o necropsia (angiosarcoma de AD y rabdomiosarcoma y linfoma de Hodgkin metastásico, ambos en VI). Cuatro masas tumorales en la vertiente ventricular de la valva anterior mitral, no ligadas a endocarditis infecciosa, dos de ellas asociadas a títulos elevados de anticuerpos antifosfolipido (AAF), fueron también visualizadas por las dos técnicas. La presencia de títulos altos de AAF se ha asociado con tumoraciones intracardíacas, entre ellas fibroelastomas."’




Por último, comentar que lógicamente la ETE biplano y multiplane mejoran la valoración de las neoplasias cardíacas. Se visualizan mejor estructuras como las grandes venas y arterias, los tractos de salida y el septo interauricular. Se puede medir el tamaño de las masas en 3 dimensiones y se mejora la observación de la afectación por el tumor de estructuras adyacentes.




ENDOCARDITIS



La vegetación queda definida como una masa ecogénica, sésil o pedicularia, generalmente adherida a la superficie de un velo valvular o de su aparato subvalvular, con movimiento errático independiente del de la válvula y que en el modo M presenta un aspecto característico (velloso).









Desde que Dillon y coisy Sprangler y cois?' describieron por primera vez los hallazgos ecocardiográficos de las vegetaciones valvulares, muchos estudios han demostrado que la ecocardiografía es la técnica no invasiva de elección para el diagnóstico de la endocarditis infecciosa (El).

La importancia de la ecocardiografía para el diagnóstico de esta infección queda confirmada con la reciente propuesta por los investigadores del Centro Médico de la Universidad de Duke“, de unos nuevos criterios diagnósticos para la El entre los que destacan los hallazgos ecocardiográficos. Un estudio“ independiente prospectivo posterior realizado para validarlos estudió a 63 pacientes con sospecha de El y se observó que todos aquellos casos con confirmación quirúrgica fueron designados como definitivos siguiendo estos nuevos criterios mientras que, si se aplicaban los clásicos de Von Reyn“, el diagnóstico de El hubiera sido rechazado en la mitad. De los 30 casos designados como definitivos por los criterios de Duke, la demostración de vegetaciones mediante ti I o ETE fue decisiva para esta clasificación en más de la mitad. No obstante, este estudio presenta la limitación de incluir una población en la que aproximadamente el 50% eran pacientes jóvenes adictos a drogas intravenosas. Aunque estos nuevos criterios pueden tener sus críticas y deben ser validados prospectivamente por otros estudios que incluyan una población más variada (niños, portadores de prótesis cardiacas, ancianos, etc), los resultados reseñados muestran que la ecocardiografía tiene un papel fundamental en el manejo clínico y diagnóstico de esta enfermedad y que la información que genera debe ser siempre tenida en cuenta.




La sensibilidad del ti i para detectar vegetaciones en casos clínicamente definidos de El oscila entre el 50 y el 80%“. Varios estudios han confirmado una estrecha correlación entre el tamaño de las vegetaciones definido por ti i y el hallado en la cirugía o autopsia, así como entre la demostración de vegetaciones y una mayor incidencia de complicaciones entre los pacientes con El del lado izquierdo. Estas aumentan si el tamaño ecocardiográfico de la verrugas es mayor de 1 cm“. Aunque se ha señalado que aquellos pacientes en los que la ti I revela grandes vegetaciones, tienen una mayor riesgo de extensión perianular de la infección, en un reciente análisis multivariante realizado sobre 73 pacientes con El sometidos a reemplazamiento valvular, se demostraron sólo 2 factores de riesgo independientes que predijeran esta complicación: la afectación de la válvula aórtica y el abuso reciente de drogas intravenosas.”




Con la finalidad de establecer un “score" pronóstico global, el grupo de Weyman“ ha analizado una serie de caracteristicas de las verrugas endocardíticas. Los autores estudiaron, mediante ETT, el tamaño de la vegetación, su extensión, movilidad y consistencia. En el análisis multivariado de estos datos encuentran que el tamaño, extensión y movilidad son óptimos predictores del riesgo de complicaciones, con una sensibilidad del 70% y una especificidad del 90%, en presencia de endocarditis mitrales, aunque pierden significación estadística cuando es la válvula aórtica la afectada. Por otra parte, la integración de estos tres factores permitió construir un índice de forma que valores del mismo superiores a 8 estuvieron asociados con un pronóstico clínico adverso.

No obstante, existen datos que sostienen que la presencia o tamaño de las vegetaciones determinado por ETT no debería ser una indicación primaria de reemplazamiento valvular y que, tras un tratamiento antibiótico efectivo de 2-3 semanas, el riesgo de embolismos sistémicos es bajo independientemente de la situación inicial de la vegetación determinada por la ETT.“

El desarrollo de la ETE ha ayudado al diagnóstico y al manejo de las complicaciones de esta infección. Una de sus mayores utilidades está en determinar el significado de anormalidades valvulares no específicas observadas con ETT en pacientes con sospecha de El.




Varios trabajos“““ han documentado que la ETE es sustancialmente más sensible que la ETT en definir vegetaciones valvulares en pacientes con sospecha clínica de El (tabla II). La mayoría de estos estudios demuestran los siguientes puntos: 1) la sensibilidad de la ETE es aproximadamente del 90% para pacientes con El clínicamente definida, presentando el procedimiento un alto grado de especificidad, 2) la ETE es superior a la ETT en la definición de pequeñas verrugas (< 5 mm) y en la observación de vegetaciones en válvula pulmonar y sobre prótesis en pacientes con sospecha de El, y 3) parece que los pacientes con grandes vegetaciones (> 1-2 cm) tienen un mayor riesgo de padecer
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Tabla II. Comparación de la ecocardiografía transtorácica y transesofágica en pacientes con endocarditis.









Figura 8. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de 4 cámaras. Paciente con prótesis mecánica en posición mitral que presenta, a nivel del aspecto auricular de la misma, una verruga (flecha) con base pediculada y gran movilidad de su borde libre. Abreviaturas: Al: auricula izquierda; PM: prótesis mitral; VI: ventrículo izquierdo; AD: aurícula derecha; VD: ventrículo derecho.



 


episodios embólicos y desarrollar insuficiencia cardíaca congestiva (datos similares se han referido, como hemos señalado, en los estudios con ETT).




El valor predictive negativo (VPN) de la ETE se ha estimado recientemente en un 97%:100% para válvulas nativas y 90% para válvulas protésicas. En este trabajo un tercio de los pacientes fueron examinados con sonda b¡plano“. Previamente, Sochowski y Chan" en su estudio retrospectivo realizado sobre pacientes con sospecha de El, a los que se les había practicado un estudio transesofágico monoplano con resultado negativo, habían determinado un VPN para la ETE del 86%. Cinco pacientes desarrollaron la infección en el seguimiento, presentando 3 de ellos claros signos de El en un nuevo ETE realizado. Cuatro de los cinco falsos negativos ocurrieron en pacientes portadores de prótesis valvulares o calcificación del anillo mitral. Por tanto, el VPN en válvulas nativas es similar en ambas series. Estos resultados sugieren que en sujetos con válvulas nativas un ETE negativo virtualmente excluye la El mientras que en aquellos con prótesis valvulares el resultado necesita correlacionarse estrechamente con el curso clínico. Así, en algunos pacientes, puede ser necesaria una repetición del ETE para establecer el diagnóstico de endocarditis.




En la endocarditis sobre válvulas protésicas, donde la incidencia de complicaciones es mayor, la obsen/a-ción de vegetaciones es claramente superior con la ETE que con la til. Esto es debido a la obtención de una mejor imagen, que aumenta las posibilidades de detectar pequeñas verrugas, y a la correcta visualización de la Al que permite, en presencia de prótesis mitral, observar las vegetaciones, las cuales tienden a aparecer sobre la vertiente auricular de las mismas^ (figura 8). La rentabilidad de la ETE en el estudio de la endocarditis sobre prótesis aórtica parece ser menor, si bien la alta posibilidad de detectar abscesos paravalvulares ha quedado bien establecida.”




Recientes estudios han comparado la utilidad de la ecocardiografia transtorácica y transesofágica en la detección de vegetaciones del lado derecho. En el trabajo de Herrera y cols.“ ambas técnicas detectaron los 2 casos de vegetaciones sobre la válvula tricúspide, pero sólo la ETE permitió visualizar una verruga sobre la válvula pulmonar. San Roman y cois." estudiaron prospectivamente a 48 pacientes adictos a drogas por vía parenteral con sospecha clínica de El sobre el lado derecho corazón y compararon la rentabilidad de la ETT y la ETE en la detección de vegetaciones. Ambos métodos detectaron verrugas en el 63% de los pacientes. Aunque la ETE caracterizó mejor las lesiones, no mejoró el rendimiento de la ETT en la detección de vegetaciones del lado derecho en estos enfermos. Los resultados de ambas series sugieren que la ETE no está indicada como un procedimiento de rutina en estos pacientes, debiéndose reservar para aquellos casos en los que el estudio transtorácico es negativo o muestra hallazgos dudosos. En cuanto a la infección de marcapasos permanentes, Vilacosta®’ sí ha demostrado una superioridad de la ETE sobre la ETT en la detección de vegetaciones sobre los mismos. Así, la técnica transtorácica visualizó vegetaciones en sólo 2 de los 7 pacientes que la presentaron por ETE. La confirmación quirúrgica se obtuvo en 6 de estos 7 enfermos. Cohen” también recomienda la práctica de ETE en aquellos pacientes con vías centrales y sepsis ya que, aunque el acceso transtorácico puede detectar la existencia de vegetaciones, la técnica transesofágica ayuda a su caracterización y posibilita comprobar la extensión del proceso hacia la vena cava superior.

La ETE también se ha mostrado superior a la ti i en el diagnóstico de las complicaciones, incluyendo abscesos, aneurismas micóticos y, en combinación con Doppler, fistulizaciones intracardiacas. La frecuencia de aparición de abscesos paravalvulares oscila entre 30-40%, siendo habitualmente más frecuente en pacientes con endocarditis sobre prótesis o válvulas nativa aórtica. Se trata de una cavidad con contenido ecolúcido, ocasionalmente con presencia de tractos y bandas en su interior que se sitúa cercano al anillo valvular o a las estructuras miocárdicas adyacentes a la infección. En el






 




 






 




conocido estudio de Daniel y cols.“ 118 pacientes con El fueron evaluados prequirúrgicamente con ambos métodos. La sensibilidad y especificidad de la ETE para definir abscesos perianulares fue del 87 y 95%, respectivamente. La ETT demostró una sensibilidad del 28% y una especificidad del 99%.




A menudo, el flujo determinado por la regurgitación aórtica secundaria a la destrucción y perforación de las valvas, repercute en las estructuras subaórticas y produce complicaciones tanto en el tejido fibroso intervalvular (absceso, aneurisma y perforación en la Al) como en la valva anterior de la válvula mitral (aneurisma y perforación). El aneurisma se detecta como una estructura ecolúcida, redondeada, localizada sobre el cuerpo de la válvula mitral y que, cuando se rompe, origina una zona libre de ecos en la misma. Reid“ refiere 5 casos con aneurisma de la válvula mitral secundarios a endocarditis aórtica. Todos ellos fueron detectados con ETE. Karalis y cois.™ compararon la eficacia de la ti I y la ETE en la detección de estas complicaciones en sujetos con endocarditis aórtica primaria y comprobaron que la ETT permitía visualizar o presumir sólo el 54% de las identificadas mediante ETE. Estos resultados sugieren la conveniencia de realizar una ETE a todo paciente con endocarditis aórtica que vaya a ser sometido a cirugía correctora con el fin de descartar estas complicaciones (figura 9).




En las tablas III y IV se resumen los datos de nuestra serie de pacientes con sospecha El a los que se les practicó estudio ecocardiográfico transtorácico y transesofágico. Destaca la clara superioridad de la ETE en la detección de vegetaciones protésicas y de complicaciones. Así mismo, se observa que los abscesos complican a la infección sobre la válvula aórtica con mayor frecuencia y que un absceso en el tabique interventricular en un paciente con endocarditis mural y mitral fue detectado por ambas técnicas (figura 10). Una vegetación en el tabique interventricular, que prolapsaba
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Tablas III y IV. Comparación de la ETT y ETE en la detección de vegetaciones y complicaciones de la El.




Abreviaturas: Veg: vegetación; V: válvula nativa; P: prótesis: Tiv: tabique interventricular; Pert: pertoración; VA: válvula aórtica; VM: válvula mitral; M-A: mitral y aórtica: PA: prótesis aórtica: PM: prótesis mitral: Al: aurícula izquierda; CIV: comunicación interventricular.












Figura 10. Ecocardiograma 2-D transesofágico. Plano de sección de 4 cámaras. Observamos absceso (flecha) localizado a nivel del tercio apical del tabique interventricular en un paciente con endocarditis mural y mitral. Abreviaturas: Al: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho.



 


hacia VD, en un enfermo con comunicación interventricular congénita, fue visualizada mediante ETT y ETE aunque este último permitió una mejor definición de la misma. La extensión de vegetaciones hacia Al sólo fue observada con ETE. En 3 pacientes la perforación y/o formación de pseudoaneurisma sobre la válvula mitral se acompañó de insuficiencia aórtica severa secundaria a afectación endocardítica de dicha válvula. La rotura de una cuerda tendinosa de 1." orden, con movimiento caótico del velo anterior mitral, se objetivó con los dos métodos. Un seno de Valsalva roto hacia AD y un caso con vegetación sobre prótesis aórtica sólo fueron visualizados por ETT. En 10 de los 11 pacientes que precisaron cirugía se confirmaron los datos aportados por la ETE; la El I detectó alteraciones en 6 de estos enfermos.




MASAS PARACARDIACAS



La tomografía axial computerizada (TAC) y. sobre todo, la resonancia nuclear (RN) son los medios diagnósticos generalmente aceptados para el estudio de las masas mediastínicas. El papel de la ETT es controvertido. Aunque esta técnica se ha demostrado útil en la detección de masas pericardíacas, presenta algunas limitaciones, especialmente en adultos y en las lesiones paracardíacas, con o sin extensión a estructuras contiguas, que son visualizadas pobremente. El mediastino es una región que se encuentra en el campo lejano y, por lo tanto, no es fácil de investigar desde el acceso transtorácico. Consecuentemente, en un significativo número de pacientes adultos, la información referente a la localización y estructura de la masa (si es quistica o sólida) y sus relaciones con los órganos contiguos puede no ser obtenida desde el acceso precordial. La ETE puede ayudar a solventar algunos de estos inconvenientes.

Los tumores paracardiacos típicamente se desarrollan dentro del mediastino llegando a un contacto estrecho con el corazón por crecimiento directo. La afectación pericárdica y miocárdica ocurre por compresión externa o invasión tumoral que pueden desencadenar síndromes compresivos y alteraciones segmentarias de la contractilidad. La identificación ecocardiográfica de los tumores paracardíacos puede ser mejorada por la ETE, especialmente en aquellos casos con localización de la masa en la base del corazón, cerca de los grandes vasos y en el lado derecho.

Recientemente, en un estudio que analiza la aportación de la ETE al diagnóstico de estas masas, se ha comprobado una mayor precisión en la detección (90% vs 73%), identificación de su estructura (100% vs 90%) y evaluación de sus relaciones con los órganos vecinos (89% vs 81%) que con la ETT. Dos de las tres masas que no fueron detectadas mediante ETE, se encontraban situadas a nivel de mediastino anterior. Por su parte, la TAC diagnosticó la localización, estructura y relaciones en todos los pacientes excepto en 1 y la RN evaluó correctamente las masas mediastínicas en todos los pacientes en que se realizó.''

En el mencionado estudio retrospectivo multicéntrico sobre los tumores cardíacos'^ el diagnóstico de neoplasias peri o paracardíacas fue posile por ti I en el 67,1% y por ETE en el 97,1%. La presencia de formaciones quísticas intratumorales, calcificación localizada y compresión de estructuras cardíacas fue también detectada con mayor precisión mediante la ETE. La infiltración de venas pulmonares y aorta ascendente y descendente pasó inadvertida para el acceso transtorácico. En 2 pacientes (6,9%) la identificación del tumor no pudo ser realizada con ETE. En estos casos, como en el estudio previo, la masa se encontraba localizada anterior a la aorta ascendente, una zona ciega al examen transesofágico monoplano debido a la interposición de la tráquea.

En nuestra serie (tabla V), dos quistes paracardiacos fueron visualizados pero no bien definidos por bl I. En ambos casos, se observaba distorsión de la Al por la compresión externa de la masa. La ETE precisó la naturaleza quistica de las mismas y sus relaciones anatómicas, siendo los datos posteriormente corroborados por cirugía (quiste pericárdico y quiste hidatidico mediasti-nico roto en aorta torácica). Un quiste pericárdico localizado a nivel del surco auriculo-ventricular posterior














Figura 11. Ecocardiograma 2-D transtorácico. Plano transversal a nivel de grandes vasos. Vemos una tumoración (T) paracardiaca, de apariencia encapsulada que comprime, sin infiltrar, el tronco de la arteria pulmonar produciendo estenosis a dicho nivel. Abreviaturas; AO; aorta; AP: arteria pulmonar; Al: auricula izquierda.



 


izquierdo fue mejor definido por ETT ya que no hubo acceso a esta zona mediante la ETE. Una masa tumoral situada en mediastino anterior, homogénea, de apariencia encapsulada y que comprimía, sin infiltrar, a nivel de la bifurcación de la arteria pulmonar, fue visualizada por ambas técnicas, si bien la ETE no aportó nuevos datos. En el acto quirúrgico se confirmó la situación y tamaño de la masa, concluyendo el estudio anatomopatológico de la misma que se trataba de un timoma (figura 11). Otra masa paracardíaca de similares características acústicas y también localizada a nivel de mediastino anterosuperior pudo ser visualizada mediante los dos accesos aunque, como en el caso anterior, el estudio transesofágico resultó menos concluyente que el transtorácico por la situación de la tumoración. El estudio con Doppler continuo comprobó aceleración del flujo a nivel del tracto de salida ventricular derecho y la cirugía confirmó su localización y tamaño. El estudio histológico de la pieza concluyó que se trataba de un carcinoma embrionario con áreas de tumor de seno endodérmico.




Para finalizar, mencionaré brevemente la aportación de la ETE al diagnóstico de los ateromas aórticos protu-yentes. Estos ateromas se han asociado con fenómenos embóneos y pueden ser espontáneos o yatrogénicos relacionándose con diversos procedimientos invasivos tales como: el cateterismo cardíaco, la colocación de un balón de contrapulsación aórtico y la canulación de la aorta durante la circulación extracorpórea. En un reciente estudio’’ se siguió durante un período medio de 14 meses a 42 pacientes con ateromas aórticos protu-yentes detectados con ETE. Estos enfermos no presentaban ninguna otra fuente de embolias y fueron comparados con un grupo control. De los 42, 14 (33%) sufrieron 19 accidentes vasculares durante el seguimiento, mientras que sólo 2 sujetos del grupo control los presentaron. El análisis multivariado realizado demostró que únicamente aquellos ateromas que protuían en la aorta tenían capacidad predictiva independiente para los incidentes. Por tanto, su visualización durante el estudio transesofágico nos indica la posibilidad de futuros fenómenos embólicos.
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CARDIOPATIAS CONGENITAS DEL ADULTO



Hoy en día, como resultado de los avances tecnológicos, se ha conseguido un diagnóstico más preciso y precoz, una mejor comprensión de la fisiopatologia y un manejo más adecuado de las cardiopatías congénitas. Por ello, en la práctica habitual del cardiólogo, se observa con menor frecuencia cardiopatías congénitas que llegan a la edad de adultos sin diagnosticar, asi como una mayor incidencia de cardiopatías congénitas que han sido tratadas quirúrgicamente en edad infantil.




En el seguimiento de esta patología, el ecocardiograma con sus diversas modalidades: bidimensional (2D), ecotransesofágico, doppler pulsado, continuo y color y modo M, constituye la herramienta clave para la valoración tanto de los pacientes no diagnosticados como los ya operados, y así proporcionar el enfoque y manejo clínico más correcto.






CARDIOPATIAS CONGENITAS ACIANOTICAS



Shunt izquierda-derecha



	
COMUNICACION INTERAURICULAR (CIA)





Suponen el 30-40% de las cardiopatías congénitas del adulto, siendo, por ello, las más frecuentes. La incidencia es mayor en mujeres (3:1).'

Existen varios tipos de CIA:



	
Tipo ostium secundum o defecto de “fosa oval” (70% de CIA). Se localizan a nivel de la fosa oval y suelen presentarse de forma aislada (fig. 1).


	
Tipo seno venoso (15 % de CIA). Se localizan más frecuentemente a nivel proximal y anterior del septo interauricular, justo en la desembocadura de la
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Figura 1. Ecocardiograma transtorácico. Plano paraesternal eje largo. Izquierda: defecto del septo interaurcuar tipo ostium secundum. Crecimiento de cámaras derechas como signo indirecto de HTP. A la derecha flujo en doppler color dirigido de Al a AD a través de la CIA.



 


vena cava superior (VCS). Se asocia a drenaje anómalo de venas pulmonares (sobretodo la superior derecha).



	
Tipo ostium primum (15% de CIA). Se localiza a nivel de la unión AV. resulta de una alteración de la fusión del ostium primum con los cojines endocárdicos y el septo interventricular. Presentan un único anillo AV, podiendo tener un orificio común (“defecto del canal AV completo") o 2 orificios AV separados por tejido (“defecto del canal AV parcial"). Suelen ser grandes y se asocian a hendidura fibrosa de la valva anterior mitral (“cleft”), que puede producir grados variables de IM.


	
Defecto del seno coronario. Son muy raros. Se localizan a nivel postero-inferior del septo interauricular. Se asocian a drenaje anómalo de VCS a aurícula izquierda y ausencia de seno coronario.





El diagnóstico principal de la comunicación interauricular se realiza mediante eco 2D, observando defecto en la integridad del septo. Sin embargo, debido a su pequeño espesor son frecuentes las imágenes falsas positi-



 




vas. Los defectos que no pueden ser demostrados mediante eco transtorácico, son vistos con mayor facilidad por medio del eco transesofágico^ debido a la proximidad de la sonda al septo (la rentabilidad diagnóstica de esta técnica es favorable para el diagnóstico sobre todo de los defectos tipo seno venoso y seno coronario).




Como complemento al estudio 2D, el eco doppler color y pulsado identifican la dirección del flujo y permiten calcular la magnitud del mismo a través de la relación Qp/Qs.

En el estudio de las CIA se debe valorar la repercusión de la sobrecarga de volumen en el corazón derecho, observando las dilataciones de AD, VD y arteria pulmonar. Con el modo M se puede analizar la existencia del movimiento paradójico del septo.




Así, pues, los objetivos a tener en cuenta serían: a) Identificación y localización del defecto en el septo interauricular, b) Demostración de la conexión de todas las venas pulmonares, c) Exclusión de lesiones adicionales, d) Valoración del tamaño y espesor de las cavidades derechas, e) Cálculo de la magnitud del shunt izquierda-derecha, f) Estimación de la presión de arteria pulmonar.




En el paciente postoperado, cuando la intervención ha sido realizada siendo joven no complicado, su pronóstico es similar al de una persona de su edad. Ecocardiográficamente, no suele existir shunt residual y las cavidades derechas regresan a la normalidad con el tiempo. En pacientes mayores, puede persistir cierto grado de dilatación de aurícula derecha y de ventrículo derecho.




COMUNICACION INTERVENTRICULAR (CIV)




Es la cardiopatia congénita más frecuente en la ínfanciaL Sin embargo, debido a que un 20-50% se cierran espontáneamente y a su diagnóstico precoz con cierre quirúrgico, sólo se obsen/a en una minoría de los adultos (10% de las cardiopatías congénitas).




Se pueden asociar a CIA (25%), ductus arterioso persistente (22%), insuficiencia mitral... Y aparecen en síndromes como el Sd de Down, Marfan, Turner...




Embriológicamente, el septo se divide en 4 partes”: 1. Septo de entrada: limitado por el anillo tricúspide y la inserción del músculo papilar al septo. 2. Septo trabecular: contiene el septo marginal trabecular o banda moderadora, la cual se extiende en forma de “Y", dirigiéndose desde el septo de salida por debajo de la inserción de la sigmoidea septal pulmonar, a lo largo del músculo anterior y dando una rama a la pared libre del VD. 3. Septo de salida: es pequeño y se localiza desde la banda moderadora, hasta la válvula pulmonar. 4. Septo









Figura 4. Ecocardiograma transtorácico. Plano paraestemal eje largo. CIV perimembranosa con flujo en doppler color de VI a VD.



 


membranoso: se sitúa debajo de la válvula tricuspídea, adyacente a las válvulas mitral y aórtica, presentando un componente auricular (AD-VI) que es mayor que el interventricular.




Las CIV se localizan con mayor frecuencia en los puntos de fusión de los diferentes componentes embriológicos, apareciendo CIV perimembranosas (las más frecuentes, 80%) (fig. 4), CIV musculares que pueden ser en la unión del septo de entrada y trabecular, septo de salida y trabecular. También, pueden aparecer defectos a través del septo trabecular y del septo de salida de forma aislada.

En el estudio de las CIV se debe analizar la alineación del septo con respecto a las válvulas AV y entre los 4 componentes del mismo.




En el estudio ecocardiográfico en modo 2D, el defecto debe ser visualizado en varios planos para precisar su localización y evitar falsos positivos’. Es conveniente alinear al septo de forma axial al haz de ultrasonidos, para observar la imagen de la “T", la cual refleja un defecto en la continuidad del septo. Para ello, las mejores proyecciones suelen ser apical 4 cámaras y subcostal 4 cámaras.




El uso del doppler color y otras modalidades confirman las imágenes 2D. El doppler color es especialmente práctico para identificar algunos tipos de defectos, sobre todo los pequeños y múltiples’, localizados en la región apical o anterior del septo, así como aporta información sobre la dirección del jet, ayudando de esta forma a alinear correctamente el doppler continuo.









Con el doppler continuo, se puede determinar la velocidad del jet y, aplicando la ecuación de Bernouilli (P=4V2), se calcula el gradiente interventricular. Se considera que una CIV es restrictiva cuando la velocidad del flujo interventricular en la infancia es > 3m/seg y en mayores cuando es > 3.5m/seg.

Para un manejo más correcto de esta patología el ecocardiograma debe informar acerca del tamaño y espesores de las cavidades, cuantificación de las presiones de VD y arteria pulmonar y del shunt (mediante la relación Qp/Qs).

Otra técnica utilizada, que es bastante sensible, supone la inyección de contraste (suero fisiológico agitado) intravenoso”, la cual consigue apreciar CIV pequeñas a través del paso de microburbujas desde VD a VI siempre que exista al menos un pequeño aumento de la presión telediastólica de VD.

Debido a que el septo interventricular se encuentra más alejado del transductor, el ecotransesofágico requiere una mayor manipulación de la sonda para conseguir una buena definición de los defectos.’




En conclusión, a la hora de analizar una CIV, el ecocardiograma debe aportar información sobre: a) Identificación de todos los defectos del septo inten/entricular. b) Valoración del tamaño y espesores de las cavidades, c) Estimación de la presión de arteria pulmonar. d) Estimación del shunt, e) Identificación de las lesiones asociadas.




DUCTUS ARTERIOSO PERMEABLE (DAP)




La incidencia en la infancia es del 10%'. Si el tamaño del ductus es grande, un quinto de los pacientes no operados habrán muerto antes de los 30 años. Si el tamaño del ductus es pequeño, es frecuente el cierre espontáneo en la niñez, si bien esto se vuelve inusual después de los 40 años y su relevancia clínica es mínima."




El ductus arterioso se extiende desde el istmo aórtico, justo distal y opuesto al origen de la arteria subclavia izquierda, hasta la arteria pulmonar izquierda, justo distal a la bifurcación.

A través del estudio ecocardiográfico, se pretende: a) Observar la posición y trayecto del ductus, b) Demostrar la presencia de las estructuras periductales y lesiones asociadas, c) Valoración del shunt, d) Estimación de la presión de la arteria pulmonar.

En el ecocardiograma 2D, los planos más usados lo constituyen el paraesternal eje corto, el subxifoideo eje corto y el supraesternal en ocasiones. Cuando el DAP se asocia a cardiopatías complejas, es frecuente que existan cambios en su posición habitual.




El doppler color ha supuesto una herramienta de gran valor por su sensibilidad para el diagnóstico de DAP, facilitando su identificación de una forma más rápida. Sin embargo, en presencia de hipertensión pulmonar severa con escaso o sin shunt izquierda-derecha, el doppler color es poco sensible. En estos casos, puede demostrarse shunt derecha-izquierda a través del uso del contraste intravenoso.”




El mapeo del flujo de los distintos vasos a través del doppler pulsado aporta información acerca del diagnóstico y de la importancia del tamaño del orificio. El flujo del DAP se reconoce a nivel de la porción intraductus más cercana a la arteria pulmonar. Si el shunt es grande, se puede observar un flujo retrógrado durante la diástole en aorta descendente.

La repercusión de un shunt significativo sobre las estructuras cardíacas lleva consigo un aumento de la aurícula izquierda (Al), con una relación Al/raíz aórtica > 1.3:1 valorado en modo M. También se puede ver un VI hiperquinético.




El doppler continuo permite el cálculo del gradiente de presiones entre las circulaciones sistémicas y pulmonares y el grado de shunt a través de la relación Qp/Qs.




En los pacientes postoperados, es excepcional la persistencia del ductus permeable. La regresión de la dilatación de cavidades, así como de la hipertensión pulmonar, dependerá del momento del cierre del ductus.




Lesiones obstructivas aisladas

ESTENOSIS PULMONAR (EP)




Constituye el 8% de las cardiopatías congénitas, siendo más frecuente en mujeres'. Se puede asociar a síndromes diversos (Sd Noonan, Sd rubéola, Sd Williams).




La estenosis puede localizarse a nivel: a) Valvular. Son las más frecuentes (80%), se suelen asociar a CIA. Es típica la dilatación postestenótica. b) Subvalvular. Es rara y supone un estrechamiento fibromuscular en la región infundibular, o) Supravalvular. Se localizan sobre todo a nivel de la unión del tronco de la pulmonar con sus ramas principales, aunque también puede situarse en las ramas principales.

En los casos con clínica de insuficiencia cardíaca derecha suele observarse un ventrículo derecho (VD) dilatado con fracción de eyección deprimida, siendo frecuente la insuficiencia tricuspídea. En ausencia de insuficiencia cardíaca derecha el VD se encuentra hipertrófico, no dilatado, con fracción de eyección normal, observándose datos sobre alteración en la distensibilidad de VD.







Se clasifica como: a) EP ligera cuando la presión sistólica de VD (PSVD) es menor de 50 mmHg o menor del 50% de la tensión arterial sistólica (TAs). b) EP moderada cuando PSVD está entre 50 y 75 mmHg o entre el 50 y 75% de la TAs. c) EP severa cuando la PSVD es mayor de 75 mmHg o es mayor que el 75% de al TAs. d) Critica cuando la PSVD es mayor que la TAs.




El pronóstico y evolución va a depender de la severidad de la estenosis, presentando las EP ligeras un pronóstico excelente, progresando sólo en un 10% de los casos. La EP moderada, inicialmente, no produce síntomas, pero va progresando con el tiempo produciéndose fibrosis valvular e hipertrofia infundibular secundaria. En la EP severa puede existir shunt derecha-izquierda, manifestándose como cianosis.




La EP severa se trata mediante intervención quirúrgica con valvulotomía fundamentalmente, aunque también se puede realizar valvuloplastia percutánea. Los resultados y el pronóstico son excelentes.




El cardiólogo se puede encontrar a los pacientes con EP en la edad adulta, bien como seguimiento en la evolución natural de la estenosis, o bien como postoperados, en los cuales interesa valorar el grado de estenosis residual y de insuficiencia pulmonar mediante ecocardiografia.



	
COARTACION AORTICA (CoAo)

Su incidencia en las cardiopatías congénitas de la infancia es del 6% y en el adulto del 15%'. Es frecuente en el síndrome de Turner. Se asocia a válvula aórtica bicúspide en un 30-50%, y cuando aparece insuficiencia cardíaca refractaria, se debe sospechar otra patología asociada (CIV, EAo, ductus arterioso permeable, etc.).Consiste en una envoltura fibrótica de la pared de la aorta localizada más frecuentemente distal al ostium de la arteria subclavia izquierda. Con el tiempo se van produciendo cambios degenerativos que van desarrollando la lesión. Los pacientes comienzan a hacerse sintomáticos a partir de la tercera década, teniendo una vida media de 35 años.Con el ecocardiograma 2D, se puede definir la CoAo como imagen ecodensa en la aorta descendente que obstruye la luz del vaso, sobretodo se observa en los planos supraesternal, paraesternal alto y subcostal eje corto. A su vez, permite valorar la repercusión sobre las cavidades izquierdas de la HTA producida por la coartación: hipertrofia y dilatación de VI, dilatación del anillo mitral, etc. Se pueden identificar la existencia de otras lesiones asociadas.





El doppler color ayuda a la identificación de la CoAo y proporciona una mejor imagen para una alineación del jet más correcta para determinar, a través del doppler continuo, el gradiente transcoartación.




El tratamiento consiste en la eliminación de la obstrucción mediante cirugía más frecuentemente, aunque hoy en día también se utiliza la dilatación con balón durante un cateterismo intervencionista. La edad idónea para la cirugía es entre los 3 y 5 años, por lo que en la edad adulta es frecuente ver pacientes operados. Estos pacientes deben tener un seguimiento clínico y ecocardiográfico, dado que las recurrencias pueden ser frecuentes, sobre todo en niños que se han descrito hasta un 20% de recidivas.



	
ESTENOSIS AORTICA (EAo)





Constituyen el 6% de las cardiopatías congénitas en la infancia'. La válvula aórtica bicúspide es la causa más frecuente de patología a obstrucción al flujo en el adulto'". Es más frecuente en varones.




Las EAo pueden ser:



	
EAo subvalvular: Una de las causas la constituye la miocardiopatía hipertrófica obstructiva. Su diagnóstico se realiza mediante ecocardiografía. En la eco 2D y modo M se puede apreciar la imagen más característica de hipertrofia septal asimétrica. Como signos de obstrucción, en el modo M se puede apreciar el movimiento sistólico anterior de la válvula mitral (SAM) y el cierre precoz de la válvula aórtica. Aunque, para su mejor identificación y cuantificación, se realiza a través del doppler.





Otra de las causas es la EAo membranosa, que no es una verdadera membrana sino tejido fibromuscular, se distingue perfectamente mediante el plano paraesternal eje largo y el apical 2 y 4 cámaras con el tracto de salida de VI'". La turbulencia provocada por la estenosis puede engrosar las sigmoideas aórticas y producir grados ligeros de insuficiencia aórtica.



	
EAo valvular: La válvula Ao bicúspide es con mucho la etiología más frecuente. Se produce por una fusión de 2 de las sigmoideas. La ecocardiografía es la técnica habitual para su diagnóstico'". El mejor plano para el eco 2D es el paraesternal eje corto. Las sigmoideas suelen estar engrosadas, observándose en muchas ocasiones un “rafe” rudimentario de la fusión, que puede confundir con válvula Ao tricúspide, pero observando el movimiento en sístole se aprecian los 2 velos. Esta imagen es mucho más evidente a través del eco transesofágico. El eco 2D permite a su vez una valoración de la dilatación e hipertrofia de VI.





El doppler permite cuantificar el grado de estenosis: así, pues, un gradiente medio menor de 17 mmHg suponeuna EAo ligera, mientras que un gradiente transvalvular mayor de 27 mmHg se corresponde con EAo severa. El doppler color permite una mejor alineación del jet.




Es frecuente la presencia de insuficiencia aórtica, la cuantificación de la misma se realizará con los distintos datos obtenidos de las diferentes modalidades de ecocardiograma.



	
EAo supravalvular: Es muy rara y se asocia a síndromes como el Sd de Williams.





CARDIOPATIAS CONGENITAS CIANOTICAS



Los pacientes cianóticos adultos son hoy en día excepcionales. En la mayoría de los pacientes con cianosis central la desaturación está causada por la asociación de obstrucción al flujo de salida del corazón derecho con una comunicación intracardíaca o de grandes arterias, proximal a la obstrucción y que permite un shunt derecha-izquierda. En menos ocasiones, la desaturación es debida a mezcla entre las circulaciones sistémica y pulmonar.




Cianosis 2.' a la obstrucción del flujo de salida del corazón derecho



	
SINDROME DE EISSENMENGER





La enfermedad por obstrucción de las pequeñas arteriolas pulmonares, o síndrome de Eissenmenger, puede ocurrir con cualquier gran comunicación entre las circulaciones sistémicas y pulmonares que permitan incrementar el flujo sanguíneo pulmonar y transmitir el aumento de presión a las circulaciones arteriales y venosas pulmonares. El aumento del flujo pulmonar produce alteraciones progresivas en la anatomía de las arteriolas pulmonares, conduciendo a un incremento en la presión pulmonar y en las resistencias vasculares pulmonares, irreversibles, que conllevan una disminución del flujo pulmonar e inversión del shunt. Se dice que existe síndrome de Eissenmenger cuando las resistencias vasculares pulmonares totales son mayores a 12 u. wood o cuando la relación resistencias vasculares pulmonares/resistencias vasculares sistémicas son mayores o iguales a 1. La presión pulmonar es superior o igual a la sistémica.




Con el ecocardiograma, se pretende: a) Localizar el defecto cardíaco, b) Valorar la repercusión de la situación en las cavidades derechas, observando el grado de hipertrofia y dilatación de VD y AD, así como en los anillos valvulares tricúspide y pulmonar, con la consiguiente cuantificación de las insuficiencias valvulares, c) Cálculo de la presión sistólica de arteria pulmonar y de la cuantificación del grado del shunt.



	
TETRALOGIA DE FALLOT





Constituyen el 6-10% de las cardiopatías congéni- tas'. Es la más frecuente de las cardiopatías cianóticas. La tetralogía se compone de comunicación interventricular (CIV), estenosis pulmonar (EP), acabalgamiento de la aorta y de hipertrofia ventricular derecha.

En los países con un buen desarrollo de la práctica médica, la mayoría de los pacientes son operados en la infancia, por lo que cada día es más infrecuente ver tetralogías de Fallot no corregidas y por el contrario es más habitual observar pacientes intervenidos con cirugía paliativa, más antigua, o con cirugía definitiva, más actual.



	
Pacientes sin cirugía. En el seguimiento ecocardiográfico se pretende definir la extensión y posición de la CIV, establecer la naturaleza y severidad de la obstrucción al flujo de salida de VD y de la EP, definir el tamaño de la arteria pulmonar y valorar la presencia de otras lesiones asociadas.





La CIV y la EP se valoran de forma similar a la descrita en los apartados anteriores. El acabalgamiento de aorta es visto mejor desde los planos paraestemal eje largo y corto, y apical 4 cámaras con tracto de salida de VI. El grado de acabalgamiento puede ser variable, desde prácticamente toda la aorta en VI hasta el extremo en el que se asemeja a VD con doble salida.’^



	
Corrección completa. Se suele realizar antes del primer año con muy buenos resultados, aunque en niños y adolescentes sin complicaciones llevan también una baja mortalidad (< 5%). La intervención consiste en infun-dibulectomia del VD, valvulotomía pulmonar y parche que cierra la CIV, requiriendo en ocasiones un parche en el tracto de salida de VD.





El 80% de los pacientes operados llevan vida normal, y con el tiempo, incluso acontece un realineamiento del septo. En los pacientes sintomáticos hay que buscar anormalidades residuales como son: obstrucción residual de VD, CIV, insuficiencia pulmonar, enfermedad vascular pulmonar, que deben ser estudiadas ecocardiográficamente de forma similar que a los preoperados.



	
Cirugía paliativa. La intervención más utilizada ha sido “el shunt de Blalock-Taussig" que consiste en anastomosis término-lateral entre arteria subclavia y proximal a la rama de la arteria pulmonar.



	
ANOMALIA DE EBSTEIN





Su incidencia es menor del 1 % de las cardiopatías congénitas’. Consiste en una anomalía que afecta a aurícula derecha (AD), válvula tricúspide y a ventrículo derecho (VD), de forma que hay una válvula tricúspide anómala con implantación más inferior, produciendo un














Figura 2. Ecocardiograma transtorácico. Plano apical 4 cámaras. Anomalía de Ebstein asociada a CIA ostium secundum. Izquierda: atrialización del VD por implantación en VD de válvula tricúspide. Falta de integridad de septo interauricular a nivel de la fosa oval. A la derecha: paso del flujo color a través del defecto interauricular.



 


VD hipodesarrollado con una porción atrializada (fig. 2). El 87% de los pacientes no operados fallecen antes de los 26 años.




El ecocardiograma es diagnóstico. Con el modo M se observa una posición más anterior del velo anterior tricuspideo así como un cierre tardío de la válvula (16). Con el ecocardiograma 2D el VD está engrosado, reducido, con contractilidad anormal y una porción atrializada. Es frecuente la insuficiencia tricuspídea que se identifica y cuantifica a través del doppler color, pulsado y continuo. Se puede identificar foramen oval permeable y CIA mediante estudio doppler o con la inyección intravenosa de contraste (fig. 3).




La cirugía correctora supone el cierre de la CIA más valvuloplastia reparadora o recambio valvular con buenos resultados. En ocasiones, si el VD es muy fibrótico se puede realizar una intervención paliativa en pacientes sintomáticos, la operación de “ Fountain”, que consiste en una anastomosis de la vena cava superior con arteria pulmonar derecha, anastomosis del apéndice de AD al origen de la arteria pulmonar derecha, ligadura del ‘ronco principal de la arteria pulmonar y cierre de la CIA.




Cianosis secundaria a mezcla venosa



	
DRENAJE ANOMALO COMPLETO DE VENAS PULMONARES





Ocurre en 1-2% de nacimientos con cardiopatías congénitas'. Sin cirugía correctora fallecen el 75% en la infancia. El drenaje de las venas pulmonares converge hacia un









Figura 3. Ecocardiograma transtorácico. Plano apical 4 cámaras. Anomalía de Ebstein asociada a CIA ostium secundum. Implantación en VD de válvula tricúspide. Paso de flujo en doppler color dirigido de Al a AD a través de la CIA.



 


seno colector situado a nivel superior y posterior de Al y Je ahí se dirige a desembocar a la AD a través de un canal que alcanza o bien al seno coronario (SC), a la vena cava superior (VCS) o a la vena porta. Se asocia a CIA."




El tratamiento de elección es la corrección quirúrgica mediante la desembocadura del seno colector con Al, ligadura de la conexión con el sistema venoso y cierre de la CIA. Una cirugía exitosa puede considerarse defi-litiva. Estos pacientes constituyen la población que ticanzará la edad adulta.




En el seguimiento ecocardiográfico, las cavidades regresan a su tamaño normal. Si se observa persistencia de dilatación de VCS o del SC, se debe sospechar persistencia de drenaje pulmonar anómalo.



	
TRUNCUS ARTERIOSO PERSISTENTE





Ocurren en un 1 -2% de las cardiopatías congénitas'. Sin tratamiento quirúrgico es inusual la supervivencia después de la infancia. Los pacientes que sobreviven se asocian a estenosis pulmonar o al desarrollo de la enfermedad vascular pulmonar.




Se define truncus persistente como un tronco común que parte de la base del corazón y proporciona la circulación sistémica, pulmonar y coronaria. Se clasifican en 4 tipos según la salida anatómica de la arteria pulmonar. El tipo IV o pseudotruncus” no es un verdadero truncus, ya que los pulmones están irrigados por arterias colaterales, sobretodo bronquiales, que parten de la arteria aorta descendente, permitiendo dicha disposición una mayor longevidad.




Se asocian a otras anormalidades como CIV, ventrículo único, canal AV, etc.




El ecocardiograma": Determina la existencia y tipo de ductus. Valora la funcionabilidad de la válvula del truncus. Identifica la existencia de las arterias pulmonares y si hay estenosis. Define la CIV. Estima el flujo pulmonar. Informa sobre la existencia de lesiones asociadas.




Sin embargo, dada la mortalidad infantil de dicha patología, a la edad adulta llegarán, prácticamente, los pacientes que hayan sido tratados con cirugía correctora. Esta consiste en el cierre de la CIV mediante parche dirigiendo el VI hacia el truncus y el VD mediante un conducto hacia las arterias pulmonares, reemplazando la válvula del truncus si es insuficiente. No hay una intervención definitiva para el pseudotruncus. aunque dichos pacientes suelen sobrevivir hasta ser adultos de mediana o mayor edad.



	
Transposición de grandes vasos

	
TRANSPOSICION COMPLETA DE GRANDES ARTERIAS (dTGA)







Ocurre en un 5-10% de las cardiopatías congénitas'. La mortalidad sin tratamiento alcanza un 90% antes del primer año. Con los avances técnicos en medicina y cirugía hoy en día llegan a la edad adulta un 90%.

La transposición de grandes vasos se define como: a) Las grandes arterias parten de ventrículos equivocados. la arteria aorta del ventrículo morfológicamente derecho y la arteria pulmonar del ventrículo morfológicamente izquierdo, b) La aorta está localizada más anterior y a la derecha de la arteria pulmonar, c) Existe la presencia de un cono o infundíbulo aórtico que impide la continuidad aórtico-mitral. Pueden existir variaciones sobre dichas disposiciones.“




En la edad adulta lo que el cardiólogo se va a encontrar son el resultado de las intervenciones quirúrgicas. Estas pueden ser; “atrial Switch” o procedimientos de redirección auriculares, “arterial Switch" o procedimientos de redirección arteriales.



	
“Atrial Switch". La redirección puede realizarse mediante 2 técnicas: la técnica de Senning (data de 1959). que consiste en cierre de CIA más conexión de venas pulmonares a VD y de vena cava superior a VI. y la técnica de Mustard (data de 1964). que es similar a la descrita, pero las conexiones se realizan mediante conectores de dacrón o pericardio.”





En el seguimiento ecocardiográfico se debe valorar los trayectos y conexiones de las venas sistémicas y pulmonares, la presencia de estenosis subpulmonar y la contractilidad de los ventrículos sistémico y pulmonar.



	
“Arterial Switch”. La intervención de Jatene“ es la más utilizada hoy en día y consiste en la anastomosis de cada gran arteria con su ventrículo respectivo y la recolocación de las arterias coronarias.





Ecocardiográficamente se debe valorar los sitios de sutura y las anastomosis coronarias cuando se puedan ver. El problema más común postquinirgico lo suponen las estenosis supravalvulares secundarias a las suturas. La CIA y CIV residual y función ventricular se valorarán de la forma usual.



	
TRANSPOSICION DE GRANDES ARTERIAS CORREGIDAS CONGENITAMENTE (iTGA)





Es una cardiopatia congénita en la que la aorta parte del ventrículo morfológicamente derecho y la arteria pulmonar del ventrículo morfológicamente izquierdo y los ventrículos y válvulas aurículoventriculares están en una posición invertida. De tal forma que por un lado la auricula derecha, a través de la válvula mitral situada en el lado derecho, se conecta con el ventrículo morfológicamente izquierdo y éste con la artería pulmonar, y por otro lado la aurícula izquierda se comunica, a través de la válvula trícúspide situada en el lado izquierdo, con el ventrículo morfológicamente derecho y éste con la aorta. La arteria aorta se localiza más anterior, más cefálica y a la izquierda de la artería pulmonar. Las arterias coronarias están también invertidas, la arteria coronaria derecha parte del ostium izquierdo e irriga al ventrículo morfológicamente derecho situado a la izquierda y viceversa.

Esta entidad puede aparecer con y sin lesiones asociadas. La longevidad de los pacientes es prácticamente normal y va a depender de las lesiones asociadas. Entre éstas la CIV aparece en un 50-80% y suele ser grande, la válvula tricuspidea suele ser displásica y en ocasiones existe la anomalía de Ebstein.’’

El ecocardiograma es diagnóstico” y permite localizar las aurículas (la AD se sitúa siempre en un plano más apical), distinguir los ventrículos mediante su morfología característica, analizar los flujos de las grandes arterias y determinar la presencia y significación de lesiones asociadas.

Con este estudio, se ha realizado una breve revisión desde el punto de vista ecocardiográfico de las cardiopatías congénitas más frecuentes en el adulto. Sin embargo, dada la naturaleza de las mismas, existe una gran variedad de entidades y modificaciones de un mismo patrón, en las que el ecocardiografista va a requerir de imaginación e intuición para correlacionar la fisiopatologia con la cardiopatia subyacente.
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INTRODUCCION



La ecocardiografía de estrés con dobutamina ha mostrado en los últimos años ser una técnica útil, segura y ampliamente difundida en la valoración no invasiva de distintos aspectos de la enfermedad coronaria'''L Como todos los métodos de estrés, combina una forma de provocación de isquemia (infusión de dobutamina a dosis crecientes) con un método de detección de la misma (ecocardiografía bidimensional en conjunción con el registro electrocardiográfico). La introducción de la ecocardiografía de esfuerzo supuso añadir un nuevo método de detección de isquemia más sensible y específico que el registro electrocardiográfico clásico”-”. No obstante, no solucionaba el problema de muchos pacientes que por distintos motivos (ortopédicos, baja capacidad física, etc.) son incapaces de realizar un esfuerzo suficiente. En estos pacientes la sustitución del ejercicio por la infusión de fármacos permite mejorar la precisión diagnóstica. Por otra parte, dada la dificultad en la obtención adecuada de imágenes durante el esfuerzo máximo y en el postesfuerzo, la ecocardiografía con dobutamina permite la mejor valoración de estos pacientes.




En el presente trabajo analizamos el fundamento y metodología de la ecocardiografía de estrés con dobutamina, revisando las aplicaciones clínicas actuaies de esta técnica.






Dobutamina



Es el fármaco inotrópico más utilizado en la ecocardiografía de estrés. Es un agonista de los receptores beta-1 con acción inotrópica positiva y escaso efecto sobre los receptores alfa y beta-2. De ello se deriva su escaso efecto sobre el tono vascular periférico y la
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Avda. Tres Cruces, s/n. 46014 VALENCIAmenor actividad cronotrópica y arritmogénica que la dopamina” ’’. Dado que su efecto inotrópico y cronotrópico conllevan un aumento del consumo miocárdico de oxígeno, en presencia de lesiones coronarias significativas, da lugar a isquemia, que se puede poner de manifiesto tanto por los métodos clásicos (cambios del ECG y angina) como por las alteraciones de la contractilidad segmentaria evedenciadas por la ecocardiografía bidimensional, que aparecen de forma más precoz”. Por otra parte, más recientemente, se ha venido utilizando la capacidad inotrópica positiva de la dobutamina a dosis bajas para la valoración de la reserva contráctil miocárdica, ya que a dichas dosis el efecto cronotrópico es poco marcado. Este último aspecto ha abierto un interesante campo en el estudio no invasivo de la viabilidad miocárdica tanto tras un infarto de miocardio' ’ como en situaciones de disfunción ventricular isquémica crónica en la miocardiopatía coronaria. ”






Detección de la isquemia con ecocardiografía



La respuesta normal de la contractilidad del VI durante la infusión de dobutamina consiste en una hipercinesia generalizada de todos los segmentos con disminución de los volúmenes del VI hasta la práctica obliteración sistólica.




La isquemia se puede evidenciar con la ecocardiografía bidimensional como una alteración de la contractilidad segmentaria en los territorios irrigados por la arteria estenótica. La alteración de la contractilidad segmentaria se traduce por: disminución o ausencia del engrosamiento sistólico y del desplazamiento endocárdico”. Es importante tomar en consideración estos dos aspectos de la contractilidad dado que el segundo puede mantenerse en situaciones de isquemia de forma pasiva por vecindad con segmentos hipercinéticos, de ahí que la valoración del engrosamiento miocárdico sistólico sea fundamental en la ecocardiografía de estrés.

Un aspecto de interés práctico es la relación entre los segmentos del VI y las arterias coronarias. Dividimos el VI en 13 segmentos (figura 1) de forma que conside-



 




 






 






 






 






 






ramos 5 segmentos básales, 5 medios y tres apicales. La arteria descendente anterior seria la responsable de los segmentos anteriores y anteroseptales básales (1, 2), medios (6,7) y apicales (11,12). La arteria interventricular posterior (originada en la coronaria derecha o en la circunfleja según la dominancia) irrigaria los segmentos septal inferior basal (5) y posteriores mediobasales (4. 9) y la arteria circunfleja los segmentos laterales (3,8). La arteria interventricular anterior proximal irriga el segmento septal anterior basal (1). Es importante tener en consideración esta distribución, con todas las salvedades en cuanto a variaciones individuales, por cuanto es imprescindible para la localización topográfica de la isquemia y el diagnóstico de la enfermedad multivaso.




En la práctica diaria las alteraciones de la contractilidad segmentaria se realizan de forma cualitativa visual o semicuantitativa. Es decir, se asigna una puntuación de 1 a 4 a cada uno de los segmentos (1= normal, 2= hipocinético, 3= acinético y 4 = discinético) y la suma de todas ellas se divide por el número de segmentos con lo que se obtiene la puntuación global del VI. Los métodos cuantitativos no se emplean de forma habitual por requerir una alta calidad de imagen y presentar la inexactitud de analizar únicamente imágenes telediastólicas y telesistólicas con la consiguiente pérdida de la información acerca del engrosamiento sistólico, que como se ha apuntado es el aspecto más especifico de la isquemia.




PATRONES DE RESPUESTA ECOCARDIOGRÁFICA A LA DOBUTAMINA




Además del patrón caracteristico de isquemia miocárdica, que consiste en el desarrollo de asinergias en segmentos con contractilidad normal en reposo, se han descrito 3 respuestas posibles en los segmentos con función anormal en reposo” (figura 2):



	
Respuesta “bifásica”: mejoría de contractilidad con dosis bajas de dobutamina con empeoramiento con las dosis altas (patrón típico de miocardio viable en riesgo o miocardio hibernado).


	
Mejoría sostenida: mejoría de la contractilidad a dosis bajas que persiste e incluso mejora a dosis máximas (patrón típico de miocardio viable aturdido).


	
Sin cambios: segmentos acinéticos que no mejoran con la infusión de dobutamina (patrón típico de necrosis).





Metodología de la ecocardiografía con dobutamina




APARATAJE



	
Ecocardiógrafo bidimensional.


	
Vídeo para adquisición de imágenes que permita posterior análisis.


	
Sistema de digitalización de imágenes que permita su presentación en formato “quad-screen”, uniformizando la duración de la sístole independientemente de la frecuencia cardíaca, de forma que permite el análisis simultáneo y la comparación de los cuatro estadios (basal, baja dosis, dosis máxima y recuperación) en los cuatro planos básicos de estudio ecocardiográfico (paraesternales longitudinal y transverso y apicales de 2 y 4 cavidades).


	
Electrocardiógrafo, para el registro de ECG de 12 derivaciones.


	
Esfingomanómetro automático eléctrico, para la determinación no invasiva de la tensión arterial.







	







Protocolo de Ecocardiogralia con Dobutamina
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Figura 4: Imagen telesistólica en formato “quad-screen" del plano paraesternal longitudinal. Arriba a la izquierda (B) en reposo. Arriba a la derecha durante dobutamina a dosis bajas (DOB 10). Abajo a la izquierda durante dobutamina a dosis máxima (DOB 40): la flecha muesta la acinesia de segmentos medioapicales anteroseptales. Se puede apreciar asimismo hipocinesia posterolateral. Abajo a la izquierda (REC) se evidencia la recuperación de las alteraciones de la contractilidad segmentaria.




Figura 3. Protocolo de ecocardiografía con dobutamia.




6) Equipo completo de reanimación cardiaca, incluyendo desfibrilador.




PROTOCOLO DE INFUSION DE LA DOBUTAMINA Y OTROS FARMACOS EMPLEADOS




El protocolo más empleado consiste en la administración de dosis crecientes de dobutamina en estadios de 3 minutos, empezando con 5 pg/Kg/min y siguendo con las dosis de 10. 20. 30 y 40 gg/Kg/min. Si al tercer minuto de la dosis de 40 no se ha alcanzado la frecuencia cardíaca submáxima, se mantiene la infusión de dobutamina y se añade cada minuto 0.5 mg de atropina hasta completar 2 mg (fig. 3).




Es recomendable disponer de los siguientes fármacos:



	
Betabioqueante intravenoso: atenolol (Tenormin. R) en ampollas de 5 mg en 10 mi. El atenolol por vía intravenosa se emplea, en ausencia de contraindicaciones, en todos los casos en los que se desencadena isquemia y en aquellos, especialmente con la administración de atropina, en los que se mantiene la frecuencia cardíaca elevada o efectos secundarios.


	
Atropina en ampollas de 1 mg. Además de su administración cuando no se alcanza la FC submáxima, es necesario disponer de ella durante la prueba en los casos de desarrollo de bradicardia durante la administración de dobutamina (generalmente asociados a isquemia inferior).


	
Solinitrina en comp. para administración sublingual. Se empleará en los casos de angina persistente pese al cese de la infusión de dobutamina y a la administración del atenolol i.v.


	
Nifedipina, en cáps. de 10 mg. para administración oral o sublingual. En los casos de hipertensión arterial severa persistente tras betabloqueantes y nitritos.





e) Rheomacrodex" o Remoce". Necesarios para los casos de hipotensión severa que no responden a maniobras posturales.




PROTOCOLO DE ESTUDIO DE ECOCARDIOGRAMA CON DOBUTAMINA




Antes de iniciar la infusión de dobutamina se registran en vídeo y sistema digital los cuatro planos de estudio referidos, así como la tensión arterial, frecuencia cardí-ada y ECG de 12 derivaciones. La determinación de TA y registro de ECG se repiten al final de cada uno de los estadios (5, 10, 20, 30, 40 gg/Kg/min) y al final de la recuperación. Durante toda la prueba se monitorizan de forma continua las imágenes ecocardiográficas en las distintas proyecciones, la FC y la aparición de arritmias. Se registra en video el último minuto de cada estadio y el momento en que aparecen asinergias, que se constata en el informe. Los registros digitales se realizan en situación basal, con dosis baja (5 ó 10 gg/Kg/min), con la dosis máxima alcanzada y al final de la recuperación. En las figuras 4 y 5 se muestra un ejemplo de dos planos de estudio de un mismo paciente en formato “quadscreen”.




MOTIVOS DE INTERRUPCION DE LA INFUSION DE DOBUTAMINA




1) Positividad ecocardiográfica (desarrollo de asinergias en segmentos con contractilidad conservada en



 




 






 






 



 










Figura 5: Imagen telesistólica en formato "quad-screen” del plano paraesternal transverso. Arriba a la izquierda (B) en reposo. Arriba a la derecha durante dobutamina a dosis bajas (DOB 10). Abajo a la izquierda durante dobutamina a dosis máxima (DOB 40); las Hechas muestran la acinesia extensa septal anterior y posterior. Se puede apreciar asimismo hipocinesia posterolateral y anterior. Abajo a la izquierda (REC) se evidencia la recuperación de las alteraciones de la contractilidad segmentaria.



 


reposo o empeoramiento de su grado en alteraciones preexistentes). En ausencia de angina severa y de alteraciones severas del segmento ST (infradesnivelación de más de 2 mm) se puede prolongar la prueba con la finalidad de adquirir una más completa definición topográfica de la isquemia.



	
Frecuencia cardíaca submáxima: 85% de la frecuencia cardiaca máxima para cada paciente (220 Ipm-edad).


	
Angina progresiva severa.


	
Descenso del segmento ST (> 2 mm) asociado al desarrollo de asinergias en el estudio ecocardiográfico.


	
TA sistólica > 220 mmHg y/o TA diastólica >120 mmHg.


	
Desarrollo de hipotensión (TA sistólica < 90 mmHg o disminución de 40 mmHg respecto a las cifras básales),


	
Arritmias ventriculares graves (taquicardia ventricular) o extrasistolia ventricular (complejos aislados o en parejas) con frecuencia creciente que impida la adecuada valoración de la contractilidad segmentaria.


	
Efectos secundarios intolerables. Pese a que los efectos secundarios extracardíacos (náuseas, cefalea, temblor, nerviosismo, disnea...) son relativamente frecuentes (21%), no suelen ser motivo de detención, excepto en los casos en los que son intolerables y persistentes (3%).





EFECTOS CARDIOVASCULARES ASOCIADOS A LA ADMINISTRACION DE DOBUTAMINA



	
Hipotensión: se trata de un fenómeno relativamente frecuente (aproximadamente en un 20% de pacientes se produce una disminución de la TA sistólica superior a 15 mmHg, especialmente durante la infusión de dosis bajas)’’ “. A diferencia de su significación de la prueba de esfuerzo, en la que es signo de mal pronóstico y se asocia a extensión de la enfermedad coronaria", su presencia durante la administración de dobutamina no aparece relacionada con mayor extensión de la enfermedad coronaria ni con peor función ventricular. Estaría en relación con el efecto combinado de la vaso-dilatación mediada tanto por el estírmulo 8-2 como reactiva al incremento de gasto cardíaco debido al estímulo B-l (por incremento del inotropismo)” ”. Otro posible mecanismo implicado en la hipotensión podría ser el desarrollo de obstrucción al tracto de salida del VI.”


	
Arritmias; en la serie de Mertes y cois.” las arritmias más frecuentes son la extrasistolia ventricular (15% de pacientes) y la extrasistolia supraventricular (7,7%). Otras arritmias menos frecuentes fueron: taquicardia ventricular no sostenida (3,5%), fibrilación y flutter auricular (0,6 y 0,1%), ritmo de la unión (2,5%) y bloqueo AV de II grado (0,6%).





INFLUENCIA DEL TRATAMIENTO MEDICO PREVIO




Siempre que la situación clínica del paciente lo permite es recomendable retirar los betabloqueantes unas 48 horas antes y el resto de fármacos antianginoso (antagonistas del calcio, nitritos, etc.) unas 24 horas antes. No obstante, la influencia del tratamiento betabloqueante en la precisión diagnóstica de la ecocardiografía con dobutamina ha disminuido desde la adición rutinaria de la atropina en los casos en los que no se alcanza la frecuencia cardíaca máxima con la infusión de dosis máximas" ”. En todo caso, al igual que sucede con la prueba de esfuerzo, el tratamiento con betabloqueantes invalida la estratificación de riesgo en base al tiempo de aparición de isquemia en la ecocardiografía con dobutamina.




Utilidad clínica de la ecocardiografía con dobutamina


	
DETECCION DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA





La ecocardiografía con dobutamina ha demostrado una alta eficacia diagnóstica en la detección de la enfermedad arterial coronaria, especialmente con la utilización de dosis elevadas (40-50 pgr/Kg/min) y con la adición de atropina en los casos en los que no se alcanza la




frecuencia cardíaca submáxima" ”. Con estos condicionantes la sensibilidad es del 65-80% para la enfermedad de 1 vaso, y del 80-95% para la enfermedad multivaso y la especificidad entre el 85 y el 100%, según las series’-Para la obtención de estos niveles de precisión diagnóstica son obviamente importantes tanto la curva de aprendizaje como la ulterior frecuencia en la valoración de estudios de ecocardiografía de estrés." ”




Los falsos negativos, con las salvedades antes mencionadas, cabe atribuirlos generalmente a la enfermedad monovaso, a la consideración como lesiones significativas las superiores al 50% en algunas series y a no alcanzar la frecuencia cardíaca suficiente. Los falsos positivos ocurren por lo general en segmentos básales inferoposterio-res y medial posterior”. Las posibles explicaciones incluyen la mayor dificultad en la valoración de la referida región y un posible retardo en su contracción, lo que originaria una falsa apreciación de hipocinesia. Por otra parte, es posible que lesiones consideradas angiográficamente “no significativas” den lugar a isquemia miocárdica.




COMPARACION DE LA ECOCARDIOGRAFIA CON DOBUTAMINA CON OTRAS TECNICAS EN LA DETECCION DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA




- Ecocardiografía-dobutamina vs ECG de esfuerzo. En distintas series” ” se ha puesto de manifiesto la mejoría de la sensibilidad y sobre todo de la especificidad de la ecocardiografía con dobutamina en el diagnóstico de la enfermedad arterial coronaria, con la ventaja añadida de la localización topográfica y de extensión de la isquemia. Por otra parte, ha mostrado clara utilidad en determinados subgrupos de pacientes (bloqueo de rama izquierda, hipertrofia ventricular izquierda, etc).




- Ecocardiografía-dobutamina vs ecocardiografía de esfuerzo. En la enfermedad de un vaso la ecocardiografía de esfuerzo ha mostrado mejores cifras de sensibilidad, siendo ésta similar en ambas técnicas en la enfermedad multivaso” ”. La diferencia fundamental entre ambas técnicas radica en su aplicabilidad: un considerable porcentaje de pacientes es incapaz de realizar un esfuerzo suficiente para alcanzar la frecuencia cardiaca submáxima.




- Ecocardiografía-dobutamina vs ecocardigrafia-dipi- ridamol o adenosina. Ambas fénicas han mostrado una precisión diagnóstica similar: si bien la ecocardiografía con dobutamina ha mostrado sensibilidad ligeramente superior para el diagnóstico de enfermedad arterial coronaria, la ecocardiografía con dipiridamol presentó especificidad entre el 95-100%’’. No obstante, en varias series con predominio de enfermedad multivaso la sensibilidad de la ecocardiografía con dobutamina fue claramente superior”". Por otra parte, existen subgrupos









BASAL	DOBUTAMINA




Figura 6: Fotogramas telesistólicos en situación basal (izquierda) y durante la infusión de dobutamina a 5 p/Kg/min (derecha). Las flechas pequeñas indican la presencia de engrosamiento endocárdico a nivel del ápex anterior y anteroseptal no apreciado en situación basal.



 


de pacientes en los que por su patología asocidada es recomendable el uso de dobutamina (pacientes con hiperreactividad bronquial) o el de dipiridamol (hipertensos severos o con historia de arritmias ventriculares).




- Ecocardiografía-dobutamina vs estudios con isótopos (SPECT). En los estudios en los que se han comparado ambos métodos en los mismos pacientes se encontraron cifras similares de sensibilidad, con superioridad de la ecocardiografía con dobutamina en la especificidad” “· “. Man/vick y cois.” ” han sugerido la idoneidad de emplear fármacos vasodilatadores con isótopos y la dobutamina con la ecocardiografía.



	
ECOCARDIOGRAFIA CON DOBUTAMINA EN EL ESTUDIO DE VIABILIDAD MIOCARDICA





La ecocardiografía con dobutamina se ha utilizado con buenos resultados en dos contextos en los que la detección miocardio viable tiene indudable utilidad clínica:




a) En la fase aguda del infarto de miocardio. En la era del tratamiento con tromboliticos, la ecocardiografía con dobutamina a dosis bajas ha mostrado en distintas series su utilidad en la detección de miocardio aturdido con una sensibilidad entre el 79 y el 86% y una especificidad del 68 y el 90%' ’. En una reciente serie del grupo del Torax-center’ al comparar la ecocardiografía con dobutamina con TI-201 reposo-redistribución en la predicción de la recuperación funcional tras el lAM encontraron una sensibilidad comparable con una mejor especificidad para la ecocardiografía-dobutamina (88% vs 54%).









Cambios en el Score Ecocardiográficoevidenció mejoría signicativa de la FE (52,5 ± 13 vs 64 ±115) que contrasta con el deterioro de la misma antes de la cirugía (51 ±14 vs 45 ±14%). Cuando analizamos el comportamiento de la puntuación de la contractilidad segmentaria se observó una mejoría significativa de la misma en el estudio de reposo tras la cirugía con ausencia del deterioro de la misma con las dosis máximas de dobutamina (fig. 7).
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Figura 7: Cambios en el Score ecocardiográfico.




b) En los pacientes con disfunción ventricular crónica de origen isquémico. La ecocardiografía con dobutamina pone de maniesto la presencia de miocardio hibernado, susceptible de mejorar su contractilidad con procedimientos de revascularización (cirugía o angioplastia)” ”. En nuestra experiencia^', al estudiar 16 pacientes con alteraciones de la contractilidad segmentaria en el estudio basal, que fueron sometidos a cirugía de by-pass coronario, la ecocardiografía con dobutamina a dosis bajas mostró una sensibilidad del 90% y una especificidad del 80%, con una precisión diagnóstica del 86% en la predicción de la recuperación funcional de los segmentos asinérgicos revascularizados. La figura 6 muestra un ejemplo de valoración de reserva contráctil con la infusión de dobutamina a dosis de 5 pg/Kg/min en un paciente con infarto inferior antiguo y moderada-severa afectación de la función sistólica en relación con lesión de tronco común de coronaria izquierda del 80%.



	
VALORACION DE LOS RESULTADOS DE LAS TECNICAS DE REVASCULARIZACION



	
Tras la PTCA. Se ha utilizado para poner de manifiesto los resultados benficiosos inmediatos, evidenciando la ausencia de desarrollo de asinergias presentes antes de la PTCA" ", como en la detección de la reestenosis". Heinle y cois" estudiaron la utilidad de la ecocardiografia con dobutamina para la detección de reestenosis en 103 pacientes a los 6 meses del procedimiento, mostrando una baja sensibilidad pero una alta especificidad, explicándose la baja sensibilidad probablemente por la alta prevalencia de enfermedad monovaso.


	
Tras by-pass aortocoronario. En nuestra serie" se puso de manifiesto que, tras la cirugía de revascularización coronaria, la ecocardiografía con dobutamina

	
VALOR PRONOSTICO DE LA ECOCARDIOGRAFIA CON DOBUTAMINA







Recientemente el EDIC (Echo Dobutamine International Cooperative) Study ha presentado resultados en distintos subgrupos de pacientes:



	
En 705 pacientes postinfarto la presencia de viabilidad miocárdica (interpretada como sustrato inestable) fue más importante desde el punto de vista pronóstico que la presencia de isquemia (cuantificada por la puntuación de contractilidad segmentaria a la dosis máxima)."


	
En los pacientes con enfermedad arterial coronaria o sospecha de la misma. El valor predictivo negativo de la ecocardiografía con dobutamina fue del 91%, con un valor predictivo positivo del 18%.'’®





Indicaciones de la ecocardiografía con dobutamina



Como resumen, podemos concluir que la ecocardiografía con dobutamina presenta, en la actualidad, las siguientes indicaciones:



	
Diagnóstico de enfermedad coronaria en los pacientes con incapacidad física para realizar una prueba de esfuerzo (claudicación intermitente, problemas ortopédicos, baja capacidad física, etc).


	
Pacientes en los que la prueba de esfuerzo con ECG muestra resultados no concluyentes por trastornos electrocardiográficos básales (bloqueo de rama, hipertrofia ventricular izquierda, etc.).


	
Valoración postinfarto de la presencia de miocardio viable y extensión de enfermedad arterial coronaria, en el subgrupo de pacientes con prueba de esfuerzo no concluyente o positiva a carga moderada o alta.


	
Valoración del significado funcional de una estenosis coronaria.


	
Valoración de la presencia de viabilidad miocárdica en el contexto de disfunción ventricular isquémica crónica.


	
Valoración de los procedimientos de revascularización.


	
Valoración de riesgo cardíaco en pacientes que van a ser sometidos a cirugía vascular mayor.
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La ecocardiografia se ha convertido en la técnica diagnóstica no invasiva más importante para el estudio de pacientes con sospecha de enfermedad cardiovascular, La exploración convencional en modo M y bidimensional proporciona información sobre la estructura y función cardiovascular, del mismo modo que el Doppler pulsado y continuo y el Doppler-color permiten realizar determinaciones hemodinámicas de forma no invasiva.




En años recientes se ha prestado un interés cada vez mayor a la ecocardiografia transesofágica (ETE). principalmente por su capacidad de generar imágenes con muy alta resolución de ciertas estructuras cardíacas y vasculares inaccesibles con las ventanas transtorácicas estándar, así como por su capacidad de superar en algunos pacientes la impedancia acústica introducida por factores anatómicos (obesidad, enfisema pulmonar, etc.) o cardíacos (prótesis, calcificaciones, etc.).’




TECNICA DE EXPLORACION



El examen ecocardiográfico transesofágico suele practicarse por medio de transductores de 5.0 MHz incorporados en un endoscopio flexible modificado. Los botones de control en la base del endoscopio permiten flexionar la punta en direcciones antero-posterior. e izquierda y derecha laterales, lo cual optimiza la calidad de la imagen y la orientación. Existen en el mercado modalidades de transductores de imagen monoplanar. biplanar o multiplanar.




La introducción de la sonda transesofágica se hace como mínimo después de cuatro horas de ayuno. En casi todos los laboratorios se efectúa anestesia local de la hipofaringe con aerosol de lidocaina al 10% para obtener la supresión máxima del reflejo nauseoso. Es útil sedar al paciente (salvo contraindicaciones) con




Correspondencia: Vicente Mora Habata Hospital Dr. Peset. Servicio de Cardiología Avda. Gaspar Aguilar, 90. 46017 VALENCIAmidazolam o diacepam intravenoso, de modo que se puede lograr una mayor aceptación de la técnica por parte del paciente a causa de su efecto anamnésico. Puede utilizarse como sedación 5 mg de diacepam sublingual 30 minutos antes del procedimiento en pacientes no excesivamente ansiosos. Debe controlarse constantemente la presión arterial y la frecuencia cardíaca mediante derivación electrocardiográfica. En personas en quienes surge la preocupación clínica de la hipoxia se utiliza la vigilancia a base de oximetría digital de pulso.’




La técnica se realiza generalmente con el paciente en decúbito lateral izquierdo para prevenir la aspiración. Se coloca la sonda en la línea media de la orofaringe ayudándose con 1 ó 2 dedos de la mano contraria y a continuación se introduce hacia el esófago al tiempo que se indica al paciente que degluta. Es importante coordinar el intento de introducción de la sonda con los momentos de relajación del esfínter faríngeo. No debe utilizarse la fuerza sino la coordinación con los movimientos del paciente. En ocasiones puede ser conveniente el empleo de un laringoscopio para visualizar el esófago en los pacientes anestesiados o en los que llevan un tubo endotraqueal. Una vez introducida la sonda en el esófago, se avanza hasta una distancia aproximada de 25-30 cm desde los incisivos, con lo que se obtienen planos ecocardiográficos de grandes vasos. La posterior introducción más profundamente de la sonda, asi como los movimientos de flexión y retroversión y laterales nos proporcionarán los distintos planos de estructuras cardiovasculares en función de la modalidad monoplanar. biplanar o multiplanar utilizada.”






INDICACIONES Y UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA



Endocarditis




La ecocardiografia es útil en pacientes con endocarditis infecciosa para detectar vegetaciones y evaluar la extensión y secuelas hemodinámicas del daño valvular. Sin embargo, la baja sensibilidad diagnóstica ha limi-








 




 






 






tado el valor de la ecocardiografia transtorácica (ETT) en aquellos pacientes con sospecha de endocarditis pero sin certeza de la mismaí La detección de vegetaciones o la visualización de complicaciones como la formación de un abceso, fístula, desgarro de cuerdas, perforación de velos o anomalías hemodinámicas, en especial la insuficiencia valvular, es de inestimable valor para el tratamiento de estos pacientes (fig. 1). La sensibilidad descrita para la ETT bidimensional en pacientes con endocarditis infecciosa oscila entre el 50 y el 70% y entre un 80-100% para la ETE, siendo la especifidad alta (95-98%) para ambas modalidades^ El porcentaje de visualización de vegetaciones y complicaciones de El es superior con la ETE como consecuencia de la mayor resolución y por la posibilidad de visualizar áreas que no se observan bien con la ETT convencional por limitaciones físicas de la técnica y el paciente. El tamaño de las vegetaciones parece ser otro factor muy importante en la determinación de la exactitud de la ETE en comparación con la ETT. En la serie de Erbel ef a/‘, todas las vegetaciones de más de 10 mm fueron detectadas por ETE, mientras solo se visualizaron el 25% de las vegetaciones pequeñas. Con fines de tratamiento puede ser así mismo de utilidad la correcta identificación del tamaño de las vegetaciones; de esta manera, se ha observado una mayor incidencia de fenómenos embóneos en sujetos con vegetaciones sobre la válvula mitral mayor de 10 mm de diámetro'. Sin embargo, hay que considerar que, incluso con el empleo de transductores de alta resolución, es imposible a veces el diagnóstico de una vegetación definida sin tomar en consideración el cuadro clínico. En ocasiones es imposible diferenciar entre vegetaciones viejas y nuevas, vegetaciones y trombos, o vegetaciones y degeneración valvular. Si la sospecha clínica de endocarditis infecciosa es alta, un ETE negativo no evitará la necesidad de tratamiento. Inversamente, si la sospecha es intermedia o baja un ETE negativo nos permite un tiempo adicional en la obtención de hemocultivos u otros datos clínicos.




Regurgitación mitral




La proximidad de la aurícula izquierda y la ausencia de impedancia acústica producida por la válvula mitral hacen de la ETE una técnica de gran sensibilidad para el diagnóstico de insuficiencia mitral, fundamentalmente en casos de prótesis mitral y válvulas calcificadas’- ’ (fig. 2). La introducción de sondas biplano y multiplano ha aumentado aún más las posibilidades de exploración del jet de insuficiencia mitral. Existe una buena correlación en la cuantificación de la insuficiencia mitral determinada mediante ETE y ventriculografía izquierda'” ”. El jet de área regurgitante por Doppler-color suele ser más amplio por ETE que por ETT”, de manera que en líneas generales un área de mosaico del flujo de regurgitación mitral por ETE inferior a 3 cm’ corresponde a una insuficiencia mitral leve, entre 3-6 cm’ a una insuficiencia moderada, y las de más de 6 cm’ a una insuficiencia mitral severa'L En la serie de Yoshida et a/” un área total del jet regurgitante menor de 4 cm’ predijo una regurgitación mitral angiográfica de grado ligero con una sensibilidad y especifidad del 82% y 95%, respectivamente. Un área máxima del jet de regurgitación entre 4 y 7 cm’ predijo una insuficienciamitral por angiografía de grado moderado con una sensibilidad y especifidad del 100% y 95%, respectivamente, mientras que un área máxima de regurgitación mayor de 7 cm’ se correspondía con una insuficiencia mitral severa con una sensibilidad y especifidad del 83% y 100%, respectivamente. En los casos con flujo de regurgitación excéntrico la medición del área absoluta de regurgitación puede infravalorar la severidad de la misma'^ En estos casos, la observación de un amortiguamiento o una inversión del componente sistólico del flujo venoso pulmonar van en favor de una regurgitación mitral significativa"”. El examen mediante ETE biplano o multiplano en varios niveles del esófago permite una especie de estimación tridimensional del tamaño del jet regurgitante en aurícula izquierda, con lo que se muestra superior al examen monoplano. Por ejemplo, un jet dirigido hacia la porción superior de la aurícula izquirda puede ser infravalorado en un plano transverso, de la misma forma que un jet dirigido hacía la porción lateral de la aurícula izquierda por prolapso anterior mitral sería infravalorado en un plano longitudinal.




La ETE es de gran utilidad en la identificación del mecanismo de regurgitación tanto sobre válvulas protésicas como nativas (prolapso, rotura de cuerdas, reumática, perforación, etc.) con la consiguiente repercusión que ello supone a la hora de decidir la modalidad de tratamiento quirúrgico en su caso (reconstrucción valvular vs prótesis).




Disección aórtica




La proximidad de la aorta descendente con el esófago en todo su trayecto torácico hace que la ETE sea ideal para la valoración de este vaso en la detección de dilatación, disección e irregularidades de la luz. Proporciona además excelentes imágenes de la raíz aórtica desde las válvulas semilunares hasta la altura de la arteria pulmonar y de los dos tercios distales del cayado aórtico. La presencia de una mancha ciega en la porción distal de la aorta ascendente, zona que puede visualizarse mediante una proyección supraesternai o supraclavicular, hace que la aorta ascendente deba examinarse siempre mediante la combinación de ETT y ETE. En estudios recientes””, la ETE se ha revelado como una poderosa herramienta para el diagnóstico de disección aórtica con una sensibilidad del 97-100%, superior al rendimiento de la tomografía computadorizada y angiografía. Los falsos negativos en el diagnóstico de disección aórtica tipo II por ETE son producidos generalmente por disecciones localizadas en la porción superior de la aorta ascendente debido a la interferencia en la imagen producida por el aire localizado en la tráquea”. El poder resolutivo de la ETE en el diagnóstico de disección aórtica tan sólo es superado por la reso-









Figura 3. A. Plano transversal de aorta ascendente. Imagen de disección de aorta con intima flotante que separa la verdadera luz (VL) de la falsa luz (FL). B. Plano longitudinal de aorta ascendente. Flujo protodiastólico en la falsa luz con visualización de la puerta de entrada por formación de mosaico (').



 


nancia nuclear magnética”, sobre todo para detectar la afectación de grandes vasos, siendo su inconveniente la baja aplicabilidad en situaciones de urgencia.




Los signos de disección aórtica aguda en la ETE incluyen la presencia de un colgajo de intima en el interior de la aorta que separa la luz en dos, una verdadera y otra falsa (fig. 3). El colgajo se aleja de la verdadera luz en sístole y retrocede durante la diástole al pasar la sangre de la luz verdadera a la falsa. Si la falsa luz está completamente trombosada, el despazamiento central de la íntima calcificada se considera indicativo de disección” El Doppler-color permite visualizar el flujo en la luz verdadera durante la sístole y en la falsa durante la diástole, así como localizar el punto de entrada del desgarro, deesencial importancia con vistas a la intervención quirúrgica. El punto de entrada se identifica por un defecto del colgajo de la intima con un chorro de flujo de color que va de la luz verdadera a la falsa. La ETE es también útil para la valoración de la válvula aórtica e identificar la causa de una posible insuficiencia aórtica, así como para detectar la presencia de derrame pericárdico y valorar la función ventricular izquierda. Es importante identificar la afectación de aorta ascendente (tipos I y II de De Bakey) puesto que ello significa intervención quirúrgica. En la afectación exclusiva de aorta descendente (tipo III) el tratamiento es médico salvo complicaciones.’” ’*




Es importante descartar los falsos positivos por ETE en las disecciones que afectan a aorta torácica: pueden visualizarse artefactos lineales en una aorta ascendente dilatada cuando el diámetro de la aurícula izquierda es menor que el de la cámara aórtica. Se distinguen fácilmente de una íntima flotante por los bordes borrosos e indistinguibles del artefacto, la ausencia de rápidos movimientos oscilatorios del flap intimal, la extensión del artefacto a través de la pared aórtica, el hecho de que la distancia entre la pared anterior de la aurícula izquierda y el transductor equivale a la distancia entre el artefacto y la pared anterior de la aurícula izquierda, y no interrumpe el flujo de color en la aorta. A nivel del arco aórtico y aorta descendente torácica artefactos por imagen en espejo se ven cuando la aorta es adyacente al pulmón. El artefacto por imagen en espejo es fácilmente distinguible de una estructura anatómica verdadera; así, la imagen en espejo se produce a una distancia predecible relacionada con el diámetro de la aorta y desaparece cuando el pulmón no está adyacente a la aorta.’"




Cardiopatías congénitas




La ETE puede ser un complemento importante en la evaluación de pacientes con cardiopatía congénita reparada y no reparada. Es posible visualizar en forma directa los defectos de los tabiques interaurícular e interventricular, y confirmar por Doppler-color y ecocardiografía de contraste el flujo de un cortocircuito. Es muy frecuente encontrar adultos con cardiopatías congénitas, operadas o no, en los laboratorios de ecocardiografía activos, y estos pacientes plantean un verdadero reto diagnóstico, desempeñando la ETE un importante papel en esta población.




En 1964 Van Praagh’’ propuso la clasificación segmentaria de las cardiopatías congénitas, analizando separadamente a las aurículas, ventrículos y grandes arterias, así como sus relaciones. Posteriormente otros autores demostraron la conveniencia de diferenciar las conexiones de las relaciones, estudiando cada cardiopatía primero en base al tipo y forma de conexión entre los segmentos y









Figura 4. CIA tipo seno venoso. Defecto a nivel de la porción superior del tabique interaurícular. Con Doppler-color se observa el paso de flujo de aurícula izquierda a aurícula derecha, codificado en azul por alejarse del transductor. Al: aurícula izquierda; AD: aurícula derecha; AO: aorta ascendente.



 


después por su relación intersegmentaria, ya que la misma conexión puede existir con diversas variaciones en las interrelaciones espaciales”. La determinación del situs auricular con registros transesofágicos cuando la ecocardiografía convencional no es concluyente es una de las principales aplicaciones de esta técnica en el estudio de las cardiopatías congénitas; es el mejor método diagnóstico para precisar las características anatómicas de las orejuelas. La orejuela derecha es de morfología triangular, su base de implantación es ancha, en su superficie interna se distinguen los músculos pectíneos y está separada por las “cresta terminalis” de la aurícula derecha. La orejuela izquierda se identifica por su morfología en “dedo de guante", con un estrechamiento en el sitio de su implantación en la aurícula izquierda.”




Los defectos del tabique interauricular (TIA) son una de las cardiopatías congénitas más frecuentes en el adulto. Aunque el ETT utilizando el Doppler-color permite la visualización del TIA con una sensibilidad del 70-90%, se producen falsos positivos y falsos negativos debido al registro de imágenes subóptimas. El ETE tiene una sensibilidad y especificidad del 100% en el diagnóstico de defectos del TlA“ ”, por lo que se hace innecesaria la cateterización de adultos con sospecha de comunicación interaurícular (CIA) si además se tiene en cuenta la posibilidad de calcular la presión en arteria pulmonar por ecocardiografía Doppler. Los defectos tipo ostium secundum se obsen/an generalmente en fomna de solución de continuidad en la parte media del tabique interauricular, detectándose mediante Doppler-color un flujo laminar en el cortocircuito. Los defectos pequeños (1-3 mm) producen






 




 






unos chorros de flujo a color característicos en forma de llama que difícilmente pasan desapercibidos, siendo en ocasiones la única forma de identificarlos.




El defecto tipo ostium primum se detecta con facilidad mediante la ETE y aparece en forma de una solución de continuidad en el tabique, cerca de la cruz del corazón.

El mayor rendimiento de la ETE en los defectos del tabique interauricular se produce en los defectos tipo seno venoso (fig. 4), en especial cuando se asocian a un retorno venoso pulmonar anómalo. Este tipo de defectos suele asociarse con un drenaje anómalo de la vena pulmonar superior derecha en la vena cava superior/parte superior de la aurícula derecha, aproximadamente a la altura del defecto del tabique interauricular (fig. 5). El mapa Doppler-color es de extraordinaria utilidad para identificar el flujo venoso pulmonar.

La ETE es de gran utilidad en la evaluación de conexiones venosas anómalas y en la valoración del parche interatrial tras la corrección quirúrgica de la transposición de los grandes vasos (operaciones de Mustard y de Senning), en especial en niños mayores y adultos, donde en ocasiones el acceso transtorácico no permite una completa evaluación”. En circunstancias especiales, fundamentalmente por mala ventana transtorácica, la ETE puede ser necesaria para la evaluación de CIV, mejor definición de membranas subaórticas, anomalías de la válvula mitral, anomalía de Ebstein, morfología de coartación de aorta, aneurismas de los senos de val-salva, o conducto arterioso persistente.”




Pacientes en estado crítico




La Unidad de Cuidados Intensivos es otra área donde la ETE desempeña un papel mayor’’. En los pacientes en estado critico la calidad de las imágenes se ve limitada con frecuencia por la presencia de heridas o tubos que obstaculizan el acceso del transductor, así como por la falta de cooperación del paciente y la imposibilidad de colocar a los enfermos en decúbito lateral izquierdo.




La metodología no presenta diferencias importantes respecto a la de los casos en pacientes ambulatorios. En los pacientes intubados, la introducción de la sonda es en general sencilla, y puede ser facilitada en algún caso mediante el uso de un laringoscopio. La retirada de sondas nasogástricas no suele ser necesaria. En ocasiones, para acceder al esófago, puede ser útil desinflar durante unos instantes el tubo endotraqueal. En el paciente consciente es necesario utilizar sedación, y ésta debe ser suave con la intención de evitar situaciones de hipotensión y depresión miocárdica”. En este tipo de pacientes, el examen viene referido generalmente a una cuestión muy especifica y puede ser necesario interrumpirlo súbitamente. Como resultado, es importante contestar a la cuestión diagnóstica primero y después proceder con el resto de la exploración, con el fin de no correr el riesgo de tener que interrumpir la exploración antes que se haya hecho el diagnóstico.”

Las indicaciones de la ETE en determinadas patologías resultan actualmente incuestionables a la hora de realizar un estudio ecocardiográfico y se plantean casi como de primera elección en cualquier circunstancia. Las príncipa-les indicaciones para la práctica de una ETE en la Unidad de Cuidados Intesivos son las siguientes"’: 1) La indicación más común es la valoración de una hipotensión inexplicada, en que permite determinar la contribución hemodinámica de factores como taponamiento cardiaco, disfunción ventricular izquierda, hipovolemia y valvulopatia. 2) Valoración de estados patológicos aórticos como disección de aorta. 3) Evaluación del paciente con infarto de miocardio complicado (rotura de septo, insuficiencia mitral aguda, pseudoaneurisma). 4) Exclusión de un foco emboligeno cardiaco u obstrucción de prótesis valvular por trombo. 5) Dehiscencia de prótesis, y 6) Diagnóstico de la endocarditis infecciosa y sus complicaciones (abcesos, fistulas, perforación valvular)” (fig. 6).




La seguridad del procedimiento en este tipo de pacientes es uno de los aspectos más controvertidos, habiéndose descrito deterioro de las condiciones clínicas del paciente que obligaban a detener la exploración entre un 0-4% de los casos según las series”. La selección adecuada de las indicaciones de la prueba en este subgrupo especial de pacientes críticos debe ir asociada a la realización del procedimiento por personal experimentado, no solo con objeto de abreviar la duración del estudio y obtener un buen rendimiento diagnóstico, sino también para poder delimitar el riesgo y tratar si aparecen las posibles aunque escasas complicaciones.




ETE intraoperatoria




La ecocardiografia transesofágica tiene muchas aplicaciones en el quirófano, entre las que se incluyen la monitorización de la función ventricular y la detección de anomalías en la contractilidad segmentaria"registro continuo del gasto cardíaco", evaluación de la perfusión miocárdica”, detección de regurgitación valvular”, evaluación de la función valvular que sigue a valvuloplastia, valvulotomía o reemplazamiento valvular", detección de burbujas de aire introducidas durante el procedimiento quirúrgico”, confirmación de la integridad de la reparación de shunts, y localización del lugar de origen y terminación de disección aórtica.”




Con todo, en los adultos existen dos campos fundamentales en los que se ha aplicado la ETE intraoperato-riamente: 1) vigilancia cardíaca intraoperatoria del paciente quirúrgico cardíaco y no cardíaco, y 2) valoración postoperatoria de las reparaciones valvulares.




Para la vigilancia durante la operación la sonda se introduce en el estómago y se obtiene una proyección transversal transgástrica a la altura de los músculos papilares, la cual permite visualizar los segmentos miocárdicos perfundidos por las tres arterias coronarias principales, constituyéndose en la proyección óptima para la detección de isquemia. La monitorización del área transversal en la proyección de eje corto permite una estimación de la fracción de eyección en tiempo real y facilita en gran manera la valoración intraoperatoria de las variaciones del volumen ventricular izquierdo™ Desde el momento en que se inicia la inducción de la anestesia, la monitorización continua de la función ventricular izquierda permite al anestesista detectar precozmente la isquemia por la aparición de un anormal movimiento o engrosamiento de la pared miocárdica, y tomar las medidas apropiadas.




Otra de las principales aplicaciones de la ETE en el quirófano ha sido la valoración preoperatoria y postoperatoria en todas las formas de enfermedad valvular mitral. Permite al cirujano evaluar directamente la anatomía y función de los velos y su aparato de soporte”, visualizar la extensión de la fibrosis o calcificación con vistas a determinar si una reparación conservadora es factible, y determinar el grado y localización de los jets regurgitantes” ” después de la reparación o sustitución valvular. El momento óptimo para la valoración postoperatoria de la reparación mitral se produce cuando se logran unas condiciones hemodinámicas normales, lo cual ocurre a los 10-20 minutos desde la suspensión de la derivación cardiopulmonar. Hay que prestar especial atención a la morfología de los velos, descartar dehiscencia de suturas y verificar que la apertura es adecuada. Una reparación satisfactoria presenta chorros de flujo a color de intensidad leve a trivial, sin ningún indicio de estenosis mitral significativa. En algunos pacientes con estenosis aórtica y regurgitación mitral moderada, la sustitución valvular aórtica mejora espontáneamente la regurgitación mitral. La demostración de este hecho mediante ETE intraoperatoria elimina la necesidad de cirugía sobre la válvula mitral.




Se ha descrito la aparición de un movimiento sistólico anterior de la válvula mitral (SAM) después de una reparación de ésta”, fenómeno que se da especialmente en pacientes en que se aplican anillos de anuloplastia de Carpentier. Si se observa SAM debe perfun-dirse volumen y suspender si es posible la perfusión de vasopresores. Si se dispone de Doppler continuo en la sonda de ETE, puede determinarse el gradiente de la cámara de salida ventricular izquierda. Para los gradientes de más de 36 mmHg que no responden al aumento de volumen o a la suspensión de la acción presora, generalmente se recomienda una reintervención para extraer el anillo de anuloplastia o para sustituir la válvula. No obstante, la trascendencia de estas anomalías a largo plazo no está clara.




Prótesis valvulares




Se trata en otro capítulo de la serie.




Masas intracardíacas




Se trata en otro capítulo de la serie.




COMPLICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA ETE




En un estudio multicéntrico realizado en 15 hospitales europeos sobre 10.419 pacientes sometidos a ETE, el examen tuvo que interrumpirse en tan sólo un 0,88% de los casos bien por intolerancia al procedimiento, complicaciones pulmonares (broncospasmo, hipoxia), cardíacas (taquicardia ventricular no sostenida, bloqueo AV, angor), o hemorragia local*. Los resultados de este estudio multicéntrico apoyan la idea de que el ETE es una técnica de bajo riesgo.

Las complicaciones pequeñas relacionadas con la introducción de la sonda son arritmias auriculares y ventriculares, reacciones vasovagales, hipoxemia y hemorragia pequeña de faringe. Complicaciones graves como la perforación de esófago no se han descrito en la literatura porque la práctica de ETE en sujetos con trastornos esofágicos no se intenta.




Las contraindicaciones deben tenerse en cuenta. Estas quedan limitadas a alteraciones esofágicas como carcinomas, divertículos, varices, fístulas, estenosis, hemorragia activa por esófago, y radiación de mediastino. En situaciones dudosas una esofagoscopia o una radiografía baritada del esófago deben preceder al ETE. Tal como ocurre con cualquier régimen farmacológico, en cada paciente habrá que considerar las complicaciones que pueden surgir después de aplicar agentes sedantes y depresores centrales.
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INTRODUCCION



Las primeras experiencias en trasplante cardiaco con perros se remontan a 1905', siendo a partir de la segunda mitad de este siglo cuando se comenzó a considerar el trasplante cardiaco ortotópico como una técnica viable desde el punto de vista quirúrgico y fisiológico. Así, en la década de los 60, los estudios del grupo de Stanford permitieron establecer las bases técnicas para la realización del trasplante cardiaco’, destacando la necesidad de solucionar el rechazo inmunológico que ocurría invariablemente en estos casos."

Asimismo existía el problema de cuándo debía ser extirpado el corazón de un donante para trasplante. Ai no estar definido el concepto de muerte cerebral, se decidía esperar hasta la aparición de paro cardiorrespi-ratorio, con el consiguiente problema de coordinación y el gran deterioro del órgano. Así, Hardy* tuvo que realizar el primer trasplante cardiaco humano utilizando un corazón de chimpancé. A pesar de estos problemas, en diciembre de 1967, Christian Barnard efectuó el primer trasplante cardiaco de un ser humano a otro."

En la década de los 70, el grupo de Stanford introdujo la biopsia endomiocárdica, y basándose en ella, Billingham ideó un sistema de clasificación histológica por grados de rechazo". Posteriormente, a principios de los 80, varios trabajos demostraron que con la introducción de la ciclosporina se produce una mejoría significativa en la supervivencia de los pacientes trasplantados.'




Actualmente, la ecocardiografía juega un papel importante en el trasplante cardiaco que incluye: 1) la valoración de corazón donante antes del explante, 2) la detección de complicaciones relacionadas con el acto quirúrgico, y 3) la detección de rechazo agudo y crónico.
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Rgura 1. Ecocardiograma bidimensional de un paciente portador de trasplante cardiaco ortotópico en el que se aprecia, en un plano apical de 4 cámaras, la presencia de derrame pericárdico masivo. El origen del derrame pericárdico en un paciente trasplantado puede ser multifactorial. Ante un incremento súbito de la cantidad de liquido pericárdico debe descartarse rechazo mediante biopsia endomiocárdica. Abreviaturas; VI: ventriculo izquierdo; VD: ventriculo derecho; AD; auricula derecha; DP; derrame pericárdico.



 




PARTICULARIDADES DEL EXAMEN ECOCARDIOGRAFICO DEL CORAZON
TRASPLANTADO



Aunque el examen de un corazón trasplantado es similar al normal, existen algunas diferencias a tener en cuenta que de entrada no son sugestivas de ninguna anormalidad:"



	
El corazón trasplantado suele adoptar una orientación distinta al nativo dentro de la cavidad torácica, lo cual se ha relacionado con el excesivo espacio pericárdico del nuevo corazón con respecto al antiguo.


	
Es frecuente encontrarse con cantidades variables de líquido pericárdico después de la intervención (figura 1).


	
Es común encontrarse con engrosamiento del pericardio posterior. Esto se ha relacionado con pericarditis química localizada debida a los pegamentos bioló-








 




 






gicos que se utilizan habitualmente en esta técnica, para reforzar las zonas de anastomosis (figura 2).



	
Se aprecian las suturas auriculares como ecos muy refringentes con aurículas grandes (figura 3), a estas áreas de anastomosis se les debe prestar especial atención debido al riesgo potencial en la formación de trombos. En ocasiones producen aceleraciones del flujo a este nivel (figura 4). pudiendo incluso ser obstructivas y ocasionar un Cor triatriátum yatrogénico.





VALORACION ECOCARDIOGRAFICA DEL CORAZON DONANTE



La ecocardiografía ha mejorado sustancialmente la valoración de un posible donante y debe realizarse de manera rutinaria antes de aceptar un corazón para trasplante. Como contraindicaciones absolutas se consideran la detección de patología estructural cardiaca significativa, presencia de un tumor intracardiaco o hipoquinesia global severa con fracción de acortamiento estimada por eco < 10%. Son contraindicaciones relativas la detección de hipertrofia ventricular izquierda severa y la hipoquinesia moderada con fracción de acortamiento entre el 10% y el 25%'. El derrame pericárdico puede ocurrir en el traumatismo torácico; no obstante, si es pequeño y no existen anomalías importantes en la motilidad, no se excluye al donante, pero se debe advertir al cirujano para que sea meticuloso en la inspección del corazón’". De todas formas, no se debe aceptar un órgano que no sea óptimo para el trasplante a menos que la situación del receptor sea dramática.




Por otro lado, no siempre es fácil obtener un buen registro en todos los pacientes, fundamentalmente a causa de la ventilación mecánica, pudiendo ser necesaria la realización de una ecocardiografía transesofágica.






VALORACION POSTQUIRURGICA DEL PACIENTE TRASPLANTADO


	
Función sistólica: Puede existir disfunción sistólíca temprana del ventrículo izquierdo y derecho por motivos diferentes al rechazo como son un tiempo de isquemia del órgano prolongado, excesivo enfriamiento, trauma quirúrgica














Figura 5. Plano paraesternal longitudinal modificado para visualizar cavidades derechas, obtenido de un paciente trasplantado con hipertensión pulmonar persistente y clínica de insuficiencia cardiaca derecha. Se observa dilatación del ventrículo derecho y regurgitación tricuspidea severa. Obsérvese asimismo la impronta de las suturas auriculares (cabeza de flecha). Abreviaturas como en figuras previas.



 


e hipertensión pulmonar preoperatoria, siendo el ventrículo derecho más sensible a estos sucesos". Una vez superado el período postoperatorio, la función ventricular se recupera a niveles normales. Habitualmente, la función sistólica del corazón trasplantado suele mantenerse dentro de límites normales al menos durante el primer año, cayendo discretamente a partir de ese momento en muchos pacientes, lo que se ha atribuido entre otras razones a la existencia de episodios de rechazo previos. -



	
Disfunciones valvulares: Se detecta alrededor de un 75% de insuficiencias mitrales ligeras en las primeras semanas del trasplante, llegando a reducirse hasta un 6% al año. Esto se ha intentado explicar por distorsión del plano aurículoventricular y/o retracción por las suturas auriculares así como por edema ligero en el tejido valvular”. En ocasiones la insuficiencia tricúspides puede ser debida a rotura de velos valvulares por biopsies traumáticas. Un hallazgo más frecuente es la detección precoz de regurgitación tricuspidea, generalmente más significativa que la mitral y en relación con hipertensión pulmonar persistente y dilatación ventricular derecha" (figura 5). Tanto la aparición de insuficiencia mitral como tricuspidea son más frecuentes en órganos jóvenes con aurículas muy pequeñas y poco espacio de separación entre las zonas de anastomosis y el plano valvular, lo cual puede ocasionar distorsiones importantes en el funcionalismo valvular.


	
Derrame pericárdico: La mayoría de estos pacientes presentan derrames ligeros que tardan en desaparecer dejando un engrosamiento pericárdico. En el caso de un súbito aumento en la cantidad de derrame se debe sospechar rechazo y realizar biopsia.'-





DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO DE RECHAZO



Diagnóstico de rechazo agudo




Antes de la era ciclosporínica el diagnóstico del rechazo por ecocardiografia se realizaba ante engrosamientos importantes del tabique interventricular y en menor grado de la pared posterior, debido al edema que iba asociado al rechazo. Sin embargo, actualmente ya no es habitual encontrar aumentos importantes en el espesor de las paredes ventriculares ni siquiera ante rechazos severos.

Un rechazo severo suele cursar con deterioro de la función sistólica haciendo relativamente sencillo el diagnóstico; sin embargo, los rechazos ligeros y moderados no suelen producir disfunciones sistólicas, cursando de forma asintomática, pero produciendo necrosis de miocitos más o menos importante que acabarán limitando la vida del injerto y por tanto ensombreciendo el pronóstico del paciente. Estos rechazos sí suelen cursar con alteración de la función diastólica, haciendo de la ecocardiografía-Doppler una técnica relativamente sensible y especifica para diagnosticarlos, aunque presenta algunas limitaciones.

La función diastólica la podemos definir como la capacidad del corazón de relajarse y aceptar el volumen sanguíneo durante la diástole. Cuando acontece el rechazo, el tejido miocárdico se edematiza alterándose su capacidad normal de relajación". También puede ocurrir durante el rechazo una liberación de linfoquinas con alteración de los miocitos y anomalías en la función diastólica''. Estos cambios en la relación presión-volumen se traducen en cambios en la velocidad del flujo transvalvular, los cuales se pueden detectar por ecocardiografía-doppler.




Tres parámetros derivados de la señal doppler se han encontrado especialmente útiles para realizar una valoración de la función diastólica y por tanto útiles para valorar el rechazo; estos son: tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV), tiempo de hemipresión (THP) o tiempo de deceleración (TD) (THP = TD x 0.29) y velocidad máxima de la onda E mitra!.



	
REGISTRO DE VELOCIDADES





El flujo mitral se debe obtener en un plano apical de 4 cámaras con el volumen de muestra del doppler pulsado situado entre los velos de la válvula mitral. El sitio óptimo es aquel en que se registra la máxima velocidad acompañada de los ruidos de apertura y cierre valvular.









Figura 6. Registro con doppler pulsado del flujo de llenado del ventrículo derecho, donde se observa la influencia de la contracción del remanente auricular (asteriscos) sobre la onda E del flujo de llenado auriculo-ventricular. Las flechas indican la onda p auricular del corazón donante. Se recomienda excluir aquellos flujos en que la onda p nativa caiga en telesistole.



 


La interpretación de los cálculos de flujo diastólico se debe realizar a 100 mm/seg. de velocidad, ya que de esta forma la posibilidad de error se minimiza.

El TRIV se puede registrar también en esta localización con el doppler pulsado, si bien debido a la posición de válvula aórtica en ocasiones no es posible, debiendo registrarse con el doppler continuo.

Se deben excluir, al realizar las medidas, los flujos mitrales magnificados por la contracción auricular del receptor, es decir, hay que descartar aquellos ciclos en que la onda p del receptor ocurra durante la telesístole, ya que esto aumentará la velocidad de la onda E del flujo mitral siguiente (figura 6). Son óptimos los ciclos registrados cuando la onda p del receptor cae en algún lugar entre la telediástole y la mesosístole.” ™




Se deben registrar entre 15-20 flujos de llenado ventricular en los que no intervengan la contracción del remanente auricular y promediarlos.



	
CAMBIOS EN LOS PARAMETROS DE FUNCION DIASTOLICA NO ATRIBUIRLES A RECHAZO



	
1.“ semana posTC: Después del trasplante, el TRIV y el THP son anormalmente cortos, mientras la velocidad de llenado ventricular es anormalmente alta. Esto se ha atribuido a isquemia y efecto de catecolaminas.


	
2.®-6.“ semana posTC: Los parámetros van normalizándose con disminución gradual de la velocidad de la onda E y aumento del TRIV y del THP (estos cambios reflejan la mejoría en el llenado ventricular secundaria a una disminución de la presión diastólica ventricular). Es importante tener en cuenta que la falta de mejoría de estos parámetros en este período debe alertarnos de la posibilidad de rechazo.


	
A partir de la 6.® semana: Se suelen alcanzar los valores meseta.



	
CAMBIOS EN LOS PARAMETROS DE FUNCION





DIASTOLICA CON EL RECHAZO




Debido a la variabilidad inter e intraindividual se obtiene un mayor valor predictive, si se comparan los parámetros de función diastólica medidos en un paciente dado con los estudios previos de ese mismo paciente.




Se consideran compatibles con rechazo un incremento mayor de un 20% en la velocidad de la onda E o una disminución mayor de un 15% del TRIV o del THP”” en dos estudios de un mismo paciente.



	
PROBLEMAS EN LA OBTENCION DE REGISTROS





ADECUADOS



	
Dificultades técnicas: Existe un porcentaje de pacientes (<10%) en los que no se puede registrar los flujos debido a que están con ventilación mecánica, existe imposibilidad de inclinarlos sobre su lado izquierdo, presencia de vendas torácicas o tubos de drenajes postoperatorios.


	
Obtención subóptima de registros: Aproximadamente entre un 8-10% de los pacientes no se puede registrar todos los parámetros debido a arritmias auriculares que acortan la diástole, haciendo difícil la medida de la velocidad máxima del flujo y del THP. De todas formas en estos casos el TRIV sí se puede medir, resultando fiable su valor.


	
Flutter auricular del receptor: En estos casos todos los registros están artefactados, haciendo imposible la interpretación de los parámetros.


	
Valores no concordantes: Existen un 15% de pacientes en los que los valores obtenidos son contradictorios: es decir, puede ocurrir que el TRIS exprese un empeoramiento (acortamiento >15%) y, sin embargo, el THP no se haya alterado o haya aumentado. En estos casos lo aconsejable es repetir la ecocardiografía al cabo de 5-7 días y si algún parámetro o todos siguen alterados se debe realizar biopsia.


	
Alteración de la función sistólica no acompañada de cambios en la función diastólica: En estos casos se debe realizar biopsia precozmente.

	
FUNCION DIASTOLICA DEL VENTRICULO DERECHO







Aunque todavía existen pocos trabajos”, sí hay autores que están estudiando la función diastólica del VD para el diagnóstico de rechazo. Esto parece a priori un método útil, ya que el ventrículo derecho al tener una pared más delgada podría manifestar una alteración de sus parámetros de llenado incluso antes que el izquierdo. Así, Diez et al’, en un trabajo pionero, tomando como referencia la biopsia endomiocárdica, demuestran una reducción significativa del TRIV del VD cuando comparan los pacientes con rechazo que precisó tratamiento (rechazo tratable) con el de aquellos en los que no se modificó la pauta inmunosupresora (rechazo no tratable).




Diagnóstico de rechazo crónico




El corazón trasplantado puede padecer una forma de enfermedad aterosclerótica avanzada que se caracteriza por lesiones coronarias difusas, difíciles de visualizar con la coronariografía convencional. La ultrasonografía intracoronaria está siendo investigada como técnica para detectar este tipo de rechazo llamado crónico, existiendo trabajos que demuestran su utilidad.”
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XIV REUNION DE LA S.V.C.


 


La Sociedad Valenciana de Cardiología celebrará su XIV Reunión Anual los días 16, 17y 18 de abril de 1997, teniendo lugar, en esta ocasión, en la ciudad de Alicante.




El programa científico elaborado por la Junta Directiva, las Secciones Científicas y el Comité Organizador contará de una Conferencia, tres Mesas Redondas que versarán sobre temas como Cardiopatías Congénitas en el Adulto, Manejo Actual de las Arritmias Ventriculares y Estado Actual, Nuevas Técnicas Futuro de la Angioplastia Coronaria, además se presentarán Comunicaciones Libres y dos Symposium Sátelites que tratarán de Citoprotección Miocárdica y Prevención Secundaria de la Cardiopatía Isquémica.

Un programa tan actual como atractivo, con el cual podremos comentar nuestras coincidencias y divergencias, tanto académicas como pragmáticas en el marco de nuestra situación en la Cardiología Española y Europea, que esperamos mantenga el creciente y continuado interés demostrado en años anteriores, como pudo objetivarse en la pasada Reunión de Valencia, en la que por primera vez el número de comunicaciones admitidas tuvo que ser seleccionado al superar estas las posibilidades de la "curva espacio/tiempo”.

Deseamos que vuestra asistencia os suponga un motivo de satisfacción y que con vuestra participación se mantenga la proyección ascendente de la Cardiología Valenciana.




Juan Antonio Quiles Llorens
Presidente del Comité Organizador



 











TECNICAS CARDIOLOGICAS EN U COMUNIDAD VALENCIANA:
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INTRODUCCION



La realización de ejercicio bajo condiciones controladas es una técnica ampliamente utilizada en el diagnóstico y seguimiento de pacientes con cardiopatía isquémica, habiéndose incluso abusado de sus indicaciones en alguna ocasión. Por otra parte, su utilidad se extiende a otro tipo de indicaciones como pueden ser la insuficiencia cardiaca, el sincope, las arritmias o la hipertensión arterial, tanto con fines diagnósticos como de valoración funcional.




De los 2 tipos de ejercicio (isométrico e isotónico o dinámico) preferimos en la práctica cardiológica el ejercicio dinámico porque produce cambios hemodinámicos más relevantes.

En la actualidad todas las pruebas de esfuerzo se realizan en bicicleta ergométrica o en tapiz rodante. El test de Master o test de los escalones que se utilizó durante más de 40 años en el diagnóstico de cardiopatia isquémica y en rehabilitación cardiaca, merece la única consideración de ser el pionero.




Con el fin de conocer el estado actual de la realización de pruebas de esfuerzo en la Comunidad Valenciana, la SVC elaboró una encuesta sobre la actividad llevada a cabo en relación con dicha técnica, durante la semana del 20 al 26 de noviembre de 1995, cuyos resultados se expresan a continuación.






RESULTADOS



1. CENTROS ENCUESTADOS




Ha contestado la citada encuesta un total de 18 centros hospitalarios de nuestra Comunidad. Al igual que en las encuestas elaboradas para otras técnicas, se preguntaba acerca de la población asistida, el número de exploraciones realizadas en dicha semana, procedencia de los pacientes, diferentes técnicas utilizadas, tiempo requerido para la realización e informe, demora existente, personal y utillaje implicados, comentarios y sugerencias.
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Los centros participantes, asi como la población asistida por cada uno de ellos, quedan reflejados en la figura 1.



	
NUMERO DE EXPLORACIONES REALIZADAS





El número total de exploraciones realizadas fue de 317, con 13 pruebas isotópicas llevadas a cabo en los 3 hospitales que disponían de la técnica. En el hospital de Sant Joan de Alacant se preveía empezar con técnicas isotópicas en el año 96. Unicamente en el hospital Clinic Universitari de Valencia se practicaron 4 pruebas de esfuerzo con determinación del consumo de oxigeno.
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Rg. 3. Tiempo de dedicación y demora según tipo de hospital.






 





De estas 317 exploraciones, 72 fueron realizadas con cicloergómetro en 3 hospitales (Hospital Arnau de Vilanova, La Fe y Hospital de Vinarós) y el resto con tapiz rodante.




El rango de exploraciones por hospital fue de 6 a 43, con una media glogal de 17.6 ± 2.5 pruebas/semana/hospital.




Analizando los datos en función del nivel de centro encontramos que:



	
en los 4 hospitales terciarios, con Servicio de Cirugía Cardíaca, se realizaron 34 pruebas/semana (rango 29-43), lo que supone 6.8 pruebas/día,


	
en los 5 hospitales de nivel medio, con Servicio de Cardiología, se realizó una media de 17.6 exploraciones/semana, unas 3.5 por día, y


	
en los 9 hospitales comarcales se practicaron 10.3 pruebas/semana, suponiendo 2 pruebas/día.



	
TECNOLOGIA DISPONIBLE





Todos los hospitales disponen de un sistema de test de esfuerzo. En la mayoría de ellos se trabaja con tapiz rodante (15 hospitales) y sólo en 3 con cicloergómetro. En 2 hospitales se dispone de ambas técnicas, pero la mayoría de las pruebas se realizaron sólo con una de ellas, diferente para cada hospital.

Sabemos que en 8 hospitales el sistema de análisis del ECG de esfuerzo es computerizado: en los 4 hospitales terciarios, 2 de nivel medio y en 2 comarcales.




Ya hemos comentado que sólo en 3 hospitales se realizan estudios isotópicos y únicamente en 1 se dispone de análisis del consumo de oxígeno.

La antigüedad media del apartaje es de 5,18 años (rango 0-13 años). En 8 hospitales ios equipos se han renovado en los últimos años.



	
PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES





Los pacientes procedieron del mismo hospital en 161 pruebas, de los diferentes centros de especialidades en 121 y de otros hospitales en 11 casos, fundamentalmente para test isotópicos, remitidos desde centros donde no se disponía de la técnica. En 4 casos la prueba de esfuerzo se solicitó desde otros sen/icios. La procedencia de los pacientes sometidos a test de esfuerzo en cada uno de ios hospitales agrupados en terciarios (A), de tipo medio (B) y comarcales (C) según fueran del propio hospital, de los centros de especialidades o de otros hospitales, se expresa en la figura 2.



	
DEMORA EN LAS EXPLORACIONES





El tiempo medio transcurrido hasta la realización de la exploración fue de una semana para pacientes hospitalizados (rango 1-19 días y de 3.3 meses para pacientes ambulatorios (rango 1-6 meses). En la figura 3 quedan reflejados los tiempos medios de demora para pacientes ambulatorios en relación con el tipo de Hospital. No se obsen/ó diferencias en los tiempos de demora para pacientes ingresados.



	
PERSONAL IMPLICADO Y TIEMPO INVERTIDO





En todos los hospitales el test de esfuerzo se realiza bajo la supervisión de un cardiólogo y un ATS/DUE, aunque nunca con dedicación exclusiva a la técnica. En un hospital la prueba era supervisada por 2 facultativos, en ausencia de personal de enfermería. La colaboración de personal auxiliar o administrativo se produce en muy contadas ocasiones.

El tiempo medio requerido para la realización e informe fue de 40 minutos (rango 12-75 minutos), y el tiempo medio semanal invertido fue de 12 horas (rango 3-32.25). La diferente dedicación según el tipo de hospital queda expresada en la figura 3.




DISCUSION



Esta encuesta es la primera que se realiza sobre el estado de la práctica de pruebas de esfuerzo en Cardiología en la Comunidad Valenciana.




Llama la atención que en sólo 8 hospitales los equipos son de una antigüedad inferior a 5 años. Por otra parte y dado que la introducción del análisis computerizado del ECG, así como de otros parámetros obtenidos de la prueba, data de la década de los 70, también sorprende que únicamente en 8 hospitales se disponga del mismo y, además, no se correlacione con el nivel de hospital ni con el tiempo de dedicación, a excepción de los 4 hospitales terciarios.




Hemos de destacar también que, a diferencia de otras técnicas cardiológicas, las exploraciones son solicitadas prácticamente en su totalidad por los propios Servicios de Cardiología, tanto desde el mismo hospital como desde los centros de especialidades. Ello conlleva la ausencia de demora en la realización de las mismas a pacientes hospitalizados y la existencia de una demora razonable en pacientes ambulatorios, siempre y cuando no se trate de pruebas diagnósticas, en cuyo caso la demora media existente puede resultar excesiva.




La disponibilidad de estudios isotópicos puede ser insuficiente, dada la evolución en los últimos años con ampliación de sus indicaciones, lo que conllevaría tiempos de espera mayores de los deseables.




Hay que resaltar también el hecho de que la dedicación a la técnica es parcial, ya que sólo en los hospitales terciarios la dedicación media semanal fue superior a 20 horas, por lo que la mayoría de recursos tecnológicos están infrautilizados. Ello es debido en casi todos los casos a la diversidad de tareas que deben ser asumidas por facultativos y personal de enfermería dentro de la práctica cardiológica.






CONCLUSIONES


	
Alto grado de participación, habiendo contestado la encuesta el 90 % de los hospitales de la Comunidad.


	
Antigüedad excesiva del aparataje, que implica escasa computerización del sistema de análisis e informe.


	
Ausencia de correlación entre el grado de computerización y el nivel de hospital y tiempo de dedicación.


	
Escasa disponibilidad de técnicas isotópicas.


	
La mayoría de las pruebas son solicitadas por el propio Servicio o Sección de Cardiología y cardiólo del centro de especialidades, siendo escasísimas las solicitadas por otros servicios.


	
Infrautilización de la técnica, a pesar de lo cual no existe demora excesiva.
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INTRODUCCION



La evaluación exacta no invasiva de una estenosis valvular aórtica (EA) puede ser difícil. Aunque la Ecocardiografía Transtorácica (ETT) bidimensional puede excluir la estenosis aórtica si se observa una buena separación de los velos sigmoideos, adolece de falta de resolución para distinguir la severidad de la estenosis. Así, la ETT precisa de los métodos Doppler en la estimación de los gradientes. Estos generalmente correlacionan bien con los gradientes encontrados en el caterismo cardiaco. Sin embargo, los gradientes de presión a través de una estenosis aórtica fija dependen de la velocidad del flujo, el cual está influenciado por la función sistólica del ventrículo izquierdo, el estado volumétrico, y la presencia de una regurgitación aórtica coexistente. En estados de bajo gasto cardiaco, la correlación entre el gradiente Doppler y el gradiente hemodinámico es baja. Adicionalmente, para calcular el área valvular aórtica (AVA) por ecuación de continuidad (AVA-Ec) se precisa la medición del radio del tracto de salida del ventrículo izquierdo, el cual se eleva al cuadrado, produciéndose así otra potencial y considerable fuente de error añadidaí




La Ecocardiografía Transesofágica (ETE), con su mayor resolución, permite una planimetría bidimensional directa del AVA. La planimetría exacta del AVA es factible en el 80 % de pacientes por ETE-Monoplano y en el 89 % de pacientes con ETE-Biplano^. La planimetría exacta del AVA requiere que se obtenga un corte transversal preciso del área valvular aórtica. Esto frecuentemente es difícil de obtener utilizando una sonda monoplano o biplano debido a que el orificio valvular aórtico ocupa un plano intermedio a los planos longitudinal y transversal. El ETE-Multiplano, sin embargo, permite una óptima visión transversal del orificio valvular aórtico
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Recibido el 1 de julio de 1996al poder conseguir cualquier ángulo de incidencia entre 0° y 180° sin desplazar la sonda.




Con este planteamiento, el objetivo de nuestro trabajo fue determinar el área valvular aórtica por planimetría mediante ETE-Multiplano en pacientes con EA y comparar su utilidad en la estimación de la severidad de la misma con otros métodos Eco-Doppler clásicamente aceptados.






METODOS



Pacientes




Se enrolaron prospectivamente en el estudio 22 pacientes (13 hombres y 9 mujeres; edad media 66 años, rango entre 55 y 83 años) con EA documentada clínica y ecocardiográficamente. A todos se les practicó ETT y ETE en las 48 horas posteriores al primer procedimiento. Todos los pacientes se hallaban en ritmo sinusal.

Examen ETT

El examen bidimensional, Doppler pulsado, Doppler continuo y Doppler color se realizó con el método estándar descrito en la literatura^. El diámetro del anillo aórtico se midió en el plano paraesternal eje largo, y el área transversal calculada asumiendo una geometría circular. La velocidad del flujo a nivel del tracto de salida fue determinada con Doppler pulsado utilizando un plano apical de cinco cámaras. La velocidad máxima del flujo transvalvular se determinó con Doppler continuo en múltiples planos. Unicamente se incluyeron aquellos pacientes en que la velocidad máxima detectada por plano de 5 cámaras era al menos equivalente a la detectada por cualquier otro plano. El área del orificio valvular aórtico fue entonces calculada por ecuación de continuidad^'® (fig. 1). Así pues, mediante ETT y conjugando Eco-bidimensional y Eco-Doppler se determinó la severidad de la EA por 3 métodos:



	
Gradiente aórtico máximo (Gmáx).


	
Gradiente aórtico medio (Gmed).


	
Area valvular aórtica por ecuación de continuidad (AVA-Ec).








 










FIGURA 1. Muestra de los parámetros necesarios y modo de determinación del área valvular aórtica por ecuación de continuidad.



 


Examen ETE



Fue realizado dentro de las 48 horas posterirores al estudio ETT utilizando un transductor ETE-Multiplano. El equipo incorpora una sonda mecánica de 5 MHz y 64 elementos capaz de cambiar mecánicamente desde el exterior la orientación del plano de estudio de 0 a 180 grados. Las imágenes son interpretadas con un ecocar-diógrafo Vingmed CFM 800.




Todos los exámenes empezaron con el plano de imagen horizontal (0 grados) de la técnica multiplane. A nivel de la válvula aórtica el plano de estudio fue rotando progresivamente hacia 90 grados hasta obtener una imagen transversal correcta de la válvula, entendida como tal la visualización de todos los velos sigmoideos durante la sístole. El orificio valvular más pequeño fue planimetrado en el punto más distal de los velos directamente sobre la pantalla (fig. 2). El ETE y consiguiente planimetría valvular aórtica (AVA-ETE) fue realizada por el mismo investigador, que en la mayoría de los casos desconocía los datos obtenidos por ETT.






Análisis de los datos



Las comparaciones entre estos 4 métodos se establecieron atendiendo al número total de pacientes (Grupo 1, n = 22), tras exclusión de pacientes con disfunción ventricular por Fracción de acortamiento (Fac) menor del 30 % (Grupo 2, n = 20), y tras exclusión de pacientes con Fac < 30 % e insuficiencia aórtica significativa (Grupo 3, n = 15). Un paciente con disfunción ventricular era portador al mismo tiempo de insuficiencia aórtica significativa. Los grupos 2 y 3 con el fin de eliminar causas potenciales de error en el cálculo de la severidad de la EA.









FIGURA 2. Planimetría del área valvular en un caso de estenosis aórtica ligera sobre válvula tricúspide.



 







FIGURA 3. Planimetría del área valvular en paciente con estensosis aórtica severa sobre válvula bicúspide.



 


La correlación entre los diferentes tipos de mediciones empleadas para la estimación de la severidad de la EA fue realizada por coeficientes de correlación.






RESULTADOS



El área del orificio valvular aórtico pudo ser obtenida por ETE-Multiplano (AVA-ETE) en todos los pacientes (100%). El ángulo del plano de estudio útil para visualizar de forma óptima el AVA se situó entre 30 y 60 grados (fig. 3). Las correlaciones entre los 4 métodos en la estimación de la severidad de la EA aparecen en la tabla 1. Considerando a todos los pacientes (grupo 1), el AVA ETE correlaciona bien con los 3 restantes métodos obtenidos por ETT, fundamentalmente con el gradiente máximo (r=0,67) y el gradiente medio (r=0,70). Esta correlación
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r=0,80



	

r=0,82



	

r=0,67



	

r=0,58







TABLA 1. Coeficientes de correlación entre los métodos empleados en la evaluación de la severidad de la estenosis aórtica. Abreviaturas en texto.









es máxima (Gmáx, r=80; Gmed, r=0,82) cuando se eliminan potenciales fuentes de error como son aquellos pacientes con disfunción ventricular izquierda e insuficiencia aórtica significativa (grupo 3). Las correlaciones del AVA estimada por ecuación de continuidad (AVA-Ec), tanto con la obtenida por planimetría transesofágica como con los gradientes máximo y medio obtenidos por ETT, son significativamente menores.




DISCUSION



La correlación entre el gradiente estimado por Doppler y los gradientes hemodinámicos es buena. Así, la correlación del Gmáx Doppler con el gradiente pico-pico varía entre r=0,68^ y r=0,91 ® y con el gradiente máximo instantáneo entre r=0,79^° y r=0,92®. El gradiente medio Doppler se correlaciona muy estrechamente con el gradiente medio por cateterismo (r=0,86-0.93)10-13. Ello hace que hayamos utilizado como una especie de patrón de referencia estos dos métodos de estimación de la severidad de la EA y compararlos con los valores obtenidos por la planimetría de la válvula aórtica mediante ETE.

Los estudios clínicos que intentan validar el cálculo del área valvular aórtica mediante la ecuación de continuidad encuentran coeficientes de correlación entre r=0,83^3 y r=0,9^*'^® cuando se emplea la integral velocidad-tiempo. Ahora bien, la reproducibilidad interobservador e intraobservador es elevada incluso en manos experimentadas^®, y por otra parte tanto nosotros como otros autores’^ hemos encontrando dificultades técnicas en la determinación de la velocidad máxima transvalvular aórtica o del diámetro del tracto de salida ventricular izquierdo. La medición necesaria de varios parámetros en la determinación del AVA por ecuación de continuidad pensamos que es la causa de su menor correlación con el Gmáx, Gmed y AVA-ETE en nuestra serie de pacientes.




Al igual que otros autoresi®’'®, nuestros datos muestran que la planimetría del área valvular mediante ETE representa un método fiable en la estimación de la severidad de la estenosis valvular aórtica puesto que el área estenótica se puede trazar fácilmente a pesar de la fibrosis o calcificación de las sigmoideas. Su utilización seria recomendable en aquellos pacientes en que se sospeche EA significativa y coexistan potenciales fuentes de error como son la disfunción ventricular izquierda (donde el Gmáx y el Gmed infraestiman la severidad de la obstrucción) y la regurgitación aórtica (donde Gmáx y Gmed tienden a sobreestimar la severidad de la estenosis), así como en aquellos casos en que junto a una obstrucción subvalvular sea preciso descartar o definir una estenosis valvular aórtica concomitante. Supera al AVAEc, probablemente por las varias mediciones (con sus potenciales errores) que se precisan en su cálculo.
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INTRODUCCION



La trombosis intracoronaria es el mecanismo fisiopatológico fundamental de la mayoría de los infartos agudos de miocardio (lAM). Por este motivo, el implante de stents intracoronarios ha sido generalmente contraindicado durante la angioplastia (ACTP) primaria en el lAM, a causa de su posible trombogenicidad. Sin embargo, las posibles ventajas de su implante han permitido iniciar su utilización.




En este trabajo, presentamos una serie de 24 pacientes con lAM sometidos a ACTP primaria con implante de stent intracoronario.






PACIENTES Y METODOS



Desde enero de 1995 hasta febrero de 1996, 31 pacientes con diagnóstico de lAM han sido sometidos a ACTP primana y se les ha implantado un stent intracoronario durante el procedimiento. La edad media era 63±11 años (rango 31-80) y 87% eran hombres. Todos los pacientes presentaban dolor torácico anginoso > 30 minutos de duración y elevación del ST > 0,1 mV en dos o más derivaciones contiguas, siendo el infarto de localización anterior en 16 (75%) pacientes e inferior en 8 (25%). Un 12% de pacientes presentaban signos de shock cardiogénico.




La ACTP se realizó cuando en la angiografía la arteria responsable mostró oclusión total o subtotal. La arteria responsable del infarto era la descendente anterior en 16 casos (75%) y la coronaria derecha en 8 (25%). En 21 pacientes (88%) el vaso culpable estaba totalmente ocluido con flujo TIMI 0, en 2 (8%) mostraba una estenosis subtotal con flujo distal TIMI 1 y en 1 caso (4%) también con estenosis severa el flujo era TIMI 2.
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Las indicaciones para la implantación del stent fueron; 16/24 (67%) por resultado subóptimo, 5/24 (21%) por disección y 3/24 (12%) electivos. En total se implantaron 19 Palmaz-Schatz y 5 Wiktor. El diámetro medio del balón utilizado fue 3,25±0,36 mn. Para optimizar la expansión del stent, en todos los casos se realizaron hinchados del balón a alta presión (presión media máxima 15,6+1,5 atm).




A todos los pacientes se les administró un bolo intravenoso de 10.000 u. de heparina sódica y 500 mg de ácido acetil-salicílico al inicio del procedimiento, seguido de perfusión intravenosa de heparina para mantener APTT entre 50-100 seg. Al finalizar el procedimiento los pacientes fueron trasladados a la unidad coronaria, donde se mantuvo la heparina intravenosa durante 72 horas. Simultáneamente se administró ticlopidina 250 mg cada 12 horas, que se mantuvo durante 1 mes y ácido acetil-salicílico 200 mg al día de forma continua. Se realizó control angiográfico en 18 pacientes a los 2,8±6 días (rango 1-25) después del procedimiento.






RESULTADOS



Resultados del procedimiento




Considerando como éxito angiográfico la reducción del diámetro de la estenosis a menos del 50% y la presencia de flujo TIMI 3, este se consiguió en 23 pacientes (95%). En 1 caso (5%) el flujo fue TIMI 2. El tiempo medio empleado desde el inicio del procedimiento hasta la apertura de la arteria fue de 28±11 minutos.




El 79% de los pacientes no presentaron complicaciones y ningún paciente falleció durante el procedimiento.




Angiografía de control




Se realizó al 75% de los pacientes antes del alta, no se observó ningún caso de trombosis del stent, mostrando todos ellos un flujo grado TIMI 3. Un caso con TIMI 2 inicial había mejorado a TIMI 3.









Evolución hospitalaria




El pico de creatinkinasa alcanzado fue de 2710±2096 U/L con un retraso de 6,4±4,2 horas. Todos los pacientes desarrollaron onda Q en ECG, excepto dos casos en los que no llegó a aparecer.

Durante la estancia hospitalaria que fue de 13,5±6 días, 1 paciente falleció por disfunción ventricular derecha severa al 8° día de evolución (a pesar de tener la arteria responsable del infarto permeable en control angiográfico). No hubo recurrencia de angina, reinfartos ni accidentes cerebrovasculares. Un paciente presentó derrame pericárdico hemorrágico, relacionado con el tratamiento antitrombótico, que se resolvió quirúrgicamente.




CONCLUSIONES



El implante de stents intracoronarios durante la ACTP primaria en el lAM se acompaña de excelentes resultados angiográficos y clínicos inmediatos. Con el tratamiento antiagregante y antitrombótico adecuado, las posibilidades de trombosis del stent son mínimas. Aunque su uso no debe generalizarse a todas las ACTP primarias, en espera de que estudios randomizados más amplios comuniquen sus resultados, parece razonable que el stent pueda utilizarse cuando el resultado de la ACTP es subóptimo o cuando la presencia de una disección coronaria comprometa el flujo coronario.
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INTRODUCCION



Los registros de pacientes con lAM, al contrario que en otras naciones, tienen todavía escasa tradición en nuestro país. En efecto, la organización mundial de la salud (OMS), desde hace varios años, viene auspiciando el proyecto MONICA para la recogida y análisis de registros de datos, correspondientes a enfermedades cardiovasculares. Ello ha dado lugar a numerosas publicaciones, fundamentalmente, aunque no de forma exclusiva, en el ámbito de la epidemiología clínica'’'^.






OBJETIVOS



Conocer las características epidemiológicas clínicas y evolutivas de los pacientes con lAM hospitalizados en las unidades de cuidados intensivos cardiológicos (UCIC) de la Comunidad Valenciana, mediante la explotación de los datos del registro PRIMVAC. Se presentan los resultados provisionales correspondientes al primer año (1/12/1994 al 30/11/1995).






MATERIAL Y METODOS



Utilizando variables estandarizadas y tras un período de prueba de un mes, 17 UCIC, con una cobertura poblacional de 2.841.400 habitantes (75% de la Comunidad Autónoma de Valencia) han reclutado 2.246 episodios de lAM. La edad media fue de 65 años (D 12) y el 23% eran mujeres. La exahustividad del registro se verificó mediante la comparación con otros sistemas de información hospitalarios y la validez mediante una revisión aleatoria del 10% de los episodios registrados. El control de calidad se articuló a través de un comité independiente y mediante reuniones periódicas de los investigadores de forma similar a la metodología utilizada en el Registro Nacional de Infartos de Miocardio de EEUU.
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RESULTADOS



El antecedente coronario más frecuente fue la angina previa (26%) seguido del lAM previo (18%). Hipertensión arterial (43%), tabaquismo (38%), diabetes (28%) e hipercolesterolemia (26%) fueron los factores de riesgo más frecuentes. La mediana en el tiempo de acceso a la UCIC fue de 260 minutos con una amplitud intercuartil de 135 a 600 minutos. La localización del lAM fue inferior en el 44% y el 73% presentaba onda Q. Entre las complicaciones eléctricas mayores la más frecuente fue la taquicardia ventricular (7,2%) seguida de la fibrilación ventricular (5,4%) y el bloqueo A-V de 3° (4,9%). El 9,9% presentó angina post lAM y el 2,6% reinfarto. En el 7,2% se constató afectación de ventrículo derecho. El 60,3% de los lAM permanecieron en clase Killip I, progresando a clase II y III el 18,7% y 9,7%, respectivamente. 11,3% de pacientes presentaron shock cardiogénico. La mortalidad global fue del 13,8%.
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■ E. González, Hospital Gran Vía de Castellón, CASTELLON; V. Lacueva, L. Maravall, Hospital de Sagunto, SAGUNTO; F. Valls, V. Valentín, Hospital Dr. Reset, VALENCIA; M. Francés, F. Fajarnés, M. García, A. Hervós, L. Cortés, Hospital Arnau de Vilanova, VALENCIA; 1. Echanove, Hospital general, VALENCIA; A. Cabadés, R. Gastaldo, 1. Ceniceros, L. Almenar, Hospital Universitario La Fe, VALENCIA; R. Rodriguez, V. Parido, M. Tejeda, F. Alvarez, Hospital de Requena, REQUENA; S. Mazza, Hospital San Francisco de Borja, GANDIA; F. Sogorb, E. Marco, A. Ibáñez, C. García, Hospital General, ALICANTE; F. Guardiola, Hospital Virgen de los Lirios, ALCOY; A. Mota, C. Abad, F. García Burgos, Hospital General de Elche, ELCHE; J. Cardona, M. Ortega, J. González, A. Gimeno,V. Madrid, F. Llobell, J. Salinas, F. Tarín, Hospital Marina Alta, DENIA; F. Colomina, V. Bertomeu, Hospital Clínico de San Juan, SAN JUAN; F. Ballenilla, Clínica Vistahermosa, ALICANTE; A. Montilla, Hospital Vega Baja, ORIHUELA; M. Valor, Hospital Virgen del Consuelo, VALENCIA; J. Calabuig, I.V.O., VALENCIA. Análisis de datos: J. Cebrián, Hospital Universitario La Fe, VALENCIA. Control de calidad; J. Marrugat, Instituto Municipal de Investigaciones Medicas, BARCELONA, y V. López Merino, Hospital Clínico Universitario, VALENCIA.






DISCUSION



En nuestro estado, aunque con algunas excepciones puntuales’^'''®, existe poca tradición en la construcción de registros de pacientes con afecciones cardiovasculares. Uno de los grupos pioneros es el Registre Gironí del Cor (REGICOR)2°‘22. Este grupo de trabajo, que empezó con un registro de pacientes de base hospitalaria, cubre hoy, prácticamente, toda la población de la provincia de Gerona habiendo contribuido al desarrollo de la epidemiología cardiovascular en España. Los datos disponibles más recientes corresponden a registros hospitalarios realizados en algunas ciudades como el registro de infartos de miocardio de la ciudad de Valencia (RICVAL)^^, existiendo actualmente en marcha un estudio que pretende recoger los datos hospitalarios del lAM de 33 hospitales españoles repartidos por todo el territorio nacional para sentar las bases de un futuro registro que incluya la mayor parte de hospitales españoles que atiendan pacientes con lAM (Estudio PRIAMHO)^''. La metodología y los resultados del PRIAM HO, que ha sido patrocinado por la Sección de Cardiopatía Isquémica de la Sociedad Española de Cardiología, ha sido publicado recientemente en la Revista Española de Cardiología. Sin embargo, no existen estudios que intenten establecer un registro hospitalario de lAM de todos o de la mayor parte de Unidades de Cuidados Intensivos Cardiológicos (UCIC) de una región o comunidad autónoma. La realización de tales registros en comunidades autónomas de tamaño intermedio y con una cierta uniformidad sociocultural permitiria, con mayor facilidad y menor esfuerzo, establecer las caracteristicas hospitalarias del lAM en relación con su entorno asistencial. Tales registros podrían colaborar en asentar los cimientos para un futuro registro nacional del lAM, sobre todo, si se utiliza una metodología común. El estudio PRIMVAC es un registro de lAM de los hospitales de la Comunidad Valenciana y pretende, además de obtener información sobre la atención a los pacientes con lAM en esta comunidad, establecer unas bases que permitan colaborar en la realización de estudios mas amplios que abarquen áreas más extensas del territorio español.






CONCLUSIONES



El mantenimiento del registro permite un mejor conocimiento de las características epidemiológicas y clínicas del lAM en nuestra comunidad, pudiendo sen/ir de base a nuevos estudios. Se confirma la pertinencia y factibilidad del registro.
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La curva de velocidad del flujo anterógrado mitral refleja las diferencias de presión entre aurícula y ventrículo izquierdos durante la diástole, proporcionando información sobre el llenado ventricular e indirectamente sobre su función diastólica. El método Doppler ha mostrado correlaciones aceptables con estudios isotópicos y hemodinámicos de función diastólica, siendo de gran interés por tratarse de un método de bajo coste, incruento, inocuo y sencillo, así como de fácil repetición.

Con el fin de determinar el modelo de llenado diastólico ventricular izquierdo mediante Doppler en cardiopatías con tendencia a desarrollar hipertrofia ventricular izquierda, se estudiaron 4 grupos de pacientes (p):



	
Grupo control: 17 individuos sin cardiopatía (50±12 años).


	
Grupo de hipertensión arterial (HTA): 30 p (52±13 años).


	
Grupo de estenosis aórtica (EAO): 28 p (58±13 años).


	
Grupo de miocardiopatía hipertrófica (MCH): 46 p (54±14 años).





Se determinaron la talla, peso, superficie corporal y frecuencia cardiaca. Mediante ecocardiografía, se obtuvieron los diámetros ventriculares, grosores parietales, fracción de acortamiento e índice de masa ventricular izquierda (método área-longitud); en los pacientes del grupo de MCH, mediante eco-2D se determinaron los segmentos del ventrículo izquierdo afectos por la hipertrofia, distribuyendo a los pacientes según la extensión de la hipertrofia siguiendo la clasificación propuesta por Maron. Mediante Doppler se obtuvieron: el tiempo de relajación isovolumétrica (TRIS), velocidad máxima proto (E), y telediastólica (A), y su relación (E/A), integral




Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de

Medicina de Valencia, el 7 de julio de 1995




Recibida el 1 de septiembre de 1996 velocidad-tiempo de los llenados proto (El) y telediastólico (Ai), y su relación (Ei/Ai), la proporción del llenado diastólico debido a la contracción auricular (Ai/Ei+Ai), el tiempo de deceleración (TDec), el tiempo de hemipresión (THP) y la velocidad de deceleración (VDec) de la onda de llenado protodiastólico.




Hemos encontrado correlaciones entre diversos parámetros Doppler y la edad, concretamente en lo concerniente a E, A, Ei, Ai, E/A y Ei/Ai.

En los tres grupos estudiados, se apreció una alteración del patrón de llenado ventricular, con reducción de los cocientes E/A y Ei/Ai, incremento de A, Ai, TDec y de la contribución auricular, así como una prolongación del TRIS.

Al comparar los p con y sin hipertrofia, sólo el TRIS fue mayor en los pacientes hipertensos con hipertrofia, mostrando en este grupo correlaciones significativas con los grosores parietales e índice de masa ventricular izquierda. En el grupo EAO no hallamos diferencias entre los índices Doppler basadas en la presencia o no de hipertrofia, y tampoco en la MCH hubo disparidades fundadas en la distribución de la hipertrofia.




Los pacientes sintomáticos, tanto del grupo HTA como EAO, evidenciaron un mayor grado de hipertrofia que los casos libres de sintomatología. Sin embargo, en lo que respecta a los índices Doppler, salvo el hallazgo de un TDec más prolongado en los casos de MCH sintomáticos, los restantes mostraron valores semejantes en ambos subgrupos.

Los p con EAO y disfunción sistólica presentaron gradientes más elevados, mayor grosor parietal y una tendencia a presentar mayor masa ventricular. Hubo una tendencia a presentar mayor E/A, pero no alcanzó significación estadística.

Los p con MCH obstructivas presentaron mayores E. A, Ei, Ei/Ai y THP, y una reducción de la VDec y de la contribución auricular, con respecto a las MCH no obstructivas.







Conclusiones


	
La edad modifica la curva Doppler del flujo transmitral, dificultando su interpretación en un individuo determinado. Debe ser tenida en cuenta al efectuar estudios comparativos del llenado ventricular izquierdo en distintas patologías.


	
En cardiopatías con tendencia a desarrollar hipertrofia miocárdica, la curva de flujo transmitral muestra con frecuencia un patrón de alteración de la relajación, con prolongación del tiempo de deceleración en protodiástole e incremento de la contribución auricular, así como prolongación del tiempo de relajación isovolumétrica.


	
El mayor valor relativo de la contribución auricular hace que sea de gran interés la conservación del ritmo sinusal.


	
Las alteraciones de los índices Doppler en pacientes con hipertensión arterial y estenosis valvular aórtica, son detectadles incluso en pacientes sin incremento de la masa ventricular izquierda. Sólo el tiempo de relajación isovolumétrica muestra una cierta correlación con la masa ventricular izquierda en pacientes con hipertensión arterial.


	
En la miocardiopatía hipertrófica, nuestros datos sugieren que las anomalías del llenado díastólico son independientes de la extensión y distribución de la hipertrofia.


	
No hemos encontrado una relación consistente entre los índices Doppler del flujo transmitral y la sintomatología o el estado de la función sistólica.


	
En la miocardiopatía hipertrófica obstructiva se aprecia una tendencia hacia la normalización del flujo mitral protodiastólico, probablemente debido a la mayor frecuencia de regurgitación mitral en este subgrupo, que puede incrementar la velocidad de llenado protodiastólico, y de esta forma, enmascarar parcialmente las anomalías del llenado ventricular en esta fase de la diastole.
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La cardiomioplastia dinámica, desarrollada en humanos por Carpentier y Chachques en 1985, es un procedimiento terapéutico quirúrgico de asistencia circulatoria que consiste en rodear el corazón con un colgajo del músculo “latissimus dorsi” transferido a la cavidad torácica, cuya contracción se sincroniza con la del corazón mediante un cardioestimulador (generador de tren de impulsos) con una doble finalidad; reforzar la delgada pared ventricular limitando su dilatación; y promover una mejoría activa en la función sistólica del ventrículo izquierdo''‘3.




Sus principales indicaciones son como cardiomioplastia “de refuerzo" en miocardiopatía isquémica, dilatada y enfermedad de Chagas; y como cardiomioplastia "sustitutiva y de refuerzo” en aneurismas del ventrículo izquierdo y algunos tumores cardiacos, para cubrir el defecto auricular y/o ventricular de su resección''




Presentamos el caso de un varón de 61 años, con antecedentes de diabetes, diagnosticado de infarto agudo de miocardio anterior en 1991, con aneurisma apical y clase funcional IV de la NYHA, al que se le realizó una cardiomioplastia en el Servicio de Cirugía Cardiovascular de la Clínica Universitaria de Navarra. En 1995 ingresa en nuestro centro por cuadro clínico compatible con edema agudo de pulmón. Tras remontar el cuadro clínico y dada su situación funcional basal, se incluyó en lista de espera de Trasplante Cardiaco al no presentar contraindicaciones absolutas para este procedimiento. El paciente falleció antes de la obtención de un donante compatible por parada cardio-respiratoria hospitalaria sin respuesta a la resucitación. Aportamos el electrocardiograma (fig. 1) en el que se observa un tren de 6 impulsos, originados por el estimulador, cada 2 latidos cardiacos; siendo de vital importancia la obtención de una sincronía entre la sístole ventricular y la contracción muscular que debe ocurrir en la zona final de la sístole, a fin de reforzar y optimizar la presión de eyección ventricular.









Fig. 1. Trazado del electrocardiograma del paciente.



 


A pesar de que dicho procedimiento no está universalmente aceptado por su reducida experiencia clínica y diversos aspectos aún oscuros^, puede ser una alternativa quirúrgica para algunos pacientes con miocardiopatia terminal en los que existe una contraindicación temporal o definitiva al trasplante cardíaco; y que se traduciría, a tenor de la literatura, en una mejoría de la fracción de eyección y en un aumento de la capacidad de ejercicio, así como en una disminución del número de hospitalizaciones y necesidades de medicación^'
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GRUPO DE TRABAJO DE CARDIOLOGIA CLINICA.
PROPUESTA DE FORMACION








Ha sido solicitada, a la Junta Directiva, la creación del grupo de trabajo de Cardiología Clínica por un grupo de miembros de la S.V.C. El objetivo de dicho grupo es el de incluir en el mismo todos los aspectos clínicos de la cardiología, primero como grupo de trabajo, para que una vez consolidado, tras dos años según los estatutos de nuestra sociedad, poder pasar a ser sección.




El programa en su constitución tras ser aceptado por la Junta Directiva se expone a continuación:



	
Convocatoria de una reunión con los socios interesados para nombrar presidente y secretario.


	
Fijar los objetivos del grupo. Aspectos a tratar: Colaboración con LATIDO. Organización de mesas redondas sobre temas clínicos. Charlas o simposios sobre aspectos clínicos y terapéuticos sobre insuficiencia cardíaca. Análisis y recomendaciones sobre actuaciones terapéuticas. Elaboración de bases de datos sobre patologías seleccionadas.


	
Contacto con la sección de Cardiología Clínica de la S.E.C.







 



 






SECCION DE MARCAPASOS







 





Según lo acordado en la última reunión de la Sección de Marcapasos celebrada en pasada XIII Reunión de la S.V.C., la próxima reunión tendrá lugar en Castelló el próximo 22 de noviembre de 1996 en el salón de actos del Hospital General de Castelló, a las 11,30 h de la mañana.




El tema elegido para tratar será “Estado actual de la estimulación cardiaca en nuestro ámbito comunitario” (Presentación del tema, experiencia de cada hospital, presentación de casos clínicos). Así mismo se celebrará la correspondiente Reunión administrativa.




Se eligió dicho tema para que sirviera de preámbulo o preparación de la próxima Reunión de la Sección de la S.E.C., que corresponde organizar a Valencia y que fundamentalmente abordará las perspectivas de futuro de la Estimulación cardíaca. Se tratará de valorar la posibilidad de creación del Banco Valenciano de Datos dependiente de la propia sección de MP ubicado en la secretaría de la sociedad y que sirviera además de para tener información disponible para todos, también canalizar los datos hasta el Banco Estatal de Datos dependiente de la S.E.C. Se pretende conseguir la máxima participación de todas aquellas personas o grupos de trabajo, que se dediquen a la estimulación, incluso aunque no sean miembros de la S.V.C., con la intención de invitarlos a pertenecer a la misma.




Ernesto Orts




Presidente de la Sección de Marcapasos
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La amiodarona es un derivado benzofuránico muy utilizado como antianginoso y en la profilaxis y manejo de las taquicardias supraventriculares o arritmias ventriculares. Posee una vida media larga, entre 20 y 60 días, por lo que una sola dosis diaria de 400 mg, cinco días por semana, es suficiente en el tratamiento de las arritmias que junto con la propiedad de no deprimir la función ventricular, explican su amplia utilización. Se acumula principalmente en el tejido graso y muscular, en donde puede permanecer hasta cinco meses, constituyendo en este sentido, una verdadera tesaraumosis'".

Es asi mismo un compuesto orgánico yodado, conteniendo en su molécula un 37.2 % de yodo (equivalente aproximadamente a 75 mg de yodo por cada comprimido de 200 mg), en su metabolización se realizza la desyodación generándose entre 6-7 mg de yodo libre, que equivale al 10% de la cantidad de yodo contenida por comprimido. Si recordamos que las recomendaciones de la O.M.S. son de un consumo de yodo entre 0.15 a 0.3 mg por día, podremos deducir que estas dosis farmacológicas afectarán tanto la producción como la secreción de hormonas tiroideas^




Con la utilización de este fármaco se han detectado cambios en las hormonas tiroideas en los primeros siete días después de la utilización del fármaco, se comprueban descensos de la conversión periférica de tiroxina (TJ a triyodotironina (T^) con aumento de la Tg reverse (rTg), esta acción puede ser achacadle tanto al yodo como a la misma molécula de amiodarona, este fenómeno daría lugar a un aumentro de total y libre con descenso de la Tg*’’. Sin embargo, la acción más importante de las dosis farmacológicas de yodo sobre el tiroides es la inhibición de la secreción hormonal




Comumcaciún presentada a la Xltl Reunión de la SVC.

Recibido el 7 de junio de 1996.




Aceptada el 8 de noviembre de 1996.




Correspondencia:

Dr. Antonio Hernández Mijares.

Departamento de Medicina. Faculta! de Medicina y Odontología.

Avda. Blasco Ibáñez, 17 · 46010 Valencia.mediante la inhibición de la proteolísis del coloide, a esta acción se la suma el efecto conocido como de Wolff-Chaikoff, consistente en un descenso de la organificación del yodo tras la administración de cantidades superiores a 2 mg de yoduro. Finalmente, también conocemos la presencia de hipertiroidismo inducido por yodo o enfermede de Jod-Basedow, especialmente en pacientes a los que se les suministra dosis farmacológicas de yodo con alteraciones previas del tiroides o en zonas deficitarias de yodo.




Por todo lo referido, la utilización terapéutica de amiodarona nos puede conducir tanto hacia una tirotoxicosis como nos puede generar un hipotiroidismo manifiesto o subclínico’, sin embargo, es poco conocida la verdadera prevalencia de la yatrogenia tiroidea de la amiodarona, a nivel general una prevalencia de hipertiroidismo entre el 1.5 y el 11.6% de los pacientes que reciben este fármaco, oscilando el hipotiroidismo entre el 0.75 y el 9.8%”’".

Es importante resaltar que la aparición tanto de la tirotoxicosis como o del hipotiroidismo va a estar sujeta a los siguientes aspectos;



	
Area del estudio. Dependiente de la ingesta media de yodo en la zona (variabilidad geográfic). En zonas con consumo moderadamente bajo la prevalencia es del 9.6 % para el hipertiroidismo y del 5% para el hipotiroidismo es del 22%. En líneas generales, las zonas de déficits moderados o importantes la incidencia de tirotoxicosis es mayor, mientras que en áreas de consumo adecuado los episodeios de hipotiroidismo son mas numerosos.


	
Dosis del fármaco. Relación directa a la dosis utilizada, habitualmente oscila entre 200 a 600 mg al día.


	
Metodología de estudio empleada. Generalmente nos encontramos con descripciones aisladas, relacionadas con áreas determinadas y con frecuencia no se definen criterios ni métodos diagnósticos. Existen pocas series, por ejemplo, que estudien la verdadera prevalencia en la población total de hipertiroidismo’”.






 





	
Diferencias individuales. La presencia de alteraciones tiroideas puede presentarse en patología tiroidea previa asintomática o sobre glándulas normales, por lo que subyace un factor de susceptibilidad individual””’.





El mecanismo patogénico del hipotiroidismo inducido por amiodarona es mal conocido, ya hemos comentado que se produce un descenso de T3 con aumento de y de rT^, aumentando al mismo tiempo la TSH basal y con hiperrespuesta estímulo con hormona liberadora de tirotropina (TRH). Estas alteraciones se estabilizaan a los tres meses de tratamiento y no se producen si se administra la misma dosis de yodo en forma inorgánica durante el mismo periodo de tiempo, de esto se deduce una acción directa de la propia molécula de amiodarona sobre la conversión periférica de T4 a T3, por inhibición de la 5’deiodinasa. Esta situación suele presentarse en situaciones de tiroiditis autoinmune, patología previa tiroidea o indiuso anormalidades sutiles de la función tiroidea que cursen de forma asintomática, asi la presencia de anticuerpos antimicrosomales y anti-tiroglobulina, especialmente en mujeres, presenta un riesgo relativo de desarrollo de hipotiroidismo de 13.5%”. Podemos afirmar que los efectos antitiroideos del yoduro por si mismo, rara vez conducen al hipotiroidismo aparente clínicamente, porque el tiroides normal escapa rápidamente de sus efectos inhibitorios.




Debido a la reconocida acción frenadora transitoria sobre la secreción, conversión periférica y acción de las hormonas tiroideas (fig. 1), se ha postulado a la amiodarona como tratamiento para el control de la tirotoxicosis, sobre todo en ancianos con predominio de las manifestaciones cardiovasculares, que son en definitiva las que condicionan el pronóstico de la enfermedad”.




El mecanismo desencadenante de la tirotoxicosis inducida por amiodarona tampoco es bien conocida, básicamente es un hipertiroidismo solo con elevada permaneciendo la T3 de rango normal; es posible que sea debido a un fenómeno de escape del mecanismo de autorregulación tiroidea tras la administración de yodo (sin duda el mas importante), también se ha implicado un mecanismo de tiroiditis debido a la propia amiodarona o sus metabolites”, finalmente, la presencia de hipertiroidismo se asocia a la presencia previa de bocio nodular (función autónoma) especialmente en personas de edad avanzada, o en sujetos jóvenes con alteraciónes autoinmunes tiroideas (presencia de inmuno-globulinas estimuladoras del tiroides o TSI). De estos datos se deduce que la presencia de hipertiroidismo se suele asociar a patología tiroidea previa con función independiente de la TSH, pero con capacidad limitada para el transporte u organificación del yoduro, cuando se administran dosis farmacológicas de yodo, puede








 


FIGURA 1. Lugares de actuación de los diferentes fármacos que interfieren en la síntesis, secreción, conversión periférica y acción de las hormonas tiroideas. (PTU: propiltiouracilo).




difundirse la suficiente cantidad al tejido tiroideo anormal como para permitir la secreción excesiva de hormonas tiroideas.




En pacientes asintomáticos con consumo regular de amiodarona, podemos encontrar las siguientes alteraciones en las hormonas tiroideas:



	
Un aumento de la rT3 por el bloqueo enzimático de la 5'deyodación, que llega a ser del 90% sobre los niveles previos y afecta a mayor numero de pacientes, esta alteración es la más constante y la de presentación más precoz.


	
Discretos descensos de T3 y elevacioners de la T^, descartando un hipertiroidismo con la determinación de la T4 libre que encontraríamos dentro de los limites normales a no ser que estuviéramos presente en una verdadera tirotoxicosis inducida.





Para el diagnóstico del hipotiroidismo inducido por amiodarona debemos recordar que suele cursar con ausencia de las manifestaciones clínicas habituales del hipotiroidismo primario (sequedad de piel, alopecia, aumento de peso, constipación, bradipsiquia, intolerancia al frío, etc.), encontrándonos en ocasiones bradicardias severas mas imperantes de la que generalmente se







produce por efecto de la amiodarona. Analíticamente: disminución de la Tg, con disminución o sin modificaciones en la y rTg con un marcado aumento de la TSH.




De forma similar, la tirotoxicosis secundaria a amiodarona cursa sin los signos y síntomas clásicos del hipertiroidismo, por otra parte signos como la taquicardia pueden ser atribuidos a la preexistente cardiopatía arrítmica (debe tenerse en cuenta esta patología tras la reaparición de una arritmia previamente controlada), al igual que la perdida de peso, como la afectación gastrointestinal, la debilidad muscular y el temblor como complicaciones neurológicas secundarias al tratamiento con amiodarona. En lines generales, las manifestaciones clínicas y la intensidad del hipertiroidismo son variables, aunque en general depende de la patología subyacente. Analíticamente destacan los niveles elevados de T,,, con cifras bajas de Tg y con TSH normal o disminuida, debemos tener en cuenta, que la gravedad del cuadro no siempre es proporcional a los niveles de hormonas tiroideas.

El tratamiento del hipotiroidismo generalmente requiere reemplazamiento hormonal. En aquellos pacientes en que se suspende la amiodarona por este efecto secundario o por otras razones, existe necesidad de terapia hormonal temporalmente, debido al largo tiempo de eliminación del fármaco.




En el tratamiento del hipertiroidismo inducido por amiodarona debemos considerar que habitualmente son pacientes de edad avanzada y que el fármaco se acumula durante al menos cinco meses. Esta relativa gravedad, aconseja que aunque se trate de un cuadro bien tolerado que suele evolucionar espontáneamente sin necesidad de tratamiento, en pacientes con riesgo cardiovascular se utilicen los antitiroideos”. También debemos considerar que en aquellos pacientes que fuese imposible la retirada del antiarritmico, la terapia con meti-mazol o propiltiouraciio seria necesaria (el exceso de yodo intratiroideo y el aumento de las reservas hormonales hacen que estos fármacos sean en ocasiones poco efectivos). Si no existe respuesta al antitiroideo, este debe ser retirado y la ablación quirúrgica realizada con reemplazamiento hormonal posterior, circunstancia ést muy poco frecuente. La terapia ablativa con radioyodo rúes una opción terapéutica en este tipo de hípertiroidismc ya que los niveles elevados de yodo generalmente supri men la captación del por la glándula tiroidea. La efi cacia de los glucocorticoides ha sido variable según la» diferentes series revisadas' ” ”
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INTRODUCCION



Los pacientes con fibrilación auricular crónica (FA) constituyen un grupo de alto riesgo que predispone al embolismo sistémico. En series de más de 1.000 pacientes con antecedente de embolismo, el 57% estaban en fibrilación auricular^ En la mayoría de los casos con fibrilación auricular suele haber una cardiopatia orgánica de base, aunque hoy ya no son las enfermedades valvulares la causa más frecuente, sino la hipertensión arterial y la cardiopatia isquémica. Además está ampliamente aceptada la conveniencia de anticoagular de forma permanente a los pacientes con fibrilación auricular y enfermedad valvular^ dado su gran riesgo emboligeno, en cambio su uso en la fibrilación auricular no asociada a valvulopatía ha sido más controvertido' (a pesar de que el riesgo de accidente cerebrovascular en estos pacientes es del 5% por año^'^'®). Esta controversia ha quedado aclarada mediante varios estudios randomizados, demostrando el beneficio de la anticoagulación* ®-^ ®'®, con una reducción del riesgo de embolismo de hasta el 86%'*. No obstante, según los resultados de estos estudios, en pacientes menores de 60 años y sin cardiopatia de base, por su bajo riesgo, no se recomienda el uso de anticoagulantes orales.




Ante la evidencia clínica del riesgo emboligeno existente en la fibrilación auricular crónica, y del claro benficio de la anticoagulación, se ha realizado estudios para establecer si la fibrilación auricular confiere un estado de hipercoagulabilidad*®, estudiando la presencia de trom-bofilia. Así, se ha demostrado la existencia de niveles elevados en estos pacientes de dímero-D** y de fragmento F1+2 de la protrombina*^, y cómo disminuyen al introducir el tratamiento anticoagulante.
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Sin embargo, en una amplia revisión bibliográfica, no encontramos referencias sobre el funcionamiento del sistema fibrinolítico en la fibrilación auricular crónica, en el sentido de evaluar su respuesta frente a la activación	trombinica.




El propósito de nuestro estudio es estudiar el sistema fibrinolítico en la fibrilación auricular crónica, para establecer si se sobreañade o no una situación biológica de hipofibrinolisis, confirmando así las bases biológicas que apoyan la necesidad de anticoagular a estos pacientes.






MATERIAL Y METODOS



Pacientes




Estudiamos un grupo de 24 pacientes (10 hombres y 14 mujeres de 56 ± 20 años de edad) con FA crónica (FAC), los cuales se estratificaron en tres grupos etiológicos: 10 con estenosis mitral (EM), 8 sin cardiopatia estructural de base (NC) y 6 con dilatación ventricular y función sistólica deprimida (DV). Fueron motivo de exclusión: a) pacientes mayores de 70 años, b) diabetes mellitus, hepatopatía, hipertrigliceridemia u obesidad, c) inestabilidad hemodinámica y d) pacientes que habían sufrido algún proceso intercurrente en los tres meses previos al estudio. Se estudió, además, un grupo control de 20 sujetos sanos similar en edad y sexo.




Métodos: Obtención de muestras de sangre.




La muestra se obtuvo por venopunción periférica, a las 9.00 horas, tras un ayuno de 12 horas, y previo reposo de 20 minutos. La sangre se anticoaguló con citrato trisódico, con una concentración final de 0.011 M. Centrifugamos la muestra inmediatamente tras su extracción (3.000 r.p.m., 15 minutos), en frío, para obtener un plasma pobre en plaquetas. Todas las muestras fueron inmediatamente congeladas a -20°.

Parámetros y actividad fibrinolítica




Niveles antigénicos del activador tisular del plasminógeno (t-PA), su inhibidor (PAI-1) y los complejos for- 









mados por ambos (t-PA:PAI-1), mediante técnica de enzimo-inmunoanálisis con kits comerciales (Asserachrom, Boehringer-Manheim).




Estudio estadístico




Para la comparación de variables cuantitativas se utilizó el test no paramétrico U-Mann-Whitney.




RESULTADOS



Los marcadores de fibrinolisis se resumen en la tabla 1, en la cual se expresan los valores medios ± 1 desviación estándar de los parámetros analizados.




Encontramos niveles de PAI-1 más elevados en el grupo global de pacientes con FA respecto al grupo control (p<0.01). No hay diferencias en cuanto a los valores de t-PA. De igual modo, también encontramos diferencias estadísticamente significativas entre los complejos t-PA:PA-1 de pacientes con FA y el grupo control. Si comparamos cada grupo etiológico con el grupo control, las diferencias se siguen manteniendo. Por último, no encontramos diferencias estadísticamente significativas entre los diferentes grupos etiológicos.






DISCUSION



La presencia de niveles elevados de PAI-1 antigénico disminuye la capacidad fibrinolítica, ya que su elevada concentración reduce notablemente la actividad del t-PA (principal activador de la fibrinolisis)^^. Una elevación del PAI-1 es un hecho común en los pacientes con enfermedad tromboembólica’'. Además está descrito elevaciones de PAI-1 antigénico en pacientes que han sufrido un infarto agudo de miocardio^', y su elevación mantenida se asocia a la aparición de nuevos eventos coronarios’^.




El aumento de complejos t-PA-PAI-1 refleja, sin embargo, una cierta activación fibrinolítica secundaria a su estado protrombótico, la cual es insuficiente debido al aumento de PAI-1. Probablemente la acción ejercida por las alteraciones reológicas condicionadas por la arritmia, y
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TABLA 1. Valores de las concentraciones de activador tisular del plasminógeno (t-PA), su inhibidor (PAI-1), y de los complejos t-PA:PAI, en el grupo global de pacientes con fibrilación auricular crónica (FAC), y en cada grupo etiológico, estenosis mitral reumática (EM), con dilatación ventricular y función sistólica deprimida (DV) y aquellos pacientes en fibrilación auricular sin cardiopatía estructural de base (NC), comparados con el grupo control.




la constante activación de la coagulación plasmática, determine un daño endotelíal, que junto a la estimulación plaquetaria condiciona la permanente elevación del PAI-1.




Este hecho añade un dato más a favor de la anticoagulación con dicumarínicos a estos pacientes, ya que además de la existencia de marcadores protrombóticos observamos una disminución en su capacidad fibrinolítica. La anticoagulación ha demostrado en la fibrilación auricular crónica una disminución en los episodios embólicos, con una reducción del riesgo de embolismo de hasta el 86%“’, así como una mejora de los marcadores biológicos trombóticos”-’^, solo quedaría, por tanto, demostrar si mejoran también los parámetros de fibrinolisis.
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El Cor Triatriatum es una malformación rara, que afec-ta al 0,-0,4% de todas las cardiopatias congénitas'' La forma clásica fue descrita por primera vez por Church" en 1868, al encontrar un corazón que presentaba su aurícula izquierda dividida en dos porciones por un diafragma fibromuscular perforado por un estrecho orificio que las ponía en comunicación. La cámara póstero-inferior recogía la embocadura de las cuatro venas pulmonares, mientras que la ántero-superior daba origen a la orejuela y a la válvula mitral.

Con posterioridad fueron descritas distintas formas de cor triatriatum, según la cámara venosa estuviera o no conectada con la aurícula izquierda y /o presentara otras conexiones a la aurícula derecha o al sistema venoso sistémico' '. Lucas y KrabilP proponen la siguiente clasificación del cor triatriatum, basada en sus características anatómicas:




I. La cámara accesoria recibe todas las venas pulmonares y se comunica con la aurícula izquierda.



	
Sin otras comunicaciones: cor triatrial clásico (fig. 1. A).


	
Con otras comunicaciones:










FIGURA 1. A: Cor triatriatum clásico. B: Cor triatriatum con cámara accesoria conectada a ambas aurículas (caso presentado). Abreviatruras: Vps: Venas Pulmonares. CA: Cámara Auricular Accesoria. Al: Aurícula Izquierda. AD: Aurícula Derecha. CIA: Comunicación Interauricular.
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Con la auricula derecha directamente (fig. 1. B).


	
Conexión venosa pulmonar anómala total.





II. La cámara accesoria recibe todas la venas pulmonares y no se comunica con la aurícula izquierda.



	
Conexión anormal a la aurícula derecha directamente.


	
Conexión venosa pulmonar anómala total.





III. Cor triatrial subtotal: la cámara accesoria recibe sólo parte de las venas pulmonares.




Las manifestaciones clínicas de esta entidad son similares a las que se presentan en la estenosis mitral congénita, y el momento de su aparición y severidad va a depender del tamaño del orificio que conecta a ambas porciones de la aurícula izquierda y de las anomalías asociadas.









FIGURA 2. Embriogénesis del sistema venoso pulmonar. Descripción en el texto. Abreviaturas: PP: Pulmones Primitivos. SVC: Sistema Venoso Cardinal. SVU: Sistema Venoso Umbllico-Vitelino. PVP: Plexo Venoso Pulmonar. EVPC: Esbozo de la Vena Pulmonar Común. VPC: Vena Pulmonar Común. VP: Vena Pulmonar. CS: Cava Superior. Cl: Cava Inferior. Al: Aurícula Izquierda.













 






 






 






EMBRIOGÉNESIS:




Los pulmones primitivos provienen de una masa de tejidos derivados del tubo digestivo que reciben un aporte arterial común. El drenaje venoso inicial es el mismo que el del canal digestivo. Dos sistemas venosos van a recibir la sangre de los pulmones en desarrollo: el sistema venoso cardinal (futuro sistema cava superior) y el umbilico-vitelino (cava inferior). Por tanto, en los estados más precoces del desarrollo no existe conexión directa de las venas pulmonares con el corazón, sino a través de sistemas venosos sistémicos (fig. 2. A).




A partir de la 3^-4^ semana del desarrollo fetal aparece una estructura diverticular que crece de la porción sinoauricular cardiaca, constituyendo la vena pulmonar común. Esta va a acabar uniéndose al plexo venoso pulmonar, alrededor de la S'* semana, proporcionando una ruta directa de retomo de la sangre venosa pulmonar al corazón en desarrollo (fig. 2. B). Con posterioridad las conexiones primitivas con los sistemas cardinal y umbilico-vitelino sufrirán una atrofia y se reabsorberán (fig. 2. C).




La vena pulmonar común será, posteriormente, absorbida por la auricula izquierda, de tal forma que las 4 venas pulmonares acabarán drenando directa e independientemente en ella (fig 2. D).




El cor triatriatum se produciría por una falta de absorción de la vena pulmonar común en la aurícula izquierda. La persistencia de la vena pulmonar común constituiría la cámara auricular accesoria que define esta anomalía^






DESCRIPCION DEL CASO



Se trata de un niño de 5 años de edad asintomático desde el punto de vista cardiológico, y al que, en un reconocimiento por un proceso respiratorio, se le detecta un soplo en foco pulmonar junto con desdoblamiento amplio y relativamente fijo del segundo ruido. Con el diagnóstico de sospecha de CIA nos es remitido para la práctica de estudio ecocardiográfico




El estudio ecocardiográfico puso de manifiesto la existencia de dilatación ventricular derecha (figs. 3y4) junto con movimiento paradójico del septum interventricular. La aurícula izquierda se encontró dividida en dos porciones por una membrana, con un orificio de comunicación situado en las proximidades del septum interauricular. Así mismo se detectó una comunicación entre la cámara accesoria y la aurícula derecha, demostrándose, por Doppler color, el paso de flujo de izquierda a derecha (figs. 3, 5 y 6).




En el acto quirúrgico se confirmó la existencia de un Cor Triatrial, cuya cámara accesoria estaba conectada a ambas aurículas, procediéndose a la resección de la membrana que dividía la aurícula izquierda y al cierre de la comunicación interauricular. La evolución posterior fue satisfactoria.
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INTRODUCCION



A finales de la década de los setenta dos grupos de investigadores ingleses comenzaron a examinar el incremento matutino de la curva circadiana de la presión arterial (PA). Inicialmente, se abordó la cuestión de si el incremento comenzaba ya de una forma progresiva antes del despertar u ocurría sólo después de éste.

La primera posibilidad, sostenida por Millar-Craig del grupo de Raftery, fue contestada posteriormente por otros autores. Actualmente, se acepta que la aparente elevación progresiva de la PA previa al despertar es, probablemente, un artefacto derivado de la promediación de registros de individuos que se despiertan en diferentes momentos. Cuando los registros de monitorización se sincronizan con el momento del despertar, considerado éste como tiempo de referencia o tiempo cero, se observa un brusco incremento de la PA a partir de dicho momento, sea cual sea la hora del día en el que éste ocurra, quedando abolido asi el patrón de elevación progresiva de la PA previo al despertar. Respecto a la FC, la situación parece ser, en este sentido, muy similar a la descrita para la PA.

El segundo aspecto del problema radica en que no queda aclarado, sin embargo, si el incremento de la PA se produce tras el hecho, en si, del despertar o es debido al levantarse e iniciar las primeras actividades de la mañana. Es en este segundo aspecto del problema en donde se enmarcan parte de los objetivos del presente estudio. Esta cuestión ha sido mucho menos analizada que la anterior ya que sólo dos estudios, muy separados en el tiempo, la han abordado, diferenciando claramente entre los incrementos de la PA del despertar y del levantarse. En ellos, además, se llegó a conclusiones contradictorias.




Por otra parte, la elevación matutina de la PA y FC se ha constituido nuevamente en objeto de atención al detectarse la existencia de un patrón, también circadiano, en la incidencia a lo largo de las 24 horas (24 h) de los principales eventos cardiovasculares como son: la isquemia miocárdica transitoria, el infarto de miocardio, la muerte súbita y los accidentes vasculares cerebrales. Estos procesos presentan unos picos de inci-
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dencia en determinados momentos del día como son las primeras horas de la mañana tras el despertar. Estos hechos han suscitado la conveniencia de una protección antihipertensiva (anti-HT) completa que además de cubrir eficazmente el periodo de la elevación matutina de la PA reduzca, en lo posible, la magnitud de la misma en los pacientes hipertensos.




OBJETIVOS




Así, pues, ni el comportamiento de la elevación matutina de la PA y FC, ni los efectos del tratamiento anti-HT sobre la magnitud de dicha elevación están todavía completamente definidos. Es por ello que los objetivos del presente estudio son:



	
.’ Describir, mediante monitorización ambulatoria no invasiva durante 24 horas (MAPA), el comportamiento de la elevación matutina de la PA y de la FC en un día laborable en una población de individuos adultos normotensos (NTs) e hipertensos (HTs) no tratados, valorando por separado los incrementos correspondientes a los periodos del despertar, del levantarse y de la actividad diurna de la hora posterior al levantarse.


	
.” Estudiar la influencia de la edad y la de los niveles medios de PA diastólica (PAD) de 24 h. sobre la elevación matutina de la PA y FC.


	
.° Estudiar las variables que se relacionan con la magnitud de la elevación matutina de la PA. 4° Evaluar el efecto del tratamiento anti-HT en monoterapia con betabloqueantes (BB) o inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (lECA) sobre la elevación matutina de la PA y FC.






MATERIAL Y METODOS



La selección sucesiva y correlativa de los participantes en el estudio se llevó a cabo en la Unidad de Hipertensión del Hospital de Sagunto mediante un muestreo de tipo no probabilistico y consecutivo, permitiéndose la incorporación de voluntarios. Los criterios de inclusión fueron los siguientes:



	
.° Individuos NTs adultos, de ambos sexos, procedentes de las diferentes consultas externas del hospital, a donde habían sido remitidos por problemas no relacionados con la hipertensión arterial (HTA). También se incluyeron en este grupo aquellos individuos NTs, procedentes, como voluntarios, del propio personal del centro.







	
.° Pacientes adultos, de ambos sexos, remitidos por HTA en base a sus PA clínicas y que no habían recibido tratamiento previo o que se encontraban sin él, al menos, en los 3 últimos meses. En la evaluación inicial se aplicaron los criterios clínicos de exclusión, que seleccionaron a los individuos a los que se les realizarla la MAPA con la característica adicional de la determinación, mediante orden manual al equipo, de la PA y FC de los periodos del despertar y del levantarse. Realizada la monitorización, se aplicaron los criterios técnicos de exclusión basados en errores detectados en los registros. Asi quedó constituido el grupo total incluido en el estudio. Un individuo quedaba adscrito al grupo de HTs si su PAD de 24 h. fue > 85 mmHg. Para estudiar el efecto del tratamiento anti-HT sobre la magnitud de la elevación matutina de la PA y FC, se seleccionaron a aquellos pacientes que, habiendo sido incluidos en el grupo de HTs, necesitaron tratamiento en monoterapia, y a los que se les administró BB o lECA y en los que se constató, además, un adecuado control tensional en base a sus PA clínicas, A este grupo se le efectuó un 2.“ registro de MAPA después de 3 meses de tratamiento. Los fármacos empleados fueron administrados por la mañana, a las 9 horas. Como BB se emplearon; Bisoprolol 10 mg y Atenolol 100 mg. Como lECA; Lisinopril 20 mg; Enalapril 20 mg; Ramipril 5 mg; y Cilazapril 5 mg. Para los registros de MAPA se emplearon monitores SpaceLabs 90202 y 90207, con método de medida de la PA de tipo oscilométrico.





Parámetros obtenidos con la MAPA



	
Valores medios de PA del periodo de 24 horas, del periodo diurno (08 a 23 h), y del nocturno (24 a 07 h),


	
El periodo de la elevación matutina se definió como el comprendido entre la hora anterior al periodo del despertar y la hora posterior al periodo del levantarse. De ambos periodos horarios se obtuvieron los valores medios de la PA y FC.


	
Se obtuvieron también la PA y FC del despertar y del levantarse, mediante lectura única en cada periodo y con orden manual al equipo. El periodo del levantarse incluía la bipedestación. el aseo (sin ducha) y el vestirse, efectuándose a continuación, y permaneciendo el individuo de pie, la lectura del periodo del levantarse.


	
Para la obtención de los valores medios de PA y FC de la hora anterior al despertar, se tomaron los de la hora previa al periodo horario en el que se efectuó la lectura del despertar,


	
Para la obtención de los valores medios de la hora posterior al levantarse se tomaron los de la hora posterior al periodo horario en el que se efectuó la lectura del levantarse.


	
El incremento matutino total fue la diferencia entre los valores medios de PA y FC de la hora posterior al levantarse y los valores medios de estos parámetros correspondientes a la hora anterior al despertar.


	
El cálculo de los incrementos del despertar, del levantarse y de la hora posterior al levantarse se efectuó restando a los niveles de PA y FC de un estadio los valores de estos parámetros correspondientes al estadio precedente.





RESULTADOS Y CONCLUSIONES



Tras la evaluación inicial se seleccionaron a 358 individuos que no cumplían ningún criterio clínico de exclusión y a los que. por tanto, se les realizó el registro de MAPA,Tras el examen de los registros, en la evaluación final, se efectuaron 48 exclusiones, que constituyeron el 13.4% de todos los realizados. En el grupo total del estudio quedaron definitivamente incluidos 310 individuos. Una PAD media de 24h. " 85mmHg adscribía a un sujeto al grupo de NTs. quedando éste constituido por 197 individuos. El grupo de HTs quedó formado por 113 individuos. Para evaluar la influencia de los niveles medios de PAD de 24 h. sobre la elevación matutina se constituyó un grupo conjunto de NTs y HTs. ya que así se obtenía un espectro más amplio de niveles de PAD de 24 h. Se ajustó el grupo a una edad > 30 años, ya que la edad media de ios NTs era menor que la de los HTs. Quedó así formado un grupo de 246 individuos.




Por último, para el estudio del efecto del tratamiento sobre la elevación matutina, se pudo obtener un grupo de 32 pacientes HTs que cumplían los requisitos previamente establecidos en el apartado de material y métodos. Los resultados mostraron que el despertar, el levantarse y la actividad diurna de la hora posterior al levantarse producen incrementos significativos de la PA y FC. Los incrementos de la PAD. de la PA media (PAM) y de la FC del periodo del levantarse son significativamente mayores que los registrados en el del despertar, mientras que el incremento de la PA sitólica (PAS) del periodo del levantarse es de similiar cuantía que el registrado en el despertar. En la actividad diurna de la hora posterior al levantarse se producen incrementos de la PA de escasa entidad y significativamente menores que los registrados en cualquiera de los otros dos estadios previos. El aumento de la edad se asocia a un mayor incremento de la PAS y PAM del periodo del despertar y a un menor incremento de la PAS del periodo de actividad diurna de la hora posterior al levantarse, pero no modifica la magnitud el incremento matutino total de la PA. El aumento en los niveles medios de PAD de 24 h. no se asocia a diferencias significativas en la magnitud de ninguno de los incrementos de la elevación matutina de la PA. Ni la edad, ni los niveles medios de PAD de 24 h. se asocian a diferencias significativas en la magnitud de ninguno de los incrementos de la elevación matutina de la FC. En el análisis multivariante. el conjunto de factores que se relacionó con la magnitud def incremento matutino total de la PA. fue el constituido por la PA diurna, la PA nocturna, la PA de la hora previa al despertar y la edad. El tratamiento con BB o con lECA no modificó significativamente la magnitud de la elevación matutina total de la PA o de la FC.
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Es durante la primera mitad de este siglo y con los trabajos de Tenant y Wiggers, donde se comienza a ver la relación que la perfusión coronaria ejerce sobre la contracción miocárdica, prevaleciendo durante muchos años la idea de que existían dos evoluciones de la isquemia, la primera, y después de una isquemia prolongada y severa, era la lesión irreversible; y la segunda, tras un periodo breve de isquemia, era la recuperación precoz y completa de la función miocárdica. Sin embargo, los experimentos de la Escuela Médica de Harvard y sobre todo los de Heyndrickx revelan una tercera posibilidad; la disfunción contráctil prolongada con progreso final a una actividad funcional normal, situación que Braunwaid y KIoner definen como “Aturdimiento Miocárdico”. El aturdimiento es una situación predominantemente del laboratorio de investigación, pero durante los últimos años se han obtenido pruebas de que está presente y/o colabora en la evolución fisiopatológica de ciertas situaciones clínicas.

En nuestro laboratorio hemos desarrollado un modelo de miocardio aturdido por isquemia repetida consistente en provocar 20 procesos de isquemia de 2 minutos de duración y con 3 minutos de reperfusión entre cada uno de ellos, que de todos los descritos en la literatura es el protocolo de isquemia más corta, repetida más veces y con tiempos de reperfusión entre ellas más cortos.




Este trabajo estudia las alteraciones que sobre la función y ultraestructura provoca este protocolo isquémico (Pl), así como el tiempo que tardan en recuperarse. Posteriormente hemos estudiado el nivel de cardioprotección que ejercen dos fármacos con mecanismos de acción tan diferentes como son el Amiodipino (5 mg/día), y la L-Carnitina (250 mg/Kg/día), administrados por v.o. desde 7 días antes a la aplicación del Pl.




Se han utilizado un total de 72 perros mestizos de ambos sexos, divididos en 4 series:



	
. Serie inicial; 10 perros (no contabilizada en los resultados);
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. Serie I (Basal): 32 perros (4 subseries):


	
.-Serie II (Amiodipino): 15 perros (3 subseries):


	
.- Serie III (Camitina): 15 perros (3 subseries).





Todos los experimentos se han realizado en quirófano destinado a cirugía experimental, y tras la instrumentaliza-ción de los animales se les ha aplicado el Pl con controles de función global y regional, finalizado el cual se han realizado diversos tiempos de seguimiento dependiendo de las series y con un tiempo máximo de 15 días de seguimiento en todas ellas.

El estudio de función global no ha mostrado variaciones significativas entre las series. En cuanto a la función regional en la serie I se ha observado que durante la aplicación del Pl la Fracción de Acortamiento (FA) sufre una afectación progresiva que persiste tras finalizar éste y es máxima el 5.° día de seguimiento (alrededor de un 68% por debajo de los valores básales) estando recuperada al 15° día. En la serie II, se modificó de modo importante el comportamiento de la FA, que durante la aplicación del Pl se mantuvo en valores de hipocinesia, en contraste con los niveles de discinesia que se dieron en la serie I; en el período de recuperación la FA fue a su máximo nivel de deterioro, significativamente menos hipoquinética en presencia de Amiodipino. En la serie III el pretratamiento con L-Carnitina mostró durante la inducción de los procesos de isquemia/reperfusión escasa diferencia con la serie I, contrastando con una recuperación de dicha FA mucho más precoz.

En el estudio ultraestructural, el daño se aprecia sobre todo en la estructura mitocondrial disminuyendo el número de estas, pero aumentando su volumen. A nivel cualitativo no existen diferencias entre las diversas series, aunque estas si se aprecian cuando el análisis es a nivel cuantitativo, mostrando las series II y III un mayor porcentaje de mitocondrias emparejadas respecto a la serie I, lo que se traduce en un mayor recambio mitocondrial; además la serie III muestra un porcentaje significativamente menor de daño mitocondrial.




Concluimos que un Pl como el del presente trabajo provoca una afectación de los parámetros de función regional, que es máxima al 5.° día. recuperándose estos al 15.° día de evolución. El pretratamiento con Amiodipino y L-Camitina. atenúan el aturdimiento producido por el Pl, mejorando de forma significativa el recambio mitocondrial.
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La técnica de registro ambulatorio del electrocardiograma desde sus inicios' ■ hasta la actualidad ha experimentado una clara expansión de sus indicaciones clínicas tanto en el estudio las arritmias como de la cardiopatia isquémica' y unas atractivas posibilidades de utilización en estudios de investigación basados en análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca en el dominio del tiempo y de la frecuencia'.




La Junta directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología, al objeto de conocer la disponibilidad y utilización de esta técnica en nuestro medio, ha realizado una encuesta en los hospitales de la Comunidad Valenciana cuyos resultados se describen y analizan a continuación.




CENTROS PARTICIPANTES



Para la realización de la encuesta se remitió a los Servicios/Unidades de Cardiología de la Comunidad Valenciana un formulario que recogía la actividad realizada en la semana del 20 al 26 de noviembre de 1995



	

Alicante



	

Castellón



	

Valencia




	

Alcoy Denia Elche General San Juan



	

General Gran Vía

Vinaroz



	

Amau Clínico Gandía Játiva Reset Requena Sagunto







TABLA 1



 


por los centros encuestados en estudios Holter. La tabla 1 muestra la relación de Hospitales que han participado en esta encuesta.






RESULTADOS



Los resultados de la encuesta se resumen en la tabla 2. Entre paréntesis, junto al nombre de la variable analizada, se indica el número de hospitales sobre los 15 que contestan en que se basan los resultados mostrados. Uno de los formularios ha sido suprimido por no ajustarse a la información requerida en la encuesta.









DISCUSION DE RESULTADOS



Basándonos en los datos obtenidos (tabla 2), de su análisis deducimos los siguientes resultados:




Respecto a la metodología de la encuesta




Enunciados equívocos que han llevado a una inco-rrecta/incompleta cumplimentación de la encuesta.




Disponibilidad del material




Existen aún Hospitales que carecen de lectoras Holter. La encuesta no recoge las características del equipo, de manera que no pueden concretarse aspectos básicos en la actualidad como número de canales y disponibilidad de análisis del ST.




Disponibilidad de personal




Referente al personal médico, en la generalidad de los hospitales, cada cardiólogo analiza los registros de sus enfenrios, de lo que se desprende que cabe la posibilidad de mayor dispersión en los criterios de interpretación.

Lo habitual es que no exista personal de enfermería/auxiliar encargado de esta función específicamente. Ello es equivalente a decir que en nuestros hospitales no existen analistas de registros Holter.




Demanda de estudios Holter




El cociente entre el número de registros analizados y el número de grabadoras disponibles para los 7 días del estudio (semana natural), muestra un valor medio de 4,9 (DS 0,8) con un rango entre 3,3 y 6 de máximo (intervalo de confianza con p<0.05,4 - 4.9). Evidentemente, si consideramos la realización de registros de 24 horas y una jomada laboral de 5/7 días, deducimos que el grado de utilización/rendimiento de las grabadoras es próximo al 100%.




Este alto grado de rendimiento contrasta con un tiempo de demora en la realización del estudio de 55 días en promedio y una gran dispersión estadística de los resultados. Deducimos que existe una gran diversidad en la demanda entre hospitales, siendo el tema de la demanda un aspecto de la encuesta que merecería un análisis adecuado y específico.

Referente al origen de la solicitud la mayoría proceden del propio Servicio de Cardiología y en segundo lugar del Ambulatorio, siendo relativamente escasas las solicitudes de otros Hospitales. Podemos por tanto aventurar que para cada área sanitaria la cobertura en este tipo de análisis es aceptable, dando por sentado que la no posibilidad de realización de registros Holter no afecta a la indicación/realización de dicho estudio.




Indicaciones clínicas




Se limitan en su mayoría a las ''clásicas" de arritmias y estudio de síncopes. Sólo esporádicamente se han realizado estudios sobre cardiopatía isquémica. Por tanto, cabe pensar que la indicación de estudio de isquemia silente, entre otros, no guarda proporción con la prevalencia de este problema. En este sentido caben dos interpretaciones:



	
Una, el elevado índice de utilización de las grabadoras, de manera que se polariza obligatoriamente su utilización en las indicaciones que hemos denominado clásicas y/o pacientes sintomáticos.


	
Dos, la posible no disponibilidad de equipos bica-nales y capacidad de análisis fiable del ST.





Tiempo análisis/interpretación de los registros Holter




Una vez más pensamos que la encuesta no ha expli-citado la pregunta adecuadamente, de manera que se ha contestado de manera muy dispersa. Pensamos que dicha dispersión depende de que en la respuesta se hayan incluido/excluido tiempos como colocación de la grabadora, retirada, lectura autómatica, revisión de lectura e interpretación.






CONCLUSIONES


	
La encuesta realizada da objetividad a una realidad más o menos intuida por todos.


	
La disponibilidad de recursos técnicos para la realización de estudios Holter se ha generalizado en nuestra Comunidad en los últimos 5 años y la fiabilidad de los actuales sistemas de análisis ha determinado que. en el contexto económico de la sanidad, no haya un personal específico de enfemnería/auxiliar para su realización.


	
La demora existente, que como decíamos requiere de un análisis especifico, nos hace pensar que tal vez exista un desequilibrio entre el número de lectoras y el de grabadoras.


	
Por otro lado, es nuestra opinión que el aumentar el número de grabadoras conllevaría, de una parte, disminuir la demora y. de otra, aumentar el campo de indicaciones en la cardiopatía isquémica.


	
El punto anterior presupone la necesidad de formar personal técnico especializado en las tareas de análisis.
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CURSOS DE FORMACION CONTINUADA
EN CARDIOLOGIA 1996



Con el patrocinio de la Sociedad Española de Cardiología








 





Provincia de Alicante



	
SEMINARIO PRACTICO DE ECG


	
Crecimiento, sobrecarga y bloqueo de rama





Por el Dr. J. G. Martínez



	
Centro de salud de Altabix. Elche. 2 de mayo de 1996.

	
Dirección atención primaria. Orihuela. 14 de mayo de 1996.


	
Hospital de EIda. 7 de mayo de 1996.





	
ECG en la cardiopatía isquémica





Por el Dr. J. V. Monmeneu



	
Centro de salud de Altabix. Elche. 7 de mayo de 1996.

	
Dirección atención primaria. Orihuela. 9 de mayo de 1996.


	
Hospital de Elda. 2 de mayo de 1996.





	
Arritmias lentas y marcapasos





Por el Dr. D. Ortuño

' Centro de salud de Altabix. Elche. 74 de mayo de 1996.




■ Dirección atención primaria. Orihuela. 7 de mayo de 1996.




’ Hospital de Elda. 9 de mayo de 1996.




■i.4. Arritmias rápidas




Por el Dr. A. Jordán

" Centro de salud de Altabix. Elche. 9 de mayo de 1996.




’ Dirección atención primaria. Orihuela. 2 de mayo de 1996.




’ Hospital de Elda. 74 de mayo de 1996.




CARDIOPATIA ISQUEMICA



	
Manejo del paciente postinfarto





Por el Dr. J. Carratalá



	
Centro de salud de Altabix. Elche. 27 de mayo de 1996.

	
Dirección atención primaria. Orihuela. 27 de mayo de 1996.


	
Hospital de Elda. 28 de mayo de 1996.





	
Diagnóstico diferencial del dolor torácico





Por el Dr. J. L. Bailen

· Centro de salud de Altabix. Elche. 27 de mayo de 1996.




' Dirección atención primaria. Orihuela. 28 de mayo de 1996.




■ Hospital de Elda. 30 de mayo de 1996.



	
Manejo de la angina





Por el Dr. F. Sogorb



	
Centro de salud de Altabix. Elche. 28 de mayo de 1996.

	
Dirección atención primaria. Orihuela. 30 de mayo de 1996.


	
Hospital de Elda. 27 de mayo de 1996.







Provincia de Castellón



	
SEMINARIO PRACTICO ECG-ECOCARDIOGRAFIA





Castellón 7 de octubre de 1996.



	
Hipertrofia ventricular y tciv





Por el Dr. M. Bañó



	
ECG en taquiarritmias supraventriculares





Por el Dr. J.A. Madrigal




Castellón 2 de octubre de 1996



	
ECG en la cardiopatía isquémica





Por el Dr. E. Sieso



	
ECG en taquiarritmias ventriculares





Por el Dr. G. Gascón




Castellón 3 de octubre de 1996



	
ECG en las bradiarritmias





Por el Dr. E. Orts



	
ECG en portadores de marcapasos





Por el Dr. E. Orts



	
Aportación de la ecocardiografia Por el Dr. J. Moreno





CARDIOPATIA ISQUEMICA E INSUFICIENCIA CARDIACA (IC)




Castellón 7 de octubre de 1996



	
Diagnóstico diferencial del dolor torácico





Por el Dr. E. Sieso



	
Diagnóstico diferencial de la disnea





Por el Dr. M. Bañó




Castellón 8 de octubre de 1996



	
Angor estable





Por el Dr. E. González



	
IC: Etioepidemiologia y factores de riesgo Por el Dr. J.A. Madrigal





Castellón 10 de octubre de 1996



	
Angor inestable





Por el Dr, A. Martínez



	
IC: Fisiopatologia y escalonamiento del tratamiento Por el Dr. J.L Diago





Castellón 14 de octubre de 1996



	
Actuación en el postIAM





Por el Dr, A, Martínez



	
IC. Historia natural y pronóstico





Por el Dr. J.L. Diago




Castellón 15 de octubre de 1996



	
C. Isquémica en la mujer. Aspectos diferenciales Por el Dr. A. Martínez


	
Impacto de la nueva terapéutica farmacológica en el pronóstico de la IC





Por el Dr. J.L. Diago




ANTICOAGULACION/ANTIAGREGACION EN CARDIOPATIAS. SINCOPE, PALPITACIONES Y ARRITMIAS




Castellón 16 de octubre de 1996.



	
Factores de riesgo tromboembólicos





Por el Dr. G. Gascón



	
Epidemiología y fisiopatologia del síncope





Por el Dr. J. Aguilar




Castellón 17 de octubre de 1996.



	
Indicación de antiagregación en cardiopatías





Por el Dr. C. Guallar



	
Clínica y diagnóstico del síncope





Por el Dr. E. Orts




Castellón 18 de octubre de 1996.



	
Indicación de anticoagulación en cardiopatías





Por el Dr. C. Guallar



	
Síncope cardíaco. Etiologías Por el Dr. J. R. Sanz





Provincia de Valencia




SEMINARIO PRACTICO DE ECG



	
Crecimientos, sobrecargas y bloqueo de rama





* Centro de salud Quart de Poblet




17 de abril. Dr. E. Sánchez




■ Centro de salud Salvador Pau




6 de febrero. Dr. J. Muñoz




* Centro de salud Salvador Allende




8 de mayo. Dr. E. Sánchez



	
Cardiopatia isquémica





· Centro de salud Quart de Poblet




19 y 22 de abril. Dr. L. Almenar y M. Palencia




' Centro de salud Salvador Pau




7 de febrero. Dr. J. Sanchis




‘ Centro de salud Salvador Allende




9 de mayo. Dr. V. Almenar



	
Arritmias rápidas





■ Centro de salud Quart de Poblet




29 de abril y 3 de mayo




' Centro salud Salvador Pau




8 de febrero. Dr. R. Ruiz




■ Centro de salud Salvador Allende




22 de mayo. Dr. Martínez Dolz



	
Arritmias lentas, bloqueos y marcapasos



	
Centro de salud Quart de Poblet





19 y 22 de abril. Dr. L. Almenar y M. Palencia



	
Centro de salud Salvador Pau





8 de febrero. Dr. R. Ruiz




■ Centro de salud Salvador Allende




29 de mayo. Dra. M. A. Amau




CARDIOPATIA ISQUEMICA



	
Diagnóstico diferencial del dolor torácico





' Centro de salud Salvador Pau




13 de febrero. Dr. F.J. Chorro




■ Centro de salud Fuente de S. Luis




7 de mayo. Dr.a B. Sevilla




* Centro de salud Pintor Stolz




12 de marzo. Dr. R. Payá




* Centro de salud de Torrente




11 de mayo. Dr. R. Payá



	
Manejo del paciente con angina





· Centro de salud Salvador Pau




15 de febrero. Dr. J. Muñoz




' Centro de salud Fuente de S. Luis




14 de mayo. Dr. M. Almela




* Centro de salud Pintor Stolz




13 de marzo. Dr. Pomar




■ Centro de salud de Torrente




12 de marzo. Dr. F. Pomar



	
Manejo del paciente postinfarto de miocardio



	
Centro de salud Salvador Pau





14 de febrero. Dr. J. Sanchis



	
Centro de salud Fuente de S. Luis





21 de mayo. Dr. J.L. Diez



	
Centro de salud Pintor Stolz





14 de marzo. Dr. J. V. Vilar




■ Centro de salud de Torrente




13 de marzo. Dr. J.V. Vilar




' Centro de salud de Carlet




20 de mayo. Dr. J.V. Vilar






 





3. SINCOPE, PALPITACIONES Y ARRITMIAS




3.1. Diagnostico del síncope y palpitaciones




' Centro de salud Pintor Stolz

20 de marzo. J.L. Pérez Boscá

* Centro de salud Fuente de San Luis

28 de mayo. Dr. V. Martínez

' Centro de salud Quart de Poblet




6 de mayo. Dr.a A. Osa




■ Centro de salud Marco Merenciano




29 de abril. Dr.a A. Osa



	
Fibrilación auricular





■ Centro de salud Pintor Stolz




21 de marzo. Dr. F. Ridocci




* Centro de salud Fuente de San Luis




4 de junio. Dr. V. Mora




■ Centro de salud Quart de Poblet




10 de mayo. Dr. A. Flores




■ Centro de salud Marco Merenciano




6 de mayo. Dr. A. Flores



	
Actitud de un paciente con arritmias supraventriculares y ventriculares





■ Centro de salud Pintor Stolz




22 de marzo. Dr.s Ridocci y Pérez Boscá




* Centro de salud Fuente de San Luis




13 de junio. Dr. Colomer




· Centro de salud Quart de Poblet




8 de mayo. Dr. L. Andrés




' Centro de salud Marco Merenciano




3 de mayo. Dr. L. Andrés




INSUFICIENCIA CARDIACA




· Centro de salud de Torrente



	
Diagnóstico diferencial de la disnea





16 de abril. Dr. F. Atienza



	
Bases fisiológicas versus tratamiento





17 de abril. Dr. A. Quesada



	
Impacto de los nuevos tratamientos en la calidad de vida y supervivencia





18 de abril. Dr.s Quesada y Atienza




ANTICOAGULACION/ANTIAGREGACION EN CARDIOPATIAS. ENDOCARDITIS




* Centro de salud de Paterna



	
Anticoagulación y antiagregación en cardiopatías



	
de junio. Dr. J. Ruvira



	
de junio. Dr.. J. Sotillo



	
Endocarditis Infecciosas





5 de junio. Dr. J. Sotillo




RECTIFICACION




En el número monográfico dedicado a Ecocardiografía Doppler, actualización 1996, en el capítulo “Complicaciones mecánicas del infarto agudo de miocardio”, la referencia bibliográfica correcta n°5, que hace referencia a las figuras 2 y 3 es:




A. Quesada y otros. Pseudoaneurisma ventricular. Latido 1994; 5:85-7.







Procedimientos estadísticos: análisis multivariante de la varianza y análisis ¡og-linear.




RESULTADOS: Se observó relación significativa entre la extensión de la afectación coronaria y las siguientes variables: diabetes (p<0.05), tabaquismo (p<0.005), nivel de colesterol total (p<0.05), de triglicéridos (p<0.05, apo-BlOO (p<0.005), lp(a) (p<0.05). No se observó influencia significativa de: sexo, edad, colesterol LDL, colesterol HDL, índice aterogénico, apo Al, hipertensión arterial y dislipemia previa.




CONCLUSIONES: 1. Diabetes, tabaquismo, lp(a), apo-B100, colesterol total y triglicéridos son las principales variables que se han mostrado relación, en nuestro estudio, sobre la extensión de las lesiones coronarias en los pacientes con angor.




2. Edad, dislipemia previa, índice aterogénico, niveles actuales de colesterol LDL, HDL, lp(a) y apoproteínas Al y B100 no han mostrado influencia significativa sobre la severidad coronariográ-flca de los pacientes con angor.




INTRODUCCION



La extensión de la lesiones coronarias junto con la función ventricular son los principales determinantes del pronóstico de los pacientes coronarios.” Todos los factores de riesgo influyen en la presencia de lesiones
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Figura 1




coronarias pero no todos lo hacen de igual manera en su extensión.’-' Solamente el 50% de los casos de cardiopatía isquémica pueden ser explicados por la presencia de algún factor de riesgo clásico.^ La determinación de otros factores como las apolipoproteínas y la lipoproteína (a) mejorarían el valor predictive de los factores de riesgo.’Actualmente se considera la coronariografia como el método ideal para medir la extensión de la enfermedad coronaria. El objetivo del estudio fue valorar la influencia de los diversos factores de riesgo en la extensión de la enfermedad coronaria.






MATERIAL Y METODOS



A 159 pacientes de ambos sexos diagnosticados de angor controlados en el Hospital General de Elda (Alicante) se les realiza una coronariografía. Previamente se les preguntó por sus antecedentes personales de tabaquismos, hipertensión arterial (HTA), diabetes y dislipemia, inafarto de miocardio previo, ictus o vasculopatía. A todos se les midió la tensión arterial y se realizó determinación en sangre venosa y en ayunas los niveles



 




 






 






 






plasmáticos de colesterol total. HDL-colesterol, LDL-colesterol, triglicéridos, glucemia, apolipoproteína A-I, apolipoproteína B-100 y iipoproteína (a). La coronariografía se realizó en el laboratorio de hemodinámica del Hospital Universitario de Alicante.




La determinación de glucemia, colesterol total y triglicéridos se realizó por medio de un autoanalizador atomático tipo Hitachi (Boeringer Mannhain 717). El HDL colesterol se determinó por el método de CHOP-PAP por precipitación con ácido fosofotúgstico. El LDL colesterol cuando los triglicéridos fueron inferiores a 400 mg/dl se determinó por la fórmula de Friedewald’ y cuando fueron superiores por ultracentrifugación. Las apoliproteínas se determinaron por nefelometría cinética y la apolipoproteína (a) por inmunoelectroforesis de sandwich, considerándose valores anormales los superiores de 30 mg/dl. El índice aterogénico como cociente colesterol total/HDL. se consideró los valores superiores a 5 como patológicos.




La coronariografía se realizó por función de la vena femoral según el método de Seldinger. considerando como lesiones obstructivas las superiores al 70% en algún vaso epicárdico principal, categorizándose como: normal. 1 vaso. 2. vasos. 3 vasos y afección difusa cuando existían más de 3 vasos o el tronco de la arteria coronaria izquierda presentaba una obstrucción superior al 50%.




Se realizó estudio estadístico mediante análisis multivariante de covarianza con la edad como covariable, regresión lineal múltiple y análisis log-linear.






MATERIAL Y METODOS



Se estudió 159 pacientes. 125 hombres con una media de edad de 51.3 ± 11.5 años (I.C 95% 59.4-63.5) y 34 mujeres con una media de edad de 62.1 ±11.4 años (I.C 95% 58.2-66.1). En 29 pacientes no se objetivó lesiones significativas en la coronariografía. Se observó correlación estadísticamente significativa de la exten-








 




 






 






 






 






 






sión de la enfermedad coronaria con los antecedentes personales de diabetes (p < 0.05) y el tabaquismo, (p < 0.005), observándose una tendencia aunque sin alcanzar significación sexo masculino, la HTA y la dislipemia. Se relacionó significativamente valores actuales de colesterol total (p < 0.005), triglicéridos (p < 0.001), LDL (p < 0.01), HDL (p < 0.05) índice aterogénico (p < 0.001), apo B-100 (p < 0.001) y Lp (a) < 30 mg/dl {p < 0.001). Los antecedentes de infarto de miocardio previo y función ventricular medida por angiografia se correlacionaron con una mayor extensión de la enfermedad (p<0.05). La media de los niveles de Lp (a) de los pacientes estaba por encima de los considerados de riesgo. Los hombres presentaron niveles medios de Lp (a) más altos (42 mg/dl) que las mujeres (39.5 mg/dl) aunque sin alcanzar diferencias estadísticamente significativas.




DISCUSION



Nuestros pacientes son un grupo representativo de los que en nuestro medio son enviados a la realización de una coronariografía, son una población con alta probabilidad de presentar lesiones coronarias, casi la mitad de ellos ya han sufrido un infarto de miocardio por lo que a priori es más probable que en los mismos la prevalencia de factores riesgo sea mayor que en el resto de población y por tanto más fácil de establecer correlación entre estos y las lesiones coronarias. Otro sesgo a tener en cuenta es que al realizar la de la determinación de los factores lipidíeos o de la toma de la tensión arterial muchos pacientes estaban tomando medicaciones pero que por su situación clínica no se les pudo suspender y que podrían alterar los valores de estos.




Los antecedentes de diabetes y tabaquismo son buenos predictores de una mayor extensión de la enfermedad como se ha puesto de manifiesto en múltiples estudios epidemiológicos pero sorprende la falta de correlación con los antecedentes de dislipemia o HTA, si bien los factores de riesgo” '"" que se relacionan con la presencia de la enfermedad no lo hacen necesaria-



 




 






mente de igual manera con la extensión, creemos que probablemente la subjetividad del dato que se obtiene de la información que proporciona el propio paciente sea la causa, más aún al comprobar que cuando efectuamos nosotros la determinación con los lípidos si encontramos una correlación lineal y continua tanto para los valores de colesterol total, como con los de LDL, triglicéridos y niveles baja de HDL.




En nuestra serie el antecedente de infarto previo se asocia con peor función ventricular y mayor extensión de las lesiones, lo que concuerda con otros estudios en los que el infarto de miocardio se asocia con frecuencia con lesiones multivaso.’’




La HTA aisladamente es uno de los principales factores de riesgo coronario” pero en general actúa de modo indirecto provocando hipertrofia ventricular izquierda" o interactuando con otros factores como las dislipemias o la diabetes.” La HTA es mejor predictor de enfermedad cerebrovascular"' que coronaria, lo que podría explicar la tendencia pero sin significación encontrada con la extensión.




El tabaquismo es junto con la hipercolesterolemia y la HTA uno de los principales factores de riesgo" si bien se asocia preferentemente con la vasculopatía periférica más que con la coronaria, sobre todo lo hace con infarto de miocardio. En los estudios con autopistas realizadas a varones que habían fallecido súbitamente”” se comprobó que la presencia de lesiones coronarias se correlacionan con los niveles de colesterol pero las lesiones complicadas lo hacen con el antecedente de tabaquismos, el que en nuestra serie exista una gran cantidad de individuos con antecedente de infarto justificaría la lata prevalencia de fumadores y favorecería la correlación con la extensión.




En las mujeres la enfermedad coronaria se presenta con más frecuencia como angor, lo que se pensó estaría en relación con una mayor extensión de la enfermedad, pero cuando el diagnóstico de enfermedad coro-










 


tado a partir del cual se asocia con mayor riesgo vascular aunque en la actualidad valores por encima de 30 mg/dl ya son considerados de riesgo.




Los pacientes del estudio presentaban una media de valores de Lp (a) por encima de las cifras consideradas de riesgo y se correlacionaban de forma lineal y continua con el número de vasos con lesiones significativas y cuando se asocia con otros factores como diabetes, HTA o tabaquismo también se correlaciona con una mayor severidad.




Los estudios de intervención han mostrado que es posible detener e incluso regresar las lesiones coronarias, por tanto en los pacientes con angor no sólo hay que controlar los síntomas sino también modificar los estilos de vida y los factores de riesgo para mejorar su pronóstico.””




CONCLUSIONES



Los antecedentes de diabetes, tabaquismo e infarto de miocardio se correlacionan de forma significativa con una mayor extensión de la enfermedad coronaria. Los niveles actuales de colesteriol total, LDL, HDL, triglicérido, glucemia, índice aterogénico, Apo B-100 y Lp (a) lo hacen de un modo significativo, lineal y continua con la extensión de las lesiones coronarias.






BIBLIOGRAFIA


	
Varnaukas E. and The European Coronary Surgery Study Group. Twelve-year follow-up of survival in the randomized European Coronary Surgery Study. N Engl. J Med. 1988; 319:332-337


	
Salcedo, A.; Echeverría, P.; Molinero, E.; Sagastagoitia, D.;





Aguirre, J.M.; Iriarte, M.M.; Laka Mugahza, J.P. Factores de riesgo en la enfermedad coronaria estable. Su relación con el umbral de isquemia e implicaciones pronósticas. Med Clin (Barcelona) 1996; 106:372-377.



	
Fuster, V.; Badimon, L.; BaoiMON, J.J.; Chesebro, J.H. Mechanism of disease: The pathogenesis of coronary artery and the acute coronary syndrome. N Engl J Med. 1992; 326:242-250, 310-318.


	
Iglesias Cubero, G.; Rodríguez Reguero, J.; Barriales Alvarez, V. Factores de riesgo coronario. Med Clin (Barcelona) 1995; 104:142-147.


	
Genest, J.J.; McNamara, J.R.; Salem, D.N.; Schaefer, E.J. Prevalence of risk factors in men with premature coronary artery disease. Am J Cardiol. 1991; 67:1.185-1.189.


	
Bostom, A.G.; Cupples, A.; Jenner, J.L.; Ordovas, J.M.; Seman, L.J.: Wilson, P.W.F.; Schaefer, E.J.; Castelli, W.P.; Elevated plasma lipoprotein (a) and coronary heart disease in men aged 55 years and youngers. A prospective study. JAMA 1996; 276:544-548.


	
SiGURSSON, G.; BALDURSDoniR, A.; Sigvaldason, H.; Agnarsson, V.; Thorgeirsson, G.; Sigfusson, N. Predictive value of apolipoproteins in a prospective survey of coronary disease in men. Am J Cardiol. 1992:69:1.251-1.254.


	
Wang, W.L.; Tam, C.; McCrede, R.M.; Wilcken, 







	
Kinosian. B.; Gilck, H.; Garland. G. Cholesterol and coronary heart disease: predicting risk by levels and ratios. Ann intern Med. 1994; 121:641-647.


	
Neaton. J.D.; Wentworth, D. Serum Cholesterol, Blood Pressure, Cigarrette Smoking and death from coronary haert disease: overall finding and difference by age for 316,099 white men. Arch fniern Med. 1992; 152:56-64.


	
Kulich, D.L.; Rahimtoola, S.H. Risk stratification in survivors of acute myocardial infarction: routine cardiac catheterization and angiography is a reasonable approach in most patients. Am heart J. 1991; 121:641-656.


	
Kannel, W.B. Blood Presure as a cardiovascular risk factor. Prevention and treatment. JAMA 1996; 275:1.571-1.576.


	
Devereux, R.B. Does increase blood pressure cause left ventricular hyperetrophy or viceversa. Am J Med. 1990; 112:157-158.


	
Reaven, G.M.; Utheli, H.; Landsberg, L. Hypertension and associated metabolic abnormalities. The role of insulin resistance and the sympathoadrenal system. N Engl J Med. 1996; 334:374-381.


	
Wolf, P.A.; D’Agostino, R.B.; Belanger, A.J.; Kannel, W.B. Probability of Stroke: a risk profile from Framingham Study. SIro/te. 1991; 122:312-318.

	
Lakier, J.B. Smoking and cardiovascular disease. Am J Med. 1992; 93 (Suplí 1A);8S-12S.


	
P.D.A.Y. Reseach Group: Relationship of atherosclerosis in young men to serum lipoprotein cholesterol concentration and smoking. JAMA. 1990; 264:3.018-3.024.


	
Burke, A.P.; Farb, A.; Malcom, G.T.; Liang, J.H.; Smiale, J.; Virman, R. Coronary risk factors and plaque morphology in man with coronary disease who died suddenly. N Engl J Med. 1997; 336:1.276-1.282.


	
Leaf, D.A.: Sanmarco, M.E.; Bahl, R.A. Gender difference in coronary angiographic finding from 1972 through 1981 in Los Angeles, Calllomia. Angiology. 1990; 41; 609-615.


	
Donahue, R.P.; Archard, T.J. Diabetes Mellitus and macrovascular complications. An epidemiological perpective. Diabetes Care. 1992; 15:1.141-1.155.


	
Barret-Connor, E.L.; Cohn, B.A.; Wingard, A.L.; Edelstein, S.L. Why IS diabetes mellitus a stronger risk factor for fatal ischaemic heart disease in women than men? JAMA. 1991; 265:627-631.


	
Peoro-Botet, J.; Sent, M. Lipoproteina (a) y riesgo cardiovascular. Rev Esp Cardiol. 1994; 47:583-586.


	
Gurwich, V.; Mittleman, M. Lipoprotein (a) in coronary heart disease: is it a risk factor after all? JAMA. 1994:271:1.025-1.026.


	
SoLYMOss, B.C.; Marcil, M.; Wesolosiyska, E.; Gilfix, B.M.; Esperance. J.; Catapeau, L. Relation of coronary artery disease in women < 60 years of age to the combined elevation of semm lipoprotein (a) and total cholesterol to high-density cholesterol ratio. Am J Cardiol. 1993:72:1.215-1.219.


	
Ridker, F.M.; Hennekens, C.H.; Stat.ipfer, M.J. A prospective study of lipoprotein (a) and the risk of myocardial infarction. JAMA. 1993; 270:2.195-2.199.


	
Fuster, V.; Badimon, J.J.; Badimon, L Clinical-pathological correlations of coronary disease progression and regression. Circulation. 1992; 86 (Suppl. Ill): lll-l-lll-ll.


	
Pyorala, K.; Backer, G.; Graham, I.; Poole-Wilson, P.: Wood, D. On behalf of the Task Force. Prevention of coronary heart disease in clinical practice. Recomendations of the Task Force of The European Society of Cardiology, European Atherosclerosis Society and European Society of Hypertension. Eur Heart J. 1994; 1.300-1.331. Atherosclerosis. 1994; 110:121-161.







	








PRECONDICIONAMIENTO NEGATIVO TRAS ISQUEMIAS
BREVES Y REPETIDAS



Segundo C. Martí Linares, Vicente Pallarés Carratalá, Amparo Hernándiz Martínez, Carmen Capdevila Carbonell,
Manuel Portolés Sanz, Juan Cosín Aguilar
Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital Universitario la Fe. Valencia










 



 



	
OBJETIVOS: Analizar si isquemias breves y repetidas modifican la respuesta de la función contráctil durante episodios isquémicos posteriores.


	
METODOS: Se han instrumentalizado 16 perros mestizos, analizando con cristales ultrasónicos subendocárdicos los parámetros de función regional de una zona isquémica, una periisquémica y otra testigo. Realizamos una serie control de 6 perros (serie A) para valorar el efecto de una isquemia parcial y transitoria sobre la función regional (15 minutos de reducción del flujo coronario entre un 30-60% en la arteria descendente anterior). Posteriormente realizamos 2 series de 5 perros cada una, precondicionadas previamente mediante la producción de 20 isquemias totales en la descendente anterior de 2 min. de duración y 3 min. de reperfusión. A los 5 días (Serie B) y a los 15 días (Serie C) se indujo una isquemia parcial y transitoria de similares características a la realizada en la serie control.


	
RESULTADOS: La isquemia parcial provoca una hipocinesía de hasta un 43% en la zona isquémica (p<0,01) y un 30% en la periisquémica (p<0,05) en la serie control; en la serie B la función regional en la zona isquémica disminuye a valores de discinesia con una afectación del 150% (p<0,01) y en la zona periisquémica produce una hipocinesía severa disminuyendo la fracción de acortamiento un 70% (p<0,05). En la serie C la fracción de acortamiento disminuye un 63% (p<0,01) y 38% (p<0,05) en las zonas isquémica y periisquémica respectivamente. La zona testigo se muestra hipercontráctil en todas las series siendo significativa en la serie C con un incremento del 49% (p<0,01). Al comparar las series B y C respecto a la control se aprecian diferencias significativas en la zona isquémica de la serie B con disminución de la fracción de acortamiento en un 107% (p<0,01) y en la zona testigo de la serie de C con un incremento de la fracción de acortamiento en un 53% (p<0,01).


	
CONCLUSIONES: Un único episodio de múltiples isquemias-reperfusiones precondiciona negativamente la función contráctil incrementando su sensibilidad a una isquemia posterior si ésta incide en el momento de máximo aturdimiento.
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INTRODUCCION



Murry et al. en 1986 definieron el precondicionamiento isquémico como “una respuesta rápida y adap-tativa a una isquemia breve, que enlentece la tasa de muerte celular durante un posterior episodio de isquemia prolongada". Esto fue así tras demostrar que el tamaño de un infarto era menor si el miocardio en riesgo había sufrido con anterioridad uno o más episodios de isquemia breve'. Aunque la definición inicial del precondicionamiento se circunscribía a la mayor tolerancia a la isquemia medida por área necrosada respecto al área en riesgo, otros autores extendieron el término para incluir una reducción en la incidencia de arritmias’ y una menor afectación de la función ventricular", aunque estos últimos hallazgos no han sido siempre constantes.




El objetivo del presente trabajo fue analizar si un único procedimiento, consistente en la repetición de 20 isquemias de 2 min. de duración cada una y 3 min. de reperfusión entre ellas en la arteria descendente anterior, “precondiciona" la función miocárdica regional haciéndola más resistente a isquemias posteriores. Este procedimiento que conocemos por estudios previos' produce un aturdimiento miocárdico que es máximo al 5.° día y se ha normalizado al 15.° día. La inducción de episodios isquémicos transitorios y parciales en estos dos instantes (5.° y 15.° día del precondicionamiento) nos servirán para medir la “protección" de la función miocárdica regional.






METODOLOGIA



Se han utilizado 16 perros mestizos con un peso medio de 22,2 Kg., anestesiados con pentobarbital sódico y cloruro mórfico y una perfusión continua de succinilcolina. Fueron intubados y ventilados mecánicamente. Se monitorizó ECG con electrodos-aguja subcutáneos. Se realizó toracotomía lateral izquierda en el 5.° espacio intercostal y tras pericardiotomía se procedió a la













 


Figura 1: Fracción de acortamiento (en %) de la zona isquémica en las 3 seríes durante la oclusión coronaria y los 15 primeros minutos de reperfusión. Observamos la discinesia producida en la serie B durante la isquemia. Significaciones respecto a la serie control.disección de la arteria descendente anterior (ADA) en su tercio proximal, situando a su alrededor un medidor electromagnético de flujo y un lazo que facilita la posterior oclusión vascular. Se implantaron en subendocardio 3 pares de cristales piezoeléctricos para medición de la fracción de acortamiento en la región isquémica, en la periisquémica y en una zona testigo imgada por la arteria circunfleja. Por último se introdujo un catéter en ápex de ventrículo izquierdo para monitorización de la presión intraventricular.




En los perros de la serie control se realizó una obstrucción parcial de la ADA (reducción del flujo entre el 30% y 60% del basal) de 15 min. de duración. Los animales de las series B y C fueron ‘precondicionados" mediante 20 isquemias completas en ADA de 2 min. de duración cada una y 3 min. de reperfusión entre ellas, posteriormente se cerraba el tórax y al 5.° día -máximo aturdimiento- (serie B) o al 15.° día -recuperación completa de la función contráctil- (serie C) se realizaba una oclusión de similares características a la de la serie control.






 





TABLA 1




Variables hemodinámicas en situación basal, a los 5,10 y 15 min, de isquemia y a los 5 y 15 min. de reperfusión.



		

FI.C. (% del basal)



	

F.C. (lat/min)



	

PSVI (mmHg)



	

dP/dt (mmHg/s)




	

SERIE CONTROL



				
	

Basal



	

100



	

138.4 ±28.9



	

138.7 ±9.3



	

3312 ±375




	

5’Oc.



	

39.8 ± 7.7*



	

140.8 ±30.7



	

134.9 ±5.6



	

3000 ± 204




	

lO’Oc



	

38.8 ± 6.6*



	

134.8 ±33.4



	

140.5 ±10.7



	

2843 ±187




	

15'0c



	

42.3 ±10.2*



	

136.4 ±33.6



	

137.4 ±5.1



	

2937 ±125




	

5’Re.



	

88.2 ± 44



	

136.5 ±34.4



	

132.8 ±18.6



	

2875 ±144




	

15’Re.



	

101 ±7.3



	

137 ±34.9



	

141.2 ±7.1



	

3000 ± 353




	

SERIE B



				
	

Basal



	

100



	

155 ±21



	

145.2 ±7.7



	

2562 ± 554




	

5’Oc.



	

39.3 ± 0.5*



	

158 ±26.9



	

142.1 ±3.1



	

2875 ± 250




	

lO’Oc.



	

38 ± 4.7*



	

156.2 ± 30.4



	

137.4 ±7.2



	

2750 ± 204




	

15'0c



	

41.7 ±2.9*



	

153 ±27.2



	

134.3 ±6.2



	

2812 ±125




	

5'Re.



	

120 ±22.5



	

150.8 ±26.8



	

137.4 ±7.2



	

2687 ±125




	

15’Re.



	

88.9 ±11.5



	

151.7 ±24.4



	

135.9 ±5.9



	

2750 ± 204




	

SERIE C



				
	

Basal



	

100



	

126 ± 29.4



	

142.3 ±11.9



	

2562 ± 625




	

5'Oc.



	

38.6 ± 8.6*



	

127.2 ±26.2



	

138.4 ± 16



	

2687 ± 625




	

lO’Oc.



	

36.4 ± 7.8*



	

132.6 ± 28.8



	

144.9 ± 9.3



	

2812 ±515




	

15’0c.



	

35.4 ± 6.1 *



	

139 ±27



	

143.5 ±9.8



	

2875 ± 520




	

5 ‘Re.



	

110 ± 34



	

132 ± 26.1



	

142.4 ± 8.1



	

2750 ± 408




	

15‘Re.



	

97.3 ± 30.7



	

128 ±24.9



	

142.3 ±8.1



	

2750 ± 408






 


dP/dt: pico positivo de la primera derivada de la presión ventricular; FI.C.: flujo coronario, F.C.: frecuencia cardiaca, Oc.: tiempo de oclusión coronaria; Re.; tiempo de reperfusión, PSVI: presión sistólica del ventrículo izquierdo, (' p < 0,01 frente a su basal, disminución de flujo programada según condiciones experimentales).







Se realizaron determinaciones y registros de ECG, frecuencia cardiaca, presión sistólica y telediastólica de ventrículo izquierdo, derivada de la presión ventricular izquierda (dP/dt) y longitudes telediastólica y telesistólica y fracción de acortamiento a los 5,10 y 15 min. de oclusión coronaria y a los 5 y 15 min. de reperfusión.




RESULTADOS



No hubo diferencias significativas en los parámetros hemodinámicos entre las series A y B respecto a la control (tabla 1). Serie control: La fracción de acortamiento de la zona isquémica se redujo durante los 15 min. de isquemia hasta un 43% (p<0,01). En la zona periisquémica la afectación fue menor con una reducción del 29% (p<0,05). En la zona testigo no hubo variaciones significativas. Serie B: Se observa una severa depresión de la función contráctil en la zona isquémica que llega a hacerse disquinética (reducción de la fracción de acortamiento del 150% -p<0,01-). En la zona periisquémica la reducción de la fracción de acortamiento es del 70% (p<0,05). Serie C: La fracción de acortamiento disminuye hasta un 63% (p<0,01) y un 38% (p<0,05) en las zonas isquémica y periisquémica respectivamente. La zona testigo muestra una hipercontractilidad significativa (p<0,01) con incremento de la fracción de acortamiento del 49%. Series B y C respecto a la control: La zona isquémica de la serie B presenta una depresión significativa de la contractilidad respecto a la serie control (p<0,01) con una disminución de la fracción de acortamiento de un 107% (fig.1). La zona testigo de las 3 series muestra una hipercontractilidad que es significativa en la serie C p<0,05).






DISCUSION



Desde el trabajo original de Murry et a/, han sido numerosísimos los estudios realizados acerca de este nuevo concepto en cardioprotección experimental. La reducción del tamaño del infarto como medida de precondicionamiento ha sido demostrada en ratas, cerdos, conejos y perros. En el modelo canino se ha observado que una única oclusión entre 90 seg. y 2,5 min. es suficiente para inducir el precondicionamiento^. La relación entre precondicionamiento y preservación de la función contráctil permanece ambigua. Así hay publicaciones previas^ que relacionan el precondicionamiento con una mejoría de la función contráctil mientras que otras como el trabajo de Ovize ef a/.® que observan que, aunque el tamaño del infarto es menor en el grupo de perros precondicionados con isquemias previas, la fracción de acortamiento no varió de forma significativa ni durante la isquemia ni durante la reperfusión entre el grupo precondicionado y el que no lo estaba. Nuestros resultados están en esta línea y no sólo no observamos que no se preserve la función contráctil sino incluso que existe una especie de sensibilización ante isquemias poco severas llegando a provocar éstas una discinesia cuando dicha disminución de flujo afecta a una zona con una fracción de acortamiento muy reducida por un aturdimiento previo.






CONCLUSIONES



Un único episodio de múltiples isquemia-reperfusión precondiciona negativamente la función contráctil incrementando su sensibilidad a una isquemia posterior si ésta incide en el momento de máximo aturdimiento miocárdico.
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Tras la realización de una angioplastia coronaria existe el riesgo de reestenosis en los meses siguientes, riesgo que se ha disminuido, pero sigue presente, desde el uso de los stents intracoronarios. Este proceso de reestenosis, en muchas ocasiones, cursa de forma silente, por lo que para la detección de la reestenosis se han elaborado diversos protocolos de estudio, muchos de los cuales emplean la ergometría convencional. Sin embargo se ha visto que su sensibilidad y especificidad para detectar reestenosis son bajas. Analizamos la utilidad de la ergometria convencional como predictora de reestenosis tras la implantación de un stent intracoronario.




La angina en la prueba de esfuerzo ha mostrado una sensibilidad de 45%, una especificidad de 89% con un valor predictive positivo de 63% y un valor predictive negativo de 80%, cifras que son semejantes a las que presenta la angina clínica para predecir la reestenosis, mientras que el resto de parámetros obtenidos en la ergometria no ha mostrado capacidad predictive de reestenosis. Por tanto, la prueba de esfuerzo convencional practicada en el seguimiento de los pacientes con stent intracoronario tiene un valor limitado como predictora de reestenosis de una lesión coronaria, tras la angioplastia con implantación de un stent intracoronario.




INTRODUCCION



Tras la realización de una angioplastia coronaria con éxito existe un riesgo en los meses siguientes, generalmente de 3 a 6''’, de desarrollar reestenosis de la lesión, en un porcentaje que se ve influido por el método y tipo de dispositivo empleado para la revascularización. La aparición de reestenosis puede acompañarse de una recurrencia de la angina, pero un porcentaje importante de pacientes se mantiene asintomático, ya que la angina no es un signo muy sensible y puede cursar de forma silente’.
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La prueba de esfuerzo convencional sigue ocupando un lugar importante en el manejo de los pacientes con cardiopatía isquémica crónica y proporciona información muy valiosa para su manejo. La indicación para su realización así como los resultados de la misma están condicionados por el tipo de paciente que estudiamos, ya que al igual que todos los test diagnósticos los valores predictivos dependen de la prevalencia de la enfermedad en la población a la que se aplica la prueba, lo que determina que la prueba no tenga la misma utilidad para todos los pacientes. El uso de stents intracoronarios ha disminuido el riesgo de reestenosis'”’ podiendo tener alguna influencia en los resultados de la ergometría.

La realización de una prueba de esfuerzo de control forma parte de muchos de los protocolos de seguimiento tras una angioplastia, sin embargo se ha cuestionado mucho su utilidad para detectar la reestenosis por las limitaciones que presenta.




A la vista de estos datos nos planteamos analizar la utilidad de la ergometría como predictora de reestenosis tras la implantación de un stent intracoronario.






METODOS



Se seleccionó un grupo de 41 pacientes a los que se les realizó de forma electiva angioplastia coronaria transluminal percutánea con implantación de Stent tipo Wiktor, con buen resultado angiográfico inicial. Las caracteristicas clínicas de los pacientes se reflejan en la tabla 1.



	

- Edad media (años):



	

58±10




	

- Sexo:



	

- varones:

- mujeres:



	

38 (90.5%)




4 (9.5%)




	

- Factores de riesgo:



		
Tabaquismo:


	
Diabetes:





-HTA:

- Hipercolesteroiemia:



	

24 (57%) 8(19%)




25 (59%) 14(33%)




	

- Infarto previo:



		

15(36%)







Tabla 1: Características clínicas de los pacientes.




A todos los pacientes se les administró 200 mg/día de AAS de forma mantenida y, durante el primer mes tras la implantación del stent, ticlopidina a una dosis de 250 mg/12 horas.




Tras un seguimiento medio de 8±2 meses se realizó control clínico de la presencia de angina, una prueba de esfuerzo convencional y en el mismo dia un cateterismo cardíaco con coronariografia. Las variables analizadas se describen en la tabla 2.




Se comparan los resultados de la ergometría en pacientes con y sin reestenosis del stent, asi como la influencia de la arteria tratada.




- Anamnesis:



	
dolor anginoso


	
ausencia de sintomas





- Ergometría:



	
presencia de angina al esfuerzo


	
METS alcanzados


	
desnivel máximo del segmento ST


	
porcentaje de la frecuencia cardiaca máxima teórica


	
presencia de fallo inotrópico





- Coronariografia:



	
Porcentaje de estenosis de lesión dilatada


	
Aparición de nuevas lesiones





Tabla 2: Variables analizadas.




Ergometría de control




Para la prueba de esfuerzo se usó un sistema com-putarizado de ejercicio (Marquette Electronics, Case 12) con análisis continuo del electrocardiograma de 12 derivaciones. Se empleo el protocolo de Bruce en tapiz rodante. La prueba fue limitada por síntomas. Se consideraron criterios para finalizar la prueba: incapacidad física, angina severa, descenso del segmento ST superior a 3 mm o tensión arterial superior a 250/130 mmHg.




Angiografía de control




El cateterismo cardíaco se realizó mediante técnica de Judkins por vía femoral derecha. Tras obtener una ventriculografia basal se realizó coronariografia desde las proyecciones habituales. Se estudió la afectación coronaria con el software del equipo de radiología digital “Integris 3000” (Phillips) con cuantificación del porcentaje de estenosis.




Se consideró reestenosis angiográfica cuando la lesión revascularizada había sufrido una reducción del diámetro mínimo luminal igual o superior al 50% en el seguimiento.




Análisis Estadístico




Las variables cuantitativas se expresan como media ± la desviación estándar y las cualitativas en porcentajes. Las comparaciones entre los grupos se realizó con el test de la t de Student para las variables cuantitativas y con el test de la X’ o test exacto de Fisher según lo apropiado del caso. La hipótesis nula se rechazó con una significación del 5%.




Se consideró sensibilidad (S) como la proporción de pacientes con reestenosis que han presentado angina, entre el total de enfermos; especificidad (E) la proporción de pacientes sin reestenosis y que no han mostrado angina, entre el total de pacientes sin reestenosis: valor predictive positivo (VPP) la proporción de pacientes con reestenosis que han presentado angina, entre el total de pacientes que sí la han presentado: valor predictive negativo (VPN) la proporción de pacientes sin reestenosis y que no han presentado angina, entre el total de pacientes que no la han presentado; y valor global (VG) la proporción de resultados válidos (verdaderos positivos y verdaderos negativos) entre la totalidad de pruebas efectuadas.




RESULTADOS




Características de las lesiones




De los 41 pacientes controlados 3 presentaron aparición de nuevas lesiones coronarias en otros territorios y fueron excluidos del estudio. La descendente anterior fue la arteria dilatada con más frecuencia (25 casos) y el tipo de lesión más frecuente fue el tipo B2. En un 64% de los casos se trataba de enfermedad de un solo vaso. En la tabla 3 se decriben los hallazgos angiográficos.



	
Tipo de lesión:

-Bl:-B2:

-C:


	
Localización lesión:

-ADA:-ACX:

-ACD:


	
Vasos enfermos:

	
Un vaso:


	
Dos vasos:




-Tres vasos:





- Nuevas lesiones:




Tabla 3; Características angiográficas de las lesiones.









De los 39 pacientes incluidos se detectaron 11 casos con reestenosis significativa (28.2%), 8 en la arteria descendente anterior, 2 en la coronaria derecha y una en la circunfleja. En los casos con reestenosis significativa, el porcentaje de reducción media del diámetro luminal fue de 66.3±10%, mientras que en el resto de casos este porcentaje fue de 22±13%, (p=0.0001). Los resultados se muestran en la tabla 4.




Sintomatología en el seguimiento




Entre los casos con reestenosis se presentó angina clínica en 4 de los 11 casos (36.4%). En los casos sin reestenosis 2 casos presentaron angina clínica (7.1%). Esto supone que un 63.6% de los casos con reestenosis coronaria permanecieron asintomáticos y, a la inversa, 2 casos presentaron dolor típico a pesar de no existir lesiones significativas.

En la figura 1 podemos ver el porcentaje de pacientes que han presentado angina en el seguimiento, asi como los que la presentaron durante la prueba de esfuerzo.




Considerando el total de los pacientes, se presentó angina clínica en 6 casos (15.4%), mostrando una sensibilidad del 36%, una especificidad del 93%, siendo el VPP 67% y el VPN 79% para predecir reestenosis. Se han detectado diferencias significativas en la tasa de reestenosis según la presencia de angina clínica (p=0.04) siendo la Odds Ratio calculada de 7.4 (1095%: 1.1-49.2, p=0.04).




Resultados de la prueba de esfuerzo




En los casos con reestenosis se presentó angina durante el esfuerzo en 5 de ellos (45.5%). En los casos sin reestenosis, se presentó angina en 3 pacientes (10.7%). Esto supone que un 54.5% de los pacientes con reestenosis no presentaron dolor torácico durante la prueba de esfuerzo.




Considerando la totalidad de los pacientes, 8 pacientes presentaron dolor torácico anginoso durante la prueba de esfuerzo (20%), mostrando una sensibilidad para predecir reestenosis del 45%, una especificidad del 89%, siendo el VPP 63% y el VPN 80%, cifras similares a las observadas a la angina clínica, sin aumentar el valor global de la prueba obtenida para ella (77%).




Se han detectado diferencias significativas en la tasa de reestenosis según la presencia de angina de esfuerzo siendo la Odds Ratio calculada de 6.94 (IC95%: 1.3-37.5, p=0.03).




En el resto de parámetros analizados, porcentaje de frecuencia máxima teórica alcanzada, METs alcanzados, tiempo máximo de esfuerzo, descenso del segmento ST y presencia o no de fallo inotrópico, no se han detectado diferencias significativas en los casos con reestenosis frente a los que no la presentaron. En la tabla 5 se presentan los resultados obtenidos en la prueba de esfuerzo en los casos con y sin reestenosis.

Cuando se analizaron de forma independiente los enfermos con enfermedad de un solo vaso (25 pacientes) las sensibilidades de la angina clínica o al esfuerzo se reducen, pero con una especificidad del 100%, lo que aumenta el valor global a 84% para la angina clínica y a 88% para la angina al esfuerzo (ver tabla 4).

Cuando se analizó de forma aislada los pacientes con enfermedad de la arteria descendente anterior se vio que la sensibilidad de la angina al esfuerzo fue de 57% y la especifidad de 94%, siendo la Odds Ratio cal-



 




culada de 22.7 (IC95%: 1.8-27.9, p=0.005). En el resto de casos con lesiones en otros vasos no se encontraron diferencias estadísticamente significativas.




En los casos con reestenosis que presentaron angina durante la prueba de esfuerzo la reestenosis fue más severa que en los casos que no presentaron angina durante la ergometría (73±4% frente a 60±10%), lo que apunta que son las estenosis más severas las que producen repercusión suficiente como para alterar los resultados de la ergometría.




DISCUSION



Se estudia la utilidad de la ergometría tardía como predictora de reestenosis. La prueba de esfuerzo convencional forma parte de muchos de los protocolos utilizados para el seguimiento clínico tras una angioplastia, sin embargo se ha cuestionado su utilidad como predictora de reestenosisL El hecho de prescindir de ella supone que un buen número de reestenosis asintomáticas pueden no ser detectadas. Sin embargo, se ha visto que el pronóstico de estos pacientes parece ser excelente y se puede retrasar la coronarlografia hasta la aparición de sintomatología\




En nuestra serie solo 4 de los 11 pacientes con reestenosis presentaron clínica de angina en el seguimiento lo que supone que un 64% de los pacientes con reestenosis han permanecido asintomáticos. Durante la prueba de esfuerzo 5 presentaron angina (46%). Por otra parte, 2 de los pacientes sin reestenosis también presentaron dolor torácico anginoso en el seguimiento.

Hemos visto que la sensibilidad de la angina clínica para detectar la reestenosis es baja, en torno al 36%, y menor en la enfermedad monovaso que es del 16%. La especificidad es alta, del 92% y más aún en la enfermedad monovaso, del 100%. El valor predictivo positivo de 67% ha resultado inferior al que publican Tercedor ef al.^, en su serie de 331 angioplastias con balón, en los que encuentran una incidencia de reestenosis del 76% entre los que presentan angina clínica en el seguimiento. Sanz ef a/.’ en una serie de 200 pacientes tras angioplastia con balón encuentran para la angina clínica una sensibilidad del 58%, una especificidad del 86%, un VPP de 85% y un VPN del 61%.

La presencia de angina de esfuerzo muestra unos valores similares de forma que el valor global es el mismo por lo que se plantea la duda del papel que 









aporta el esfuerzo en la valoración de una angioplastia. El-Tamiml ef a/, encuentran en la ergometría un VPP de 78.5% y un VPN de 82% en la ergometría precoz." Wijns ef a/, practican la ergometría 4 semanas tras la ACTP y el VPP baja a 54% y el VPN a 63%,’ por lo que el tiempo tras la angioplastia también puede jugar un papel innportante en la valoración de la ergometría, con peores resultados cuanto más tiempo haya transcurrido.




La habitual existencia de alteraciones de la repolarización en el ECG basal en pacientes postinfarto la hacen con frecuencia poco valoradle. En este contexto puede ser útil la ecocardiografía de estrés para detectar isquemia de territorios no necrosados.

Roth ef a/.'“ en una serie de 78 pacientes compararon los resultados de la ergometría tras angioplastia convencional en pacientes postinfarto y en pacientes con angina inestable y no encontró diferencias entre ambos con un valor predictive positivo de 50 y 48% respectivamente.

La presencia de enfermedad multivaso también puede ser un factor limitante. En los pacientes con enfermedad de un solo vaso hemos encontrado para la presencia de angina un VPP del 100% pero con una sensibilidad muy baja, lo que no se ve superado de forma significativa por la angina al esfuerzo. Considerando todos los pacientes el VPP disminuye a 66% para la angina clínica y 62% para la de esfuerzo, pero con una sensibilidad mayor, 36 y 45% respectivamente. De la Morena ef a/." pudieron comprobar que en pacientes con enfermedad de un solo vaso el valor predictivo positivo de la prueba de esfuerzo precoz era de 70%, pero en la enfermedad multivaso los resultados eran inferiores.

Otro factor limitante es el frecuente descenso del segmento ST en la prueba de esfuerzo tras una angioplastia sin reestenosis, que ha sido relacionado con la existencia de disfunción ventricular segmentaria antes del procedimiento”. No se conoce muy bien la causa de este fenómeno pero se piensa que es debido a la alteración de la microcirculación".

La presencia de angina al esfuerzo predice una reestenosis más severa, lo que apoya la idea de que el resultado del test de esfuerzo depende del equilibrio del flujo de reserva coronario y que el concepto de reestenosis angiográfica no siempre es paralelo a la reestenosis clínica.




Otro aspecto es el referente al pronóstico de los pacientes con reestenosis asintomática. Hernández ef a/." comunican una tasa de recurrencia clínica del 21% en los pacientes con ergometría positiva frente al 9.5% cuando fue negativa. Laarman ef a/.” han encontrado que la adición del descenso de ST a la reestenosis tiene un relativo valor para la predicción de accidentes cardíacos a largo plazo. Por tanto es posible que la ergometría, en los pacientes asintomáticos, permita detectar a un grupo de pacientes con mayor riesgo, según la presencia de isquemia durante el esfuerzo.




A la vista de estos datos podemos afirmar que la prueba de esfuerzo convencional juega un papel limitado en la detección de reestenosis tras la realización de una angioplastia coronaria con implantación de un Stent. En los pacientes que no han presentado angina en su evolución la prueba de esfuerzo se hace innecesaria y en los pacientes que la han presentado de forma clara se puede esperar con alta probabilidad una reestenosis sin necesidad de realizar una ergometría. Es en los pacientes que han presentado dolor torácico de características no totalmente claras en donde la prueba de esfuerzo puede ser de utilidad para valorar al paciente, aunque con ciertas limitaciones, con la ventaja de que es muy accessible y está al alcance de cualquier cardiólogo'".




Existen otras opciones diagnósticas que pueden proporcionar una mejor aproximación al estudio de la reestenosis postangioplastia como son la prueba de estrés con radionúclidos 14±15. que según algunos autores'" muestran una sensibilidad de hasta un 80% y una especificidad de 93%, y la ecocardiografía de esfuerzo que ha mostrado altos índices de sensibilidad y especificidad'' y puede ser útil para determinar el significado funcional de lesiones angiográficamente moderadas.




CONCLUSIONES



La presencia de angina al esfuerzo predice de forma significativa la reestenosis de un stent, sobre todo en los casos con lesión de un solo vaso y de localización en la arteria decendente anterior, con alta especificidad pero con poca sensibilidad. La ausencia de angina clínica y durante el esfuerzo muestran un alto valor predictive negativo para evaluar la reestenosis de un stent.

La presencia de fallo inotrópico, el número de METs alcanzados, el tiempo de esfuerzo y el descenso máximo del segmento ST muestran un valor relativo como predictores de reestenosis de un stent.




La presencia de angina clínica muestra una baja sensibilidad para predecir la reestenosis de un stent. La presencia de angina durante el esfuerzo muestra una sensibilidad ligeramente mayor aunque el valor global para predecir la reestenosis es el mismo.









Por lo tanto, se puede concluir que la prueba de esfuerzo convencional en el seguimiento de los pacientes sometidos a angioplastia con implantación de stent intracoronario aporta pocos datos más a los que ya proporciona la clínica de los pacientes. Sin embargo, es un método sencillo, con escaso coste, de fácil acceso y se ha podido comprobar que los pacientes con prueba normal, aun con reestenosis angiográfica. presentan un buen pronóstico con una tasa baja de eventos coronarios y que permite esperar antes de indicar exploraciones invasivas.
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El Trasplante de corazón es uno de los logros más sobresalientes de la medicina del siglo XX; ha evolucionado desde la experimentación preliminar en animales durante los primeros años de siglo, hasta el tratamiento actual aceptado para una amplia variedad de enfermos con cardiopatía en etapas terminales. En la Comunidad Valenciana se inicia el primer trasplante cardiaco en 1987, desde entonces se ha incrementado de forma exponencial el número de trasplantes realizados por año, hasta alcanzar una cifra en torno a 25-30 trasplantes por año. En este estudio se ha pretendido analizar los parámetros que puedan influir en la supervivencia, tanto global como precoz y tardía.

El objetivo fundamental planteado ha sido comprobar los factores que puedan influir en la supen/ivencia de los pacientes trasplantados, realizando un análisis detallado de los primeros 95 trasplantes cardiacos de la Comunidad Valenciana, desde Noviembre de 1987 hasta Junio de 1995, excluyendo los trasplantes cardiopulmonares, los retrasplantes y los trasplantes en menores de 5 años, estudiando las correlaciones entre los parámetros mencionados a continuación y la supervivencia de los pacientes trasplantados. Para ello se han evaluado;



	
Las características del receptor, analizando parámetros demográficos, clínicos, analíticos, infecciosos, ecocardiográficos y hemodinámicos y su influencia sobre la mortalidad precoz, tardía y global.


	
Las características del donante, sus parámetros demográficos, clínicos, infecciosos, ecocardiográficos y farmacológicos, así como las relaciones entre parámetros del donante y receptor y su relación con la supervivencia del injerto a corto, largo plazo y globalmente.


	

Las variables perioperatorias, obtenidas del acto quirúrgico y postoperatorio precoz, como complicacio-







Resumen de la tesis doctoral presentada en la Universidad de

Valencia el 4 de julio de 1997.

Recibida el 2 de octubre de 1997nes clínicas infecciosas, hemodinámicas, electrocardiográficas y tratamiento farmacológico recibido, relacionándolas con la supen/ivencia precoz, tardía y global.



	
Las variables obtenidas durante el seguimiento, analizando parámetros clínicos, analíticos, electrocardiográficos, ecocardiográficos, infecciosos, tumorales y coronariográficos e, igualmente, ver su influencia sobre la mortalidad precoz, tardía y global.





Se ha realizado un análisis estadístico de estas variables, tanto descriptivo como univariante y multivariante, para evaluar su influencia sobre la mortalidad global, precoz y tardía, obteniendo las siguientes conclusiones:




Los factores que afectan negativamente a la supervivencia son:



	
Las resistencias vasculares pulmonares por encima de 2,5 Unidades Wood, obtenidas en el receptor


	
La cinjgía cardiaca previa y la HTA previa en el receptor.


	
La procedencia del donante lejana a la Comunidad Valenciana.


	
La necesidad de utilización de Oobutamina en el donante.


	
La talla baja y el contorno torácico pequeño en el donante.





En cuanto a los factores relacionados con el periope-ratorio, influyen en una mayor mortalidad:



	
La presencia de shock cardiogénico.


	
La bradicardia en el postoperatorio.





Durante el seguimiento incrementan la mortalidad:



	
El incremento de transaminasas por encima de 80 U/l.

	
La presencia de alteraciones de la repolarización de forma mantenida en el ECG.







El aumento del trasplante cardiaco se ve hoy en día limitado por la disponibilidad y número de donantes, existiendo actualmente un desequilibrio con exceso de candidatos a trasplante cardiaco frente al número de donantes, por ello se considera de importancia una evaluación cuidadosa de los factores que puedan influir en la supervivencia, tanto a corto como a largo plazo.




——	■■■! ii»— ——395







AYUDAS A PUBLICACIONES EN LA REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGIA








EVOLUCION A LO LARGO DE 10 DIAS DE UN MODELO DE MIOCARDIO
ATURDIDO MEDIANTE ISQUEMIAS MUY BREVES Y REPETIDAS



AUTORES; V. Pallarés, A. HernAndiz, J. Cosín, M. Portolés, C. Capdevila, F. Pomar,* F. Andrés.

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




·Servicio de cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.









 



 





RESUMEN



INTRODUCION Y OBJETIVOS: En trabajos previos hemos observado como procesos isquémicos de muy breve duración (2 minutos) y de breve reperfusión (3 minutos), repetidos hasta 20 veces (Protocolo Isquémico-PI), son capaces de provocar disfunción contráctil de la zona sometida a isquemia, con un decremento de la Fracción de Acortamiento (FA) del 28,6% a las 24 horas, y todo ello manteniendo un flujo coronario similar al basal (Aturdimiento). El propósito de este estudio es conocer la evolución de la disfunción isquémica en comparación con el resto del miocardio. Para ello hemos efectuado un seguimiento durante 10 días tras a finalizar el Pl.




METODOS: Se han utilizado 24 perros mestizos, realizándose el Pl descrito, midiendo parámetros de función regional, mediante la implantación de un par de cristales ultrasónicos crónicos en el área isquémica (dependiente de arteria coronaria descendiente anterior), y un par en una zona control (dependiente de arteria circunfleja).




RESULTADOS: Tras evaluar los resultados, observamos como, la FA que a las 24 horas de finalizado el Pl se encontraba un 28,6% por debajo de los valores básales (p<0.05), durante los siguientes días sigue disminuyendo hasta un máximo del 67,88% (p<0.001) en el 5.° día, iniciándose a partir de entonces una recuperación progresiva, situándose al 10.° día de seguimiento un 18,95% (p<0,05) por debajo de los valores básales. En ningún momento hemos observado variaciones significativas en los parámetros hemodinámicos.






CONCLUSIONES: 



Los episodios muy breves y repetidos de isquemia (en los términos experimentales que se han descrito), producen una disfunción contráctil que alcanza su máxima afectación el 5.° día, estando casi recuperada el 10.° día.




Estas alteraciones, podrían explicar en clínica, los episodios de insuficiencia ventricular izquierda con recuperación espontánea que se producen en el seno de una cardiopatía isquémica estable, sin ninguna evidencia de una causa inmediata.




Este trabajo ha sido realizado gracias a la ayuda FISS 93/0407.
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OBJETIVOS: Cuantificar la respuesta a la dobutamina de los segmentos afectos tras un infarto mediante ventriculografía de contraste y, relacionarla con la severidad de la disfunción en reposo y de la estenosis coronaria.




MÉTODOS: Estudiamos 72 pacientes con un primer infarto agudo de miocardio realizándose una ventriculografia izquierda y coronariografía 2 semanas después del mismo. Se utilizó el método de la linea central de la pared para cuantificar la motilidad parietal en el área del infarto (en unidades de desviación standard (DE) por debajo de la referencia de motilidad normal). Se cuantificó la severidad de la disfunción contráctil en reposo y el porcentaje de variación durante la perfusión de dobutamina a 10 pg/Kg/min. Se consideró una mejoría significativa en la contractilidad si la anormalidad del movimiento parietal disminuía ^0%. Se cuantificó la estenosis coronaría residual.

RESULTADOS: Se consideraron 2 grupos: Grupo I: disfunción severa (>2DE; n=38) y Grupo II: disfunción no severa (n=34). El Grupo I presentó menor mejoría con la dobutamina (16±18% versus 46±36%, p=0,0001). La contractilidad mejoró significativamente en mayor número de pacientes del Grupo II que del I (74% vs.34%; p<0.002).




En el Grupo I, 30 pacientes mostraron una estenosis coronaria severa (la) y 8 no severa (Ib). En el Grupo II, había 23 pacientes con estenosis severa (lia) y 11 con no severa (llb). Durante la perfusión de dobutamina la contractilidad mejoró más en el Grupo llb que en el resto de Grupos significativamente. En el Grupo I presentaron una mejoría significativa 10 pacientes (33%) del la y 3 (38%) del Ib (NS). En el II mejoraron 14 pacientes (61%) del Grupo Ha y 11 (100%) del llb (p<0.05).
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CONCLUSIONES: La severidad de la disfunción en reposo es el principal determinante de la respuesta a la dobutamina. Sin embargo, se observa una respuesta positiva en un tercio de los pacientes con disfunción severa, lo que sugiere miocardio viable. La estenosis coronaria severa puede impedir la mejoría, sobre todo en disfunciones no severas, probablemente por isquemia.




INTRODUCCION Y OBJETIVOS



La identificación de la viabilidad miocárdica tras un infarto agudo de miocardio (lAM) constituye un importante predictor de recuperación de la función ventricular y de eventos cardíacos'. La ecografía con dosis bajas de dobutamina (DB) se utiliza frecuentemente para evaluar la existencia de miocardio viable tras un infartoL Las limitaciones de la ecocard log rafia son la subjetividad propia de la técnica y los casos de mala ventana.




Este estudio evalúa la respuesta de los segmentos postinfarto a dosis bajas de DB, empleando la ventriculografía de contraste. Nuestros objetivos son: (a) cuantificar la respuesta a la DB mediante el análisis cuantitativo de la contractilidad regional y, (b) evaluar el papel de la severidad de la disfunción contráctil en reposo por un lado, y de la severidad de la estenosis coronaria residual por otro, en respuesta a la dobutamina.






MATERIAL Y METODOS



Estudiamos 72 pacientes consecutivos con un primer lAM. La edad media fue de 59 ± 11 años. Cincuenta y tres pacientes eran varones y 19 mujeres. La localización del lAM fue anterior en 62 pacientes e inferior en 10. Sesenta y siete infartos fueron con onda Q y 5 no Q. Se administró trombolisis con rt-PA a 64 pacientes.




Se realizó una ventriculografía izquierda y coronariografía 2 semanas tras el infarto. Se utilizó el método de la linea central para cuantificar la motilidad parietal en el área del infarto (en unidades de desviación standard
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Figura 1. Diagrama de barras mostrando el porcentaje de disminución de anormalidad en la motilidad parietal con dobutamina. En los Grupos la (disfunción severa con estenosis coronaria). Ib (disfunción severa sin estenosis), lia (disfunción no severa con estenosis), llb (disfunción no severa sin estenosis).




Figura 2. Diagrama de barras mostrando la mejoría con dobutamina según la existencia de estenosis coronaria. Eri el Grupo I (disfunción severa) no hay diferencia significativa entre los grupos la y Ib (con y sin estenosis severa respectivamente. En el Grupo II (disfunción no severa) si existe diferencia estadísticamente significativa entre los grupos lia y llb (con y sin estenosis respectivamente).



 




 



 




 





(DE) por debajo de la referencia de movilidad normal de la pared). Se cuantificó la severidad de la disfunción contráctil en reposo y el porcentaje de variación durante la perfusión de dobutamina a 10 pg/Kg/min. Se consideró una mejoría significativa en la contractilidad si la B anormalidad del movimiento de la pared disminuía > I"	20%. Además se cuantificó la estenosis coronaria resi




dual en la arteria responsable del infarto, considerándose severa cuando era > 70%.




ANALISIS ESTADISTICO



Las variables se expresan como media ± DS. La comparación de las variables continuas se realizó con el test de la T apareada o con el test de Anova, utilizando la prueba de Scheffé para eliminar diferencias entre grupos. Las variables discretas se compararon con la prueba de chi-cuadrado. Se consideró el valor de p < 0.05 como estadísticamente significativo.






RESULTADOS



Motilidad parietal basal y durante la perfusión de dobutamina




La motilidad anormal de la pared basal media fue de 2 ± 0.9 DE y disminuyó tras DB en 1.5 ± 1 DE, p=0.0001. Los pacientes se dividieron en dos grupos dependiendo del grado de disfunción basal; Grupo I; Disfunción severa (>2DE, n=38) y Grupo II: Disfunción no severa (<2DE, n=34). Con la perfusión de DB los pacientes del Grupo I presentaron menos mejoría de la disfunción que los pacientes del Grupo II (16 ± 18% vs. 46 ± 35%. p<0.0001).




La contractilidad mejoró significativamente en 13 pacientes (34%) del Grupo 1 y en 25 (74%) del Grupo II.




Papel de la severidad de la estenosis coronaria




Se observó estenosis coronaria severa (>70%) en la arteria del infarto en 53 pacientes y estenosis no severa en 19. No se encontró diferencias en la motilidad parietal basal entre los pacientes con estenosis severa (2 ± 0.9) y estenosis no severa (1.8 ± 1.1), sin embargo la mejoría con DB fue mayor en los pacientes con estenosis no severa (44 ± 34% vs. 25 ± 29%, p<0.02).

En el Grupo I, 30 pacientes mostraron estenosis coronaria severa (Grupo la) y 8 no severa (Grupo Ib). En el Grupo II, se observó estenosis severa en 23 pacientes (Grupo lia) y no severa en 11 (Grupo llb). Durante la perfusión de dobutamina la contractilidad mejoró más en el Grupo llb (63 ± 30%) que en los grupos Ha (39 ± 34, p<0.05). Ib (19 ± 19%, p<0.001) y la (15 ± 18%, p<0.001). Las diferencias también fueron significativas estadísticamente entre los Grupos Ha y la (p<0.001), sin embargo no se alcanzó la significación entre los Grupos Ha y Ib. No hubo diferencias entre los Grupos la y Ib (Figura 1).











En el Grupo I, presentaron una mejoría de la contractilidad significativa 10 pacientes (33%) del Grupo la y 3 (38%) del Grupo Ib (NS). En el Grupo II, se observó mejoría contráctil significativa en 14 pacientes (61%) del Grupo Ha y en 11 (100%) del Grupo llb (p<0.05) (Figura 2).




DISCUSION



El test de DB a dosis bajas se basa en la hipótesis de que la DB a dosis bajas produce suficiente estimulación inotrópica para incrementar la contractilidad en una zona disfuncionante, si la estructura contráctil de los miocitos está íntegra, sin embargo no sería suficiente para inducir isquemia. Así pues, una mejoría en la contractilidad indicaría viabilidad y una falta de respuesta indicaría necrosis. Algunos estudios sugieren que la ecografía con bajas dosis de DB es útil en la detección de miocardio aturdido” y miocardio hibernado‘’. Sin embargo, la relación entre la respuesta a la DB y la severidad de la disfunción basal y la severidad de la estenosis coronaria no han sido bien evaluadas.




Severidad de la disfunción en reposo




La severidad de la disfunción en reposo, que depende de la extensión transmural de la necrosis, es probablemente el principal factor implicado en la respuesta a la DB'". Nuestros resultados confirman esto, ya que la disfunción severa en reposo se asoció a una menor respuesta a la DB. Sin embargo, en un 34% de los pacientes con disfunción severa, observamos una mejoría significativa de la contractilidad, sugiriendo la presencia de viabilidad. En los casos de disfunción no severa, era frecuente hallar una buena reserva contráctil; por lo tanto en estos casos la evaluación de la misma no sería necesaria, ya que la probabilidad de mejoría en la contractilidad es muy alta.




Severidad de la estenosis coronaria




Cuando existe una estenosis residual en la arteria responsable del lAM la contractilidad mejorará si la reserva coronaria permite que exista un flujo suficiente; sin embargo, la contractilidad se deteriorará si el flujo coronario no es capaz de aumentar proporcionalmente al estímulo inotrópico.




Nuestros resultados indican que la estenosis coronaria severa puede atenuar la respuesta a dosis bajas de DB en algunos casos. Este efecto no se observó en el grupo de pacientes con disfunción severa en reposo, ya que no hubo diferencias en la respuesta a la DB entre los subgnj-pos con y sin estenosis severa. Probablemente la gravedad del daño estructural de las células miocárdicas sea el mecanismo responsable de esta falta de respuesta, sin estar implicada la isquemia. No obstante, en el grupo de disfunción no severa, todos los pacientes sin estenosis severa, presentaron una respuesta positiva a la DB, pero en el 39% de pacientes con estenosis severa no se evidenció esta respuesta. La viabilidad con isquemia debe ser el mecanismo responsable de la falta de respuesta en estos casos, dado que la reserva contráctil es muy preva-lente cuando la disfunción no es severa en reposo. Sin embargo, la severidad de la estenosis coronaria no parece ser el principal determinante de la respuesta a la DB en el grupo de disfunción no severa, ya que el 61 % de pacientes presentaron una respuesta positiva a pesar de tener estenosis severa.






CONCLUSIONES



La severidad de la disfuncíón contráctil en reposo es el principal determinante de la respuesta a la DB en los segmentos del infarto.

Cuando la disfuncíón no es severa, la respuesta a la DB es muy frecuente, por lo que el test parece de indicación dudosa en estos casos. Además, la presencia de estenosis coronaria puede atenuar la respuesta a la DB a pesar de una disfunción no severa, probablemente por isquemia.




Cuando la disfunción es severa, la respuesta a la DB es menor, con o sin estenosis coronaria. No obstante, se detecta una respuesta positiva en aproximadamente un tercio de los pacientes con disfunción severa, lo que sugiere viabilidad míocárdica.
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INTRODUCCION Y OBJETIVOS



El tratamiento mediante ablación (AB) con radiofrecuencia (RF) de vías accesorias (VAc) auriculo-venfricu- lares supone una tasa elevada de éxito inicial (el 96% en nuestra serie), por lo que la tasa de recurrencia (REC) en la conducción de las mismas es un hecho cada vez más importante. Por lo tanto el objetivo del estudio es conocer la tasa de REC tras AB con éxito inicial de Vac. auriculo-ventriculares, tras la aplicación de RF, y analizar factores asociados con la REC como características de las vías (ocultas o patentes, si son de conducción decremental o común), si existen múltiples vías en el mismo paciente, localización anatómica de las mismas, y características en la aplicación, como número de aplicaciones y tiempo de radioscopia y de ablación.






MATERIAL Y METODO



Se han analizado un total de 139 pacientes, con 154 Vac ablacionadas con éxito entre febrero 1995 y febrero 1997. El seguimiento medio fue de 11,6 ± 7 meses (rango 0,3 a 24,8). Del total de las vías, 140 eran de tipo común (90% del total), 13 presentaban conducción decremental retrógrada (CDR) y dos conducción decremental anterógrada (CDA) o tipo Mahaim. Hemos considerado REC a la presencia de preexcitación en el ECG basal y/o al desarrollo de taquicardias.






RESULTADOS



Se detectó REC en la conducción de la Vac. en 9 pacientes (6,5%) y en 9 vías (5,8% del total). En todos
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los casos se detectó la REC en los dos primeros meses de seguimiento tras el procedimiento de AB. La REC se dió en tres de las 13 vías con CDR (supone una tasa de REC del 23%), frente a 6 de 140 vías comunes (tasa de REC del 4,2%) (p=0.005) (Fig. 1). Entre las vías comunes las ablaciones en la vertiente auricular del anillo tricúspide presentaron mayor tase de REC que las ablaciones en la vertiente ventricular del anillo mitral (7,8% vs 2,2%) (p=ns) (Fig. 2). En pacientes con vías múltiples la REC del 4,2%) (p=0.005) (Fig. 1). Entre las vías comunes las ablaciones en la vertiente auricular del anillo tricúspide presentaron mayor tase de REC que las ablaciones en la vertiente ventricular del anillo mitral (7,8% vs 2,2%) (p=ns) (Fig. 2). En pacientes con vías múltiples la tasa de REC fue del 3,5% vs el 6,3% en pacientes con vías únicas (p=ns). La tasa de REC en vías patentes fue del 5% frente al 2,2% de las vías ocultas (p=ns). Otras características electrofisiológicas no mostraron diferencias significativas con respecto a la REC. El número de aplicaciones en vías con y sin REC fue de 3,3±2,6 vs 3,7±3,5, y los tiempos (en minutos) de AB y Rx de 87±68 y 30±24 vs 62±56 y 26±23, respectivamente (p=ns). Seis de los nueve pacientes con REC fueron sometidos a un nuevo estudio electrofisiológico, con éxito en la AB en cinco y ausencia de conducción por la vía en el otro.




DISCUSION



La tasa de REC global en el tratamiento con radiofrecuencia de Vac obtenida en nuestra serie es comparable a la obtenida por otros autores como Calkins et al', que en una serie de 250 pacientes sometidos a ablación obtienen un 7% de recurrencias globales, por lo tanto podemos considerar que nuestra REC es aceptable. Si diferenciamos la REC entre las vías izquierdas y las derechas nuestra serie presenta menores tasas de REC que las descritas en la literatura, así, por ejemplo, para las Vac de pared libre del ventrículo izquierdo Jackman y cois.'', obtuvieron una REC del 4,7% (en 5 de 106 vías). Lesh et aP del 4,5% (en 2 de 44 vías) y Langberg et aP del 6%; frente al 2,2% (en 2 de 94) de nuestra serie. En cuanto a las vías derechas nuestros resultados contrastan con los esperados, ya que la mayoría de estudios obtienen una tasa de REC que oscila entre el 20% o incluso el 50%, como por ejemplo el 24% en la serie de Langberg et aP frente al 7,8% de nuestra serie. Por ello, no obtenemos diferencias estadísticamente significativas en la REC de vías derechas frenta a izquierdas. Atendiendo al tipo de conducción de la vía, o sea si se trata de vías comunes, de CDR o de tipo Mahaim, nosotros hemos encontrado una tasa de REC de las vías con CDR del 23%, frente al 42% de las comunes, con diferencia estadística significativa y que no hemos encontrado en la literatura revisada. Al igual que en la mayoría de series estudiadas""*, en la nuestra todas las recurrencias en la conducción ocurrieron en los dos primeros meses de seguimiento y el nuevo procedimiento de AB fue exitoso. Aunque en otros estudios""', tanto en análisis univariados como multivariantes, han obtenido como factores asociados con la REC el tiempo de AB, número de aplicaciones, existencia de varias vías en un paciente y la localización anatómica de la vía (si es derecha o izquierda), nosotros no hemos encontrado estas asociaciones.
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INTRODUCCION Y OBJETIVOS



La angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) es una opción terapéutica de primera línea en los pacientes con cardiopatía isquémica. La aparición de reestenosis constituye la principal limitación de la angioplastia. A pesar de que el éxito inicial de la técnica ha mejorado en los últimos quince años, la incidencia de reestenosis tras dilatación convencional (sin colocación de dispositivo intracoronario) sigue siendo del 25% al 30% y quizá mayor en las más complejas’ ’. Esto constituye un continuo reto para el cardiólogo.




Los intentos farmacológicos de disminuir la tasa de reestenosis han fracasado hasta ahora y únicamente la colocación de stent ha resultado esperanzadora (15% de reestenosis).




La aparición de clínica tras angioplastia no permite identificar de forma fiable la presencia de reestenosis. Los síntomas pueden estar causados por otras lesiones coronarias no dilatadas y. por otra parte, es bien conocida la existencia de reestenosis asintomática’”. Resulta obvio, por tanto, la necesidad de un “marcador”, un método no invasivo que nos permita detectar con fiabilidad si existe o no reestenosis. El encontrar esta prueba “ideal" y validarla como método fiable de seguimiento ha sido, y es, el objetivo de numerosos ensayos científicos con resultados unas veces contradictorios y otras desalentadores.




Nos proponemos en este trabajo determinar la eficacia de la tomografía computadorizada por emisión de
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fotón Único (SPECT) en la predicción y detección de reestenosis angiográfica de forma “muy precoz", precoz y a medio plazo y establecer el valor de esta prueba no invasiva en el seguimiento de los pacientes post-ACTP.






METODOLOGIA


	
Población. Se estudiaron prospectivamente 29 pacientes (26 varones y 3 mujeres) de edades comprendidas entre 34 y 69 años (media de 55.7 años). Estos pacientes habían sido sometidos a ACTP (21 a una Única angioplastia y en 8 se realizó doble dilatación).





Tras la angioplastia se pautó tratamiento con antiagregantes (ácido acetiisalicílico a dosis de 200 mg/día). Según protocolo, éste había de ser el único fármaco empleado salvo que existieran otras condiciones asociadas.



	
Métodos diagnósticos-SPECT con talio-201. Una vez seleccionados los pacientes para su inclusión en protocolo, tras ACTP con éxito y permaneciendo el paciente en buena situación clínica, se sometieron a ergometría con SPECT con talio-201. Esta técnica se realizó una semana, un mes y seis meses tras la ACTP o en el momento de reaparición de la clínica anginosa si ésta tuvo lugar en los seis meses de seguimiento. Los pacientes realizaron la prueba de esfuerzo en bicicleta ergométrica, una vez alcanzado el nivel de esfuerzo submáximo (u otro criterio para finalizar la prueba) se administró 74 mBq de talio-201 y se continuó el ejercicio durante unos 60 segundos.





La SPECT de ejercicio se inició a los 5 minutos de finalizar el esfuerzo. Se realizó una adquisición de 64 proyecciones de 20 segundos en matriz de 64x64, órbita de 180° (desde -45° hasta +135°) y utilizando colimador LEAP. El paciente permaneció en reposo y en ayunas hasta las 4 horas post-inyección, realizándose entonces una SPECT de reposo en idénticas condiciones que la SPECT de ejercicio.
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Se aplicó una corrección de uniformidad y retroproyec-ción con filtro Butterworth y se obtuvieron cortes tomográ-ficos orientados en el eje corto (oblicuo transverso) y en el eje largo, vertical (sagital) y horizontal (coronal); las dos SPECT se normalizaron al valor máximo de la SPECT de ejercicio. Las imágenes de eje corto se dividieron en cuatro regiones anatómicas, a las que se adjudicó un territorio coronario; la cara anterior y el septo incluidos en la DA, la cara lateral en la Cx y la cara inferior en la CD.




La interpretación visual de las imágenes se realizó por consenso entre dos observadores experimentados. Se valoró si la SPECT mostraba alteraciones de la perfusión miocárdica (SPECT patológica) o no (SPECT normal) en los territorios coronarios considerados. Renunciamos a otras escalas de valoración, y a cuantificación más detallada, por considerar que no aportaba datos de valor clínico relevante en tema que nos ocupa.



	
Confrontación de los resultados. Nosotros consideramos que existia reestenosis cuando un paciente presentaba, en la coronariografía de control, criterios angiográficos de reaparición de estrechamiento significativo (>70%) en la región dilatada con éxito previamente. El análisis de la lesión se realizó en la misma proyección angiográfica que se valoró antes y durante la ACTP.

Obviamente, el criterio de referencia con el que confrontamos los datos de la SPECT fue la coronariografía de control.Se realizó esta prueba rutinariamente a todos los pacientes en el momento final del seguimiento que vino determinado, como ya hemos dicho, por:

	
haber transcurrido seis meses desde la angioplastia, o


	
reaparición de clínica anginosa.




4. Tratamiento estadístico. Para evaluar la utilidad diagnóstica de la SPECT estimamos sus características operativas (sensibilidad, especificidad) y su capacidad predicitiva (valores predictivos positivo y negativo) en el diagnóstico de reestenosis coronaria.





- valor predictive positivo: proporción de positivos verdaderos (pacientes con prueba patológica que tuvieron reestenosis).




- valor predictive negativo: proporción de negativos verdaderos (pacientes con prueba normal que no tuvieron reestenosis).






RESULTADOS



Con los resultados obtenidos considerando el grupo total de pacientes (tabla 1) se calcularon los indicadores de validez de la SPECT para la detección de reestenosis (tabla 2). Estos cálculos se repitieron valorando solamente los pacientes sometidos a una única ACTP (tabla 3).



	

Verdaderos positivos (V+)



	

Falsos positivos (F+)



	

Falsos negativos (F-)



	

Verdaderos negativos (V-)




	

SPECT 1 sem 6



	

3



	

6



	

13




	

SPECT 1 mes 7



	

2



	

6



	

10




	

SPECT final 11



	

3



	

1



	

13







Tabla 1: SPECT tras ACTP. Detección de reestenosis



 

		

Sensibilidad



	

Especificidad



	

Valor	Valor




predictivo pos. predíctívo neg.




		

(S)



	

(E)



	

(VP+)



	

(VP-)




	

SPECT 1 sem



	

0,5000



	

0,8125



	

0,6667



	

0,6842




	

SPECT 1 mes



	

0,5385



	

0,8333



	

0,7778



	

0.6250




	

SPECT final



	

0,9167



	

0,8125



	

0,7857



	

0,9258







Tabla 2: SPECT para detección de reestenosis. Grupo total



 

		

Sensibilidad



	

Especificidad



	

Valor



	

Valor




				

predictivo pos. predicuvo neg.




		

(S)



	

(E)



	

(VP+)



	

(VP-)




	

SPECT 1 sem



	

0,1667



	

0,7857



	

0,2500



	

0,6875




	

SPECT 1 mes



	

0,4286



	

0,8000



	

0,6000



	

0,6667




	

SPECT fina!



	

0,8333



	

0,8571



	

0,7143



	

0,9231







Tabla 3; SPECT para detección de reestenosis. ACTP única









DISCUSION



La SPECT evita algunas de las limitaciones de la tecnología planar ya que tiene una mayor resolución y evita el solapamiento de regiones miocárdicas. Esta técnica se utiliza para la detección e identificación de enfermedad coronaria, así como para la valoración de pacientes antes y tras intervencionismo coronario (evidencia de mejoría en la perfusión,...).

En este último punto parece evidente el interés suscitado en cuanto a su capacidad para predecir o detectar de modo fiable la aparición de reestenosis coronaria post-ACTP. Consideremos su fiabilidad según el momento postangioplastia en que se realice la prueba: 1. SPECT una semana tras la ACTP. Considerando el grupo global de pacientes, la sensibilidad de la primera SPECT en nuestro estudio fue del 50,00% (16,67% en los pacientes con ACTP única) y la especificidad del 81,25% (78,57% en pacientes con ACTP única). El valor predictivo positivo resultó del 66,67% (25,00% en pacientes con ACTP única) y el valor predictivo negativo del 68,42% (68,75% en pacientes con ACTP única).




En 3 pacientes de nuestra serie (3/29 = 10,34%) la prueba resultó patológica pese a no presentar reestenosis angiográfica al final del seguimiento. En uno de ellos la tomografía mostró alteraciones de perfusión durante todo el seguimiento, se trataba de un paciente con re-ACTP en la zona. En los otros dos. el estudio posteriormente se “normalizó”.




Este fenómeno de “normalización” del estudio en principio patológico fue observado en otro paciente en el que la SPECT al mes de seguimiento no mostraba alteraciones. pese a presentar defectos de perfusión en la gammagrafía final y reestenosis en la coronariografía de control.




Las alteraciones de perfusión miocárdica evidenciadas algunos días tras la ACTP han sido descritas en varias series y su significado es controvertido.




Recordemos a este respecto los hallazgos de Manyan y cois.'. Estos autores observaron una falta de normalización de la perfusión miocárdica en el 30% de los pacientes explorados inmediatamente después de la angioplastia. Se recuperó en los estudios realizados a los 3 meses. Concluyeron que la gammagrafía muy precoz tras la ACTP no necesariamente indica estenosis residual o recurrencia y sugieren un “retraso” en la evaluación de estos pacientes.




Manyan y cois.' hallaron una incidencia del 28% de defectos de perfusión tempranos tras ACTP sin reestenosis posterior. Jain y cois.'. Wijns y cois." y Hardoff y cois." calcularon una incidencia del 15%. 17% y 33% respectivamente. En estos últimos estudios no se realizó estudio de perfusión tardío. Globalmente, los resultados de estos trabajos indican que en el 24% de los pacientes con defectos de perfusión tempranos no existe reestenosis posterior, y en el 76% de los pacientes con anomalías tempranas hay reestenosis tardía.




DePuey" ” insiste en el hecho de que después de la angioplastia las imágenes con tallo pueden mostrar anomalías transitorias de la perfusión, por tanto, deberia retrasarse la exploración gammagráfica (seis semanas o más tras el procedimiento) para identificar a los individuos con posible reestenosis.

La eficacia predictiva negativa de las imágenes tempranas es del 89% y negativa del 56%Esta última cifra es demasiado baja para poder predecir reestenosis tardía en pacientes asintomáticos y para justificar la evaluación angiográfica tras la evaluación gammagráfica precoz.

No se conoce bien el mecanismo de los defectos de perfusión tempranos tras angioplastia con éxito angiográfico inicial. Se han propuesto varias explicaciones para este hecho:



	
disección de la íntima o embolización ateromatosa que se resuelvan sin reestenosis posterior".


	
alteración de la función (y capacidad de respuesta) en el lecho distal a la angioplastia'-.


	
miocardio “hibernado” por isquemia crónica’^ ’' y


	
miocardio “atontado" por isquemia aguda durante el inflado del balón''





Los mismos argumentos pueden aducirse en las imágenes tomográficas (SPECT) con talio-201 para explicar estos defectos “muy tempranos” de perfusión, que también nosotros evidenciamos.

Sin embargo, para otros autores, un defecto de perfusión temprano se asocia significativamente al desarrollo de reestenosis posterior'-’'. Un defecto de perfusión (unos días tras angioplastia) sugiere: a) dilatación funcionalmente inadecuada y/o b) depósito de plaquetas en el lugar del daño a la intima dando lugar a reestenosis muy temprana.

Jain y cois.' utilizaron dipiridamol y es posible que el fármaco hubiera descubierto estenosis ligeras en el rango del 30% al 50% que estuvieran frecuentemente presentes tras la angioplastia. En su estudio, por otra parte, no se realizó coronariografía tras ACTP a todos los pacientes, por lo que no se pudo conocer la verdadera incidencia de reestenosis.




En 5 de los 6 pacientes en que la prueba no mostró alteraciones de perfusión, pero sí presentaron reestenosis. la SPECT mostró defectos posteriormente (en el restante no se realizó al final por angor inestable que le incapacitó para realizar el estudio).






CONCLUSIONES


	
La SPECT realizada una semana tras angioplastia no es un indicador útil que permita predecir la reaparición de reestenosis.


	
La SPECT positiva un mes tras angioplastia indica alta posibilidad de reestenosis aunque el paciente esté asintomático. Sin embargo, una SPECT negativa en este momento no descarta reestenosis.


	
La SPECT final (a los seis meses o ante la aparición de clínica) resulta una prueba de gran valor en la detección de reestenosis Sus resultados podrían evitar la realización de CNG de seguimiento a muchos pacientes.
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INTRODUCCION Y OBJETIVOS



El análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) permite estudiar la influencia del sistema nervioso autónomo y otras influencias intrínsecas y extrínsecas sobre la actividad cardiaca. Entre los procedimientos que se utilizan para su análisis se encuentra el método de la demodulación compleja implementada con la transformada rápida de Fourier y su inversa (DMC), que presenta las ventajas de que mejora la resolución temporal de los métodos de análisis en el dominio de la frecuencia, aporta al menos tanta información como estos, es teóricamente más apropiado, y permite el análisis de periodos cortos de tiempo. Así, el objetivo de nuestro trabajo ha sido aplicar el método de la DMC para el análisis de la VFC en diferentes grupos de estudio en condiciones de salud (sedentarios sanos y deportisas) y situaciones patológicas (infarto de miocardio).






MATERIAL Y METODOS



Se ha analizado la VFC y la capacidad funcional en la ergoespirometría en 32 sujetos sedentarios sanos y 21 deportistas de élite (13 bajo entrenamiento de fuerza y 8 bajo entrenamiento de fondo). Por otra parte se han estudiado 42 pacientes en 1semana y a los 6 meses de evolución de un infarto de miocardio anterior, analizando la VFC, la capacidad funcional en la ergometría, la función ventricular en la ventriculografía de contraste y la permeabilidad coronaria residual en la coronariografía.






RESULTADOS



Los deportistas de fondo presentan valores mayores que los deportistas de fuerza y los sedentarios en el ciclo RR medio y la mayor parte de parámetros de VFC,
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aunque predominantemente en los componentes de baja y muy baja frecuencia. Los deportistas de fondo presentan una mejor capacidad funcional que los deportisas de fuerza. Se observa una relación directa entre la desviación estándar de los ciclos RR, las oscilaciones de muy baja frecuencia y el ciclo RR medio con la capacidad funcional de los deportistas.




En pacientes que han sufrido un infarto agudo de miocardio anterior existe una relación inversa entre los parámetros de VFC y la edad. En la la semana de evolución existe una VFC descendida en la mayor parte de sus parámetros, 7 produciéndose un aumento generalizado a ios 6 meses. La VFC medida en fases precoces postinfarto se relaciona con los parámetros de capacidad funcional y función ventricular izquierda. No se han encontrado relaciones entre VFC y pemieabilidad coronaria residual.






CONCLUSIONES



El entrenamiento físico modifica el grado de control neurohumoral de la actividad cardíaca, cuya magnitud varía con el tipo de entrenamiento llevado a cabo. Asi los deportistas de fondo presentan valores mayores que los deportistas de fuerza y los sedentarios en la mayor parte de parámetros de variabilidad de la frecuencia cardíaca. Sin embargo, no se altera significativamente el equilibrio simpático-parasimpático ni el ritmo circadiano del corazón.




Los deportistas de fondo presentan una mayor capacidad funcional que los deportistas de fuerza Se observa una relación directa entre la desviación estándar de los ciclos RR, la amplitud de las oscilaciones de muy baja frecuencia y el ciclo RR medio con la capacidad funcional de los deportistas. Estos hallazgos sugieren que el entrenamiento físico modifica el control neu-rovegetativo cardiaco en relación con una mejoría en la capacidad funcional. El hecho de que la bradicardia de los atletas coincida con un aumento predominante de las oscilaciones de baja y muy baja frecuencia y no delas de alta frecuencia nos lleva a sugerir que esta bradicardia puede estar condicionada en parte por una disminución de la frecuencia cardíaca intrínseca producida por una mejoría en la capacidad funcional, más que por un efecto puramente vagal.




En pacientes que han sufrido un infarto agudo de miocardio existe una relación inversa entre los parámetros de variabilidad de la frecuencia cardíaca y la edad. En cambio, no existe relación entre el cociente LF/HF y la edad. Estos hallazgos sugieren que la edad se caracteriza por un nuevo equilibrio entre las dos secciones del sistema nervioso autónomo, más que por una alteración en una u otra de sus ramas.

Después de un infarto de miocardio anterior se produce un descenso inicial en todos los parámetros de variabilidad de la frecuencia cardiaca y una recuperación generalizada en los 6 meses siguientes. Las diferencias entre los parámetros diurnos y nocturnos de variabilidad están atenuadas tempranamente, presentando una discreta tendencia a recuperarse tardíamente.




La variabilidad de la frecuencia cardíaca y el ciclo RR medio se relacionan con los parámetros de capacidad funcional y con la fracción de eyección ventricular izquierda, medidas tanto en la la semana como a los 6 meses de evolución del infarto. La recuperación evolutiva de la variabilidad constituye un proceso generalizado en todos los supervivientes, independientemente del deterioro funcional basal.

No se han encontrado relaciones entre los parámetros de variabilidad de la frecuencia cardíaca y aquellos que evalúan la permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto (diámetro luminal mínimo, porcentaje de estenosis, grado de flujo TIMI o existencia de oclusión total de la arteria responsable del mismo) o la existencia de enfermedad multivaso.
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El síndrome de apnea obstructiva del sueño ha sido claramente relacionado con las enfermedades cardiovasculares y en especial las arritmias nocturnas, siendo éstas uno de los factores más destacados en el pronóstico de la enfermedad.




OBJETIVOS



La hipótesis inicial está basada en que el síndrome de apnea del sueño está relacionado intrínsecamente con el desarrollo de la muerte súbita por arritmias cardiacas. Nuestro trabajo persigue los siguientes objetivos:



	
Realizar el estudio de las arritmias nocturnas y su relación con las caídas de saturación de oxihemoglobina.


	
Valorar el comportamiento de las arritmias nocturnas tras la aplicación de CPAP con mascarilla nasal nocturna.


	
Estudiar los factores de riesgo cardiovascular asociados al síndrome de apnea obstructiva del sueño.


	
Realizar un seguimiento de los pacientes con SAOS en especial con la aparición de complicaciones cardiovasculares.






MATERIAL Y METODO



Se han estudiado un total de 75 pacientes, distribuidos 50 pacientes en el grupo de apnea obstructiva del sueño y 25 en el grupo control. A todos ellos se les realizó un estudio protocolizado basal y un estudio polisom-nográfico nocturno antes y después de la aplicación de CPAP con mascarilla nasal nocturna, con monitorización de electroencefalograma, electromiograma, ronquido y movimientos respiratorios, pulsioximetría y registro electrocardiográfico con Holter. El análisis estadístico se rea-
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lizó con el programa Epiinfo 6, con comparación de proporciones y medias, estudio de asociación de diferentes variables y un análisis multivariante por regresión logística entre diferentes variables y la variable respuesta SAOS.






RESULTADOS



La comparación de proporciones entre grupos sólo alcanzó diferencias significativas en el caso de la HTA con una p<0.005 y la obesidad. La latencia de inicio de sueño y la duración de la fase REM no se detectaron diferencias significativas entre los grupos, siendo el resto de variables de sueño estudiadas con diferencias significativas. En el estudio de asociación las únicas variables con asociación significativa, en el estudio de datos crudos, fué la hipertensión arterial y la somnolencia diurna. En el análisis multivariante las únicas variables asociadas independientemente con el SAOS fueron la edad y la somnolencia diurna. No se detectaron diferencias significativas en las arritmias encontradas entre el grupo de SAOS y el grupo control. Las arritmias ventriculares no se relacionaron con las caídas de saturación de la oxihemoglobina. No se modificaron las arritmias tras iniciar tratamiento con CPAP con mascarilla nasal nocturna. En el estudio de seguimiento del grupo de SAOS no se detectó casos de muerte súbita ni de complicaciones cardiovasculares.






CONCLUSIONES


	
Los pacientes con SAOS presentan diversos factores de riesgo cardiovascular asociados, en especial la hipertensión arterial y la obesidad.


	
El trastorno del ritmo más común es la alteración del ritmo sinusal normal, que se detectó en todos los pacientes. La aparición de arritmias supraventriculares y ventriculares no presentan diferencias significativas respecto al grupo control. La aparición de arritmias ventriculares no presento correlación con las caídas de saturación de la oxihemoglobina. Las arritmias ventriculares





asociadas al SAOS han presentado en nuestros pacientes un pronóstico benigno.



	
El tratamiento con CPAP nocturno normaliza la estructura del sueño, hace disminuir o desaparecer las apneas nocturnas y la somnolencia diurna y corrige las desaturaciones de la oxihemoglobina; sin embargo no se muestra eficaz como tratamiento para corregir o eliminar las arritmias asociadas al SAOS.


	
El SAOS se asocia con la edad, siendo una variable predictive independiente para el desarrollo de la enfermedad. La hipersomnolencia diurna, es el síntoma clínico más prominente, hasta tal punto que a todo paciente con hipersomnolencia diurna asociada a ronquido nocturno, debe realizarse estudio polisomnográ-fico nocturno, ya que existe alta probabilidad -70%- de padecer SAOS
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