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EDITORIAL 

COMUNICACIONES LIBRES EN LAS REUNIONES ANUALES DE LA S. V. C. EVOLUCIÓN EN SEIS AÑOS



Desde la lll Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, que en la primavera de 1986 tuvo lugar en la playa de Benicasim, los resúmenes de las comunicaciones libres presentados a las sucesivas Reuniones se han venido puntualmente publicando en un número extraordinario del órgano de la. Sociedad LATIDO, para ser entregados el primer día al realizar la recogida de documentos.




Así desde entonces, además de reflejar dicho número extraordinario las actividades científicas programadas por el comité científico de la Reunión: mesas redondas, simposios, cursos, conferencias y seminarios, nuestra revista ha ido tomando el pulso a la actividad científica espontáneamente producida por los cardiólogos y otros profesionales relacionados con la cardiología en nuestra Comunidad, y que ha quedado reflejada en los resúmenes de las comunicaciones a lo largo de las sucesivas Reuniones. Es por ello por lo que hemos querido analizar esta evolución durante los últimos 6 años.

El número de comunicaciones (figura 1) ha presentado un notable incremento, pasando de las 14 que fueron presentadas en la Reunión de Benicasim hasta las 80 de la última Reunión en Alicante el pasado mes de mayo. En la gráfica se observa como el número de comunicaciones orales se estabiliza en torno a las 55, por limitaciones de tiempo y local, incrementándose su número, desde la reunión de Benicasim en 1989, a espensas de los posters.

El número de autores diferentes firmantes de las comunicaciones (figura 2) ha experimentado asimismo un gran crecimiento, desde los 58 firmantes en la III Reunión de Benicasim, hasta los 190 y 191 firmantes de las pasadas reuniones de Valencia (1990) y Alicante (1991). Pese a que entre dichos firmantes hay otros profesionales relacionados con la Cardiología que no son miembros de nuestra Sociedad, ¿se ha alcanzado el techo de autores en estas dos reuniones?

Otro aspecto analizado, es el número de comunicaciones por autor (figura 3). Así en ¡as dos primeras reuniones, la tónica fue de una o dos comunicaciones por autor (media 1.2 con desviación típica de 0.4), produciéndose un salto en la tercera reunión (Peñíscola 1988) hacia una media estable alrededor de 2.5, con un progresivo incremento de la desviación típica como medida de una progresiva dispersión. Así tanto en la reunión de Valencia (1990) como en la de Alicante, hubieron 28 autores que presentaron más de cuatro comunicaciones.




El notable incremento en el número de comunicaciones y autores ha sido muy superior al esperado por el simple crecimiento en el número de socios (figura 4), pues suponiendo que todos los autores fueran socios, la proporción de autores/socios en dicho momento ha ido pasando de un 23 y un 32% en las dos primeras Reuniones, a un 63




 






 


















 






 






 




y un 61% en las dos últimas. Dichos índices reflejan el progresivo interés en la realización de trabajos científicos y su publicación por parte de los miembros de nuestra Sociedad hasta un grado tan elevado.

El número de inscritos en las sucesivas reuniones (figura 5) ha experimentado también un progresivo aumento duplicándose en las últimas la asistencia inicial de 104, así como la relación autores/inscritos a la Reunión, desde un 55% en la de 1986 hasta el 90% en la última de Alicante.

Con respecto a la temática de las comunicaciones, aunque a partir de la reunión de Valencia en 1990, al igual que en los Congresos de fa S. E. C. se han agrupado en unas secciones preestablecidas, para su análisis las hemos dividido en 11 secciones de forma arbitraria (tabla 1).

El grupo de Arritmias, desglosado el de Marcapasos, ha presentado un progresivo incremento hasta las 15 comunicaciones en la última Reunión. Este último presentó su mayor número en la reunión de Peñíscola en 1988 con 9 comunicaciones con temática sobre marcapasos. Las secciones dedicadas a la Cardiología experimental y a la Epidemiología e Hipertensión han presentado también un sensible aumento hasta las 13 en el 1990 y las 11 en el 1991 de los respectivos grupos. El grupo de Epidemiología e Hipertensión por otra parte es el que mayor número de comunicaciones en total ha recogido, siendo precisamente su principal núcleo las dedicadas a la hipertensión arterial.




Los grupos de C. Isquémica, y el de Eco-Doppler se han mantenido en torno a 7 comunicaciones anuales. Más irregular ha sido el número de comunicaciones dedicadas a la Clínica, Hemodinámica y Esfuerzo.
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Temática de las comunicaciones orales



 












La conclusión de esta evolución es la constatación de una gran vitalidad en la actividad científica de nuestra Sociedad reflejada en el rápido crecimiento en el número de comunicaciones que, junto con la mayor calidad en el contenido y en la presentación, han llegado a dificultar notablemente la elección de las mejores para fa concesión de premios por parte del comité científico.




Debido su calidad, y al interés de las mismas, se decidió ofrecer a las 20 comunicaciones con mayor puntuación, presentadas en la pasada Reunión de Alicante, además de tas premiadas, su publicación en la sección Comunicaciones Seleccionadas de LATIDO, figurando ya dos de ellas en el presente número.




JORGE RUVIRA DURANTE



Editor de LATIDO
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INTRODUCCION




Desde que en 1972 se introdujo la biopsia endomiocárdica del ventrículo derecho como método de diagnóstico del rechazo en el trasplante cardiaco (1), se han intentado encontrar formas incruentas de predecir la aparición de rechazo y el grado en que éste se producid (2-4).

El objeto de este trabajo ha sido relacionar las alteraciones encontradas con Ecocardiografía-Doppler y el grado de rechazo obtenido mediante la biopsia endomiocárdica con el propósito de validar la técnica ecocardiográfica en el diagnóstico no invasivo de rechazo.




Con este objeto hemos realizado un estudio retrospectivo de pacientes sometidos a trasplante cardíaco ortotópico en nuestro hospital.




MATERIAL Y METODOS

PACIENTES




Hemos estudiado un total de 18 pacientes, 17 de los cuales habían sido sometidos a trasplante cardiaco ortotópico, y 1 a trasplante cardiopulmonar. 3 eran mujeres y el resto varones.

Las edades de estos pacientes estaban comprendidas entre 23 y 57 años, con una media de 47 años.




Durante su seguimiento cada paciente había estado sometido a un gran número de biopsías endomíocárdicas y de estudios ecocardíográficos. Para nuestro trabajo seleccionamos únicamente aquellos estudios ecocardíográficos practicados dentro de un plazo no mayor de 24 horas desde la biopsia endomiocárdíca, obteniéndose así un total de 20 estudios.




ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER




Se utilizó un ecocardiógrafo Hewlett-Packard modelo Sonos 1000 con sondas de 2.5 y 3.5 MHz.




Se analizaron parámetros morfológicos: espesor del tabique
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Avda. Jacinto Benavente, n.’ 25 - 46005-VALENClA interventricular (TIV), y de la pared posterior (Pp), utilizando el modo M.




Parámetros de función sistólica: fracción de acortamiento (Fac), calculada a partir de los diámetros telesistólico y telediastólico del ventrículo izquierdo (DTS, DTD), en modo M referenciados por el modo 2D, según la fórmula DTD-DTS/DTD (%).

Parámetros de función diasfólica: tiempo de relajación isovolumétrica (TRIS) medido mediante Doppler continuo colocando el volumen de muestra de tal modo que se obtuvieran bien delimitadas las cun/as de flujo aórtico y de flujo mitral. El TRIS vendría definido por el tiempo desde el final del flujo aórtico hasta el inicio del flujo mitral. Y tiempo de hemipresión del flujo transmitral (THP), medido igualmente con Doppler, desde el punto de máxima velocidad de la onda E del flujo transmitral, trazando una linea que sigue la pendiente de deceleración y calculando el tiempo que tarde en caer el gradiente máxima a la mitad (5).




Se calculó el valor medio a partir de tres latidos cardíacos, para cada uno de los parámetros ecocardíográficos analizados. Los grados de rechazo obtenidos medíante biopsia endorníocárdica se agruparon en dos: rechazo leve-moderado y rechazo grave. Comparándose éstos con los resultados ecocardiográficos.




ANALISIS ESTADISTICO




El grado de significancia estadística entre los grupos se obtuvo medíante la «t» de Student para muestras independientes. Se consideró significativo, desde un punto de vista estadístico, un valor de p < 0.05.




BIOPSIA ENDOMIOCARDICA




Las biopsías endomíocárdicas se llevaron a cabo mediante la técnica habitual por vía femoral con el biotomo de Cordis, y fueron interpretadas por el servicio de Anatomía Patológica del Hospital. Se clasificaron en tres grupos, según los criterios de Billinghans (6): Rechazo leve, infiltración de grupos aislados de linfocitos en el miocardio. Rechazo moderado, infiltrados de linfocitos en mayor número sin que aparezca lesión celular del miocardio. Rechazo grave, infiltrados de linfocitos y miocitolisis (lesión celular).









Tabla I
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11.5



	

26.3*



	

65



	

86







·P < 0.05



 


RESULTADOS: Se comparan los parámetros ecocardiográficos analizados (TIV: tabique interventricular, en mm.; Pp: pared posterior, en mm.; Pac: fracción de acortamiento, en %; TRIS, tiempo de relajación isovolumétrica, en m/seg.; THP; tiempo dé hemipresión del (lujo trans-milral, en m/seg., con los grados de rechazo, leve-moderado y severo. Encontrándose una diferencia significativa ('p < 0,05), en la Pac de los pacientes con rechazo grave.




RESULTADOS




Los resultados obtenidos se expresan en la tabla I. Para el total de 20 estudios realizados, 12 presentaban rechazo leve-moderado en la biopsia endomiocárdica, y 8 un rechazo grave. Se comparó cada parámetro ecocardiográfico con estos dos grupos de rechazo.

Respecto a los parámetros morfológicos, las medidas del TIV y de la Pp no muestran diferencias significativas en los dos grados de rechazo.

La fracción de acortamiento, con que se valora la función sistólica, mostró una disminución importante en aquellos pacientes que presentaban un rechazo grave, respecto a los que tenían un rechazo leve-moderado, siendo la diferencia estadísticamente significativa (p< 0.05).




Respecto a los parámetros de función diastólica, no hemos encontrado diferencias significativas, tanto para los valores del TRIS como del THP.




DISCUSION




Los métodos por los que se valoraba la aparición de rechazo, previos a la aparición de la ciclosporina (aumento de la masa ventricular por ecocardiografía, disminución del voltaje del ECG, etc.) (7), han dejado de ser tan eficaces debido a la disminución del edema en el miocardio que la ciclosporina produce (8-9). Así se ha convertido la biopsia endomiocárdica en el método de elección en el diagnóstico de rechazo y el grado en que éste se produce. No obstante, dentro de los métodos no invasivos, la Ecocardiografía-Doppler es el que promete resultados más alentadores.




Las variaciones morfológicas del TIV y Pp no parecen ser, en nuestra serie, un buen indicador del grado de rechazo, incluso tienden a disminuir de grosor en los casos de rechazo agudo grave, probablemente debido al efecto antiedema de la ciclosporina. Esta reducción de la masa ventricular izquierda, también se ha interpretado en otros trabajos como una disminución del edema miocárdico producido por la cirugía, aunque encuentran una tendencia a aumentar la masa cardiaca en los rechazos moderados,-pero con grandes variaciones individuales, de modo que no se ha considerado un índice útil para valorar el grado de rechazo (11). Otros autores encuentran de más utilidad que la hipertrofia septal hallada, el aspecto más ecogénico




 

RESULTADOS

FUNCION SISTOLICA









L-M: LEVE-MODERADO; G: GRAVE; Pac: Pracción de acortamiento

·p < 0.05



 


RESULTADOS PUNCION SISTOLICA: En esta gráfica se representan los resultados de la Pac obtenida en los pacientes con un rechazo en grado leve-moderado. respecto a los que presentaban un rechazo grave, observándose una diferencia estadísticamente significativa CP < 0.05). Pac: fracción de acortamiento; L-M: rechazo leve-moderado: G: rechazo grave.




e infiltrado que presenta el septo interventricular, pese a la subjetividad a la que esta característica se encuentra sujeta (12).

La afectación de la función diastólica muestra todavía gran controversia en distintos estudios. Diversos autores no han encontrado patrones de variación de los índices de función diastólica que sean predictores fiables del grado de rechazo, aunque pueden ser útiles valorados individualmente y dentro del contexto clínico de cada paciente (11,13). En otros estudios, los parámetros de llenado ventricular no se correlacionan con los datos de la biopsia endomiocárdica (14). En nuestro trabajo, no hemos encontrado correlación entre estos parámetros y el grado de rechazo, frente a otros estudios en los que se halló una correlación significativa de la disminución del THP en relación al grado histológico de rechazo (12, 15).

Parece ser que la alteración de la función sistólica es la que claramente se observa cuando existe un episodio de rechazo agudo grave, manifestándose como una disminución de la fracción de acortamiento. En oposición a los hallazgos encontrados por otros autores, en los que las alteraciones de la función sistólica no se relacionaban con patrones de rechazo severo en la biopsia, aunque expresa una alteración aguda que debe tratarse de forma agresiva (16). Para la mayoría, la alteración de la función sistólica es un indicador de rechazo grave (11-13).

Una objeción a nuestro estudio es no haber tenido en cuenta, por su naturaleza retrospectiva, la relación temporal de la 







aparición del rechazo, desde la fecha del acto quirúrgico, dado que es conocido las alteraciones temporales de los parámetros Éco-Doppler en el primer semestre postrasplante (17).




En conclusión, según nuestro trabajo, creemos que la ecocardiografia únicamente seria un buen método para confirmar el diagnóstico de rechazo agudo grave en pacientes sometidos a trasplante cardíaco, sin embargo seria probablemente un buen método de detección de rechazo agudo, tanto ligero como moderado o severo, si individualizamos a los pacientes, comparando los resultados obtenidos con las exploraciones previas.
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INTRODUCCION




El Doppler Color (DO) es la representación gráfica, codificada en color, de las velocidades medias obtenidas con Doppler Pulsado en cada punto. Es una técnica muy específica y sensible en el diagnóstico de la insuficiencia mitral. El área del yet regurgitante (AYR) obtenida con DC depende de varios factores técnicos y tiemodinámicos. Numerosos estudios, generalmente efectuados «in vitro», han demostrado que el AYR obtenida con DC está en relación principalmente con la velocidad del flujo regurgitante, determinada por el gradiente de presión durante la sístole entre ventrículo y aurícula izquierdos. Las modificaciones de las condiciones hemodinámicas pueden variar el gradiente de presión y por tanto el AYR. El objetivo de este trabajo fue valorar las variaciones en el AYR al modificar la velocidad del yet modificando las condiciones hemodinámicas.




MATERIAL Y METODOS




Se estudiaron 25 pacientes con insuficiencia mitral (IM) diagnosticada por DC. La etiología de la IM era reumática en 21 casos y secundaria a prolapso valvular mitral en 4 casos. En ningún caso existía valvulopatía aórtica asociada y todos los pacientes estaban en ritmo sinusal.




Se realizó un estudio Ecocardiográfico que incluía:




— Doppler Color; desde el plano apical de cuatro cámaras se localizaba la regurgitación mitral y se medía el AYR.




— Doppler Continuo: desde el plano apical cuatro cámaras y guiándonos de DC para obtener una mejor alineación se obtuvo la curva de regurgitación mitral, midiéndose la velocidad máxima del flujo (Vmax) y calculándose el gradiente sistólico entre ventrículo y aurícula izquierdos según la fórmula modificada de Bernouilli: Gradiente=4 Vmax^.




El protocolo de estudio consistió en efectuar la determinación basal del AYR, Vmax y Gradiente, y toma de la tensión arterial sistólica. A continuación se administraron 10 mg de Nifedi-
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Tabla 1



		

PRE



	

POST



	

%DECREM.




	

TAS



	

116+11



	

93+10



	

-20%




	

GRAD



	

84+15



	

63+14



	

-24%




	

Vmax



	

4.5+0.4



	

4.0+0.5



	

-14%




	

AYR



	

8.0+3.6



	

4.9+2.2



	

-39%







Valores medios de la Tensión Arterial (TA), Velocidad Máxima (Vmax), Gradiente (Grad) y Area del Yet Regurgitante (AYR) pre y post administración de Nifedipina, con el porcentaje de variación.



 


pina por vía sublingual y pasado un tiempo se volvieron a realizar las mismas medidas.




RESULTADOS




La media de los valores antes y después de la administración de Nifedipina quedan reflejadas en la tabla 1. en la que se expresa también la media del porcentaje de variación en los diferentes parámetros pre y post Nifedipina. La diferencia entre los valores pre y post Nifedipina fue estadísticamente significativa. El porcentaje de variación fue menor en la Vmax del yet (—14°/o), sin embargo la disminución en el AYR fue casi del 40%. Los decrementos en la TA y en el Gradiente son prácticamente superponibles, ya que la caída del gradiente es expresión de la caída en la Ta sistólica.




Si se clasifica la IM según el AYR en tres grupos, ligera por debajo de 5 cm^, moderada entre 5 y 8 cm-, y severa por encima de 8 cm^, observamos (figura 2) que 13 de los 25 casos (52%) cambiaron de grupo tras la administración de Nifedipina: 12 descendieron un grado y 1 descendió dos grados.




CONCLUSIONES




La velocidad del yet regurgitante influye notablemente en el área determinada mediante Doppler Color, de forma que ligeras variaciones de la velocidad pueden producir importantes varia-



 




Figura I. Ejemplo de las modilicaciones en la Vmax, Gradiente y AJH en un paciente. En la parte superior está reflejado el estudio basal, con un AYR de 18.84 cm—y una Vmax de 4.81 m/sec (Gradiente 93 mmHg). En la parte inferior el estudio post Nifedipina, con un AYR de 7.43 cm' y una Vmax de 4.33 m/sec (Gradiente 75 mmHg). En el centro un estadio intermedio. 

 

Figura 2. Modificación del grado de severidad de la IM según el AYR antes y después de Niledipina.







ciones en el área del yet regurgitante. Las modificaciones agudas en las condiciones hemodinámicas (disminución aguda de la postcarga) producen un descenso en la velocidad del yet que se traduce en un decremento importante en el área del yet regurgitante; estas variaciones pueden explicar la diferente valoración de la severidad de la insuficiencia mitral que se pueden hacer en un mismo paciente cuando entre un estudio y otro las condiciones hemodinámicas han variado por el uso de vasodilatadores, y es un factor más a tener cuenta al observar la discrepancia que en ocasiones existe entre la ecocardiografía DC y ia angiografia.
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INTRODUCCION




El dolor torácico con frecuencia plantea problemas de diagnóstico diferencial y aunque la anamnesis puede resultar concluyente, generalmente se requiere la aplicación de técnicas complementarias para precisar la causa y adoptar las medidas terapéuticas adecuadas. Las técnicas diagnósticas no invasivas basadas en la imagen permiten obtener, cada vez con mayor fiabilidad y precisión, la información necesaria para llegar al diagnóstico correcto resolviendo así los problemas de diagnóstico diferencial. Se presenta el caso de un paciente en el que la aplicación seriada de exploraciones ecocardiográficas permite resolver el problema diagnóstico y de decisión terapéutica planteado.




PRESENTACION DEL CASO




Paciente varón, de 47 años de edad, con antecedentes de hipertensión arterial primaria sistémica detectada desde los veinte años y tratado en los últimos meses con antagonistas del calcio, que acudió a su Hospital de zona por presentar bruscamente, estando en reposo, un episodio de dolor intenso, continuo, opresivo, localizado en zonas retroesternal media-alta e interescapular, no acompañado de reacción vegetativa, de unos 45 minutos de duración y que cedió espontáneamente. No refería historia anterior de episodios similares o de menor intensidad o duración y hasta entonces toleraba bien el esfuerzo. La exploración inicial mostraba: Tensión arterial = 170/105 mmHg; frecuencia cardíaca = 68 p.p.min.; temperatura 36.4° C. Auscultación cardiaca; tonos rítmicos, 2° ruido fuerte y ausencia de soplos o roces. Auscultación pulmonar = murmullo vesicular conservado. No presentaba ingurgitación yugular ni hepatomegalia y los pulsos radiales y pedios eran palpables, llenos y simétricos. ECG: ritmo sinusal, eje eléctrico del QRS en el plano frontal = —30°; índice de Lewis = 27 mm; índice de Sokolow = 37 mm; segmento ST descendente y onda T negativa en V5, V6, DI y a VL. Radiografía de tórax: moderada cardiomegalia a expensas de cavidades izquierdas y dilatación de la aorta ascendente y del cayado aórtico. Analítica sanguínea urgente: electrolitos y urea normales, ligero aumento de la creatinina (1.9 mg%) y enzimas (CK y CKMB) dentro de límites normales en dos determinaciones sucesivas.




Se efectuó un ecocardiograma urgente detectándose una hipertrofia ventricular izquierda concéntrica (18 mm de grosor diastólico), fracción de acortamiento y fracción de eyección ventricular izquierda conservadas, no se observaron alteraciones segmentarias de la movilidad de las paredes ventriculares y se detectó dilatación de la raíz aórtica y de la aorta ascendente












Figura 2. Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos a las cuarenta y ocho horas del ingreso del paciente. En el panel superior se aprecia, en el corle longitudinal obtenido angulando ligeramente el transductor hacia adelante, la imagen de la intima arterial en el interior de la luz aórtica (Hechas) y separada del resto de la pared del vaso. En el corte transversal (orientación del transductor opuesta a la figura 1) se aprecian las imágenes de la intima del vaso separada del resto de la pared a nivel de las paredes anterior y posterior de la aorta (flechas). Abreviaturas: A = anterior: P = posterior, el resto como en la figura anterior.



 


homogénea, en forma de semiluna, con una separación de 2-3 milímetros entre los dos componentes de la pared. Mediante la técnica Doppler no se detectó insuficiencia valvular aórtica ni alteraciones del patrón del flujo intravascular aórtico. Con la sospecha de disección aórtica el paciente fue remitido a la UCI del Hospital de apoyo para su valoración con vistas al planteamiento de medidas terapéuticas quirúrgicas.

Se inició tratamiento con betabloqueantes (propranolol) aumentando progresivamente la dosis y añadiendo con posterioridad tratamiento antihipertensivo complementario (diuréticos. inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y nitroprusiato sódico) al no controlarse adecuadamente la TA. Se efectuó a continuación una T.A.C. torácica en la que, tras la administración de contraste y efectuando barridos desde troncos supraaórticos hasta aorta torácica, no se apreciaron imágenes compatibles con disección aórtica. Se repitió la exploración ecocardiográfica transtorácica confirmándose las imágenes anteriormente descritas (figura 1). Ante la imposibilidad de efec-









Figura 3. A la derecha se observan los ecocardiogramas bidimensionales en los que se aprecian, en un corle transversal del cayado aórtico (orientación similar a la de la figura t). las imágenes de la velocidad del flujo aórtico codificadas en color. Se aprecia en rojo el flujo correspondiente a la verdadera luz del vaso, y en azul (flechas) con patrón en mosaico (panel inferior) el flujo correspondiente a la zona de comunicación entre la verdadera luz y la falsa luz (FL) de la aorta. A la izquierda se aprecia el registro de la velocidad sanguínea obtenido con la técnica de Doppler pulsado situando la muestra en la verdadera luz aórtica (panel superior) y en la zona de comunicación entre ambas luces (panel inferior). Se observa la dirección opuesta del flujo en ambas zonas durante la sístole ventricular. El resto de las abreviaturas como en las figuras anteriores.



 


tuar un ecocardiograma transesofágico se prosiguió con el tratamiento Iniciado dada la situación clínicamente estable del paciente, la localización y extensión de la lesión y la evidencia de la no progresión inicial de la misma. Tras 48 horas de evolución sin variaciones en la situación clínica del paciente se repitió el ecocardiograma transtorácico que con respecto a los controles anteriores reveló claramente la separación de la intima arterial en la zona de la concavidad del cayado aórtico (figura 2) desde la zona de unión con la aorta ascendente hasta la zona cercana al origen de la arteria subclavia izquierda, evidenciándose la separación entre la verdadera y la falsa luz aórtica. Mediante la técnica Doppler convencional y codificada en color se detectó la zona de comunicación entre las mismas a través de la íntima (figura 3) en la pared anterior cerca del origen de la subclavia izquierda. Tras consultar con la unidad de cirugía cardiovascular se repitió la T.A.C. torácica y tras la inyección de









Figura 4. T.A.C. torácica. Corte transversal efectuado a nivel de la porción interior del cayado aórtico tras la inyección de contraste. Se observa la separación (Hechas) entre la verdadera luz del vaso aórtico, con contraste en su interior, y la falsa luz aórtica originada por la disección, que aparece menos contrastada. Abreviaturas como en las figuras anteriores.



 


contraste también se objetivó la imagen de disección a nivel del cayado aórtico con una extensión de la lesión que se correspondía con la precisada anteriormente (figura 4) y sin que se evidenciara afectación de los vasos supraaórticos. El paciente fue intervenido de urgencia, observándose durante el acto quirúrgico la zona de rotura de la intima en una zona próxima al origen de la subclavia izquierda, procediéndose a la reparación de la misma y adhesión de la intima a la pared arterial, reforzando la zona mediante la sutura de bandas de Teflón. Tras una evolución postoperatoria satisfactoria el paciente se encuentra en la actualidad bajo tratamiento riguroso de su hipertensión arterial.




DISCUSION




El paciente presentó dolor torácico anterior y posterior de larga duración, sin signos electrocardiográficos de necrosis miocárdica y sin hallazgos sugerentes de patología pericárdica o pulmonar. La exploración ecocardiográfica inicial no objetivó derrame pericárdico ni alteraciones segmentarias de la movilidad de las paredes ventriculares, confirmó el hallazgo electrocardiográfico de hipertrofia ventricular izquierda y a nivel del cayado aórtico permitió obtener imágenes compatibles con una disección aórtica muy localizada, aunque con las limitaciones propias de la ventana ecocardiográfica utilizada. La T.A.C. torácica inicial no resolvió el problema diagnóstico planteado, mientras que la ecocardiografia transesofágica, con mayor sensibilidad y especificidad que las anteriores técnicas y sin las complicaciones potenciales del cateterismo cardiaco, no se pudo aplicar (1-5). La posibilidad de efectuar exámenes ecocardiográflcos transtorácicos seriados permitió, en este caso, confirmar el diagnóstico y establecer el tratamiento quirúrgico correctivo. La visualización de la separación de la intima y la delimitación de la verdadera y de la falsa luz es un signo evidente de este tipo de patología. La técnica Doppler, convencional y codificada en color permite además objetivar la zona de comunicación entre ambas luces, si es accesible al haz de ultrasonidos, y que se detecta mediante el registro de flujo turbulento y de alta velocidad en esta zona (6, 7). La falsa luz presenta además un patrón de flujo distinto al de la verdadera luz del vaso. Estos signos no siempre se obtienen, o bien por las limitaciones propias de las ventanas ecocardiográficas transtorácicas, a diferencia de la aproximación transesofágica, o bien por las propias características de la lesión. En el caso presentado, inicialmente, al no existir una separación definida de la íntima arterial en las imágenes obtenidas transtorácicamente, se plantearon problemas de diferenciación entre disección aórtica, ateromas aórticos, calcificación de la pared aórtica o falsas imágenes debidas a la curvatura del vaso (8). La demostración de la progresión de la lesión sentó claramente la indicación quirúrgica ya que las lesiones estables que asientan en la porción distal del arco aórtico son susceptibles de tratamiento médico pero existe indicación quirúrgica clara en caso de complicaciones o progresión (9). Por otra parte las imágenes obtenidas plantean interrogantes sobre la fisiopatología de la disección que, como se ha reportado en otras ocasiones (10), podría deberse a la formación de un hematoma en la media del vaso con posterior rotura de la intima y comunicación con la luz del vaso, hechos que podrían explicar las caracterisbcas iniciales de la lesión, o bien a la ruptura inicial de la íntima con formación del hematoma disecante y progresión de la lesión, que si ocurre lentamente plantearía dificultades para la Identificación de la zona de rotura y comunicación entre la verdadera y la falsa luz en los momentos iniciales, cuando la separación de la intima es todavía incipiente.
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TESIS DOCTORAL 

LA EVALUACIÓN DE LA CALIDAD DE VIDA EN EL PACIENTE PORTADOR DE MARCAPASOS



PASCUAL BORDES SISCAR



















La aparición de un creciente interés, por la medida lo más objetiva posible de la calidad de vida, entre otras, en las enfermedades cardiovasculares, unido al avance tecnológico en el mundo de la estimulación cardiaca, por otra parte con unidades cada vez más costosas, ríos planteó la siguiente reflexión, ¿de qué manera y en qué medida, la incorporación de los aspectos relacionados con la calidad de vida pueden mejorar la práctica cardiológica, de modo que los pacientes con marcapasos resulten beneficiados?, exploramos la evaluación de la calidad de vida mediante un cuestionario general de calidad de vida, el Perfil de Salud de Nottingham (PSN), dos cuestionarios específicos para pacientes portadores de marcapasos y el test de esfuerzo, planteándonos los siguientes OBJETIVOS:




a) Valoración de la utilidad de un cuestionario general de calidad de vida como el Perfil de Salud de Nottingham (PSN) en la población con marcapasos y el análisis de sus características psicométricas.

bj Evaluar el impacto de la implantación o recambio del marcapasos sobre la calidad de vida, mediante un estudio longitudinal de dos meses de seguimiento.




c) Evaluación de la repercusión del cambio de estimulación, de VVI a DDD en nuestro caso, en un grupo de portadores de marcapasos bicameral, sobre los aspectos relacionados con la calidad de vida.




El DISEÑO del estudio comprendía tres fases:



	
Análisis del instrumento: A tal fin evaluamos en tres muestras diferentes las características psicométricas del PSN, en una muestra de 107 personas ancianas de la población general (72.23+.5.5 años, 54.2% mujeres y 45.8% varones); en otra muestra de 38 pacientes psicólicos institucionalizados (64.5+.8.9 años, 50% mujeres) y en un grupo de 30 pacientes portadores crónicos de marcapasos (71.6j+7.2 años, 50% mujeres).


	
Un estudio longitudinal antes y después de la implantación del marcapasos (Primoimplantaciones) o del recambio del generador (Recambios) incluyó a 33 pacientes consecutivos con primoimplantaciones (65.5+.2.57 años, 11 mujeres y 22 varones) y otros 12 pacientes consecutivos con recambio electivo de generador (73.25±2.84 años, 8 mujeres y 4 varones).


	
Un ensayo clínico, ciego simple, de evaluación de la repercusión del modo de estimulación (VVl vs DDD) sobre la calidad de vida, que incluyó 7 pacientes portadores de marcapasos bicameral de más de 6 meses de implantación (61.57Í.1.93, 1 mujer y 6 varones).





Los RESULTADOS han sido los siguientes: La incorporación de evaluaciones de calidad de vida en él seguimiento de los pacientes a los que se les implanta un marcapasos definitivo es conveniente, mejora la práctica cardiológica y resulta beneficiosa para los pacientes. Las características psicométricas del Perfil de Salud de Nottingham, en nuestro medio, fueron adecuadas (consistencia interna, fiabilidad test-retest y validez). La implantación de un marcapasos definitivo mejora muy precozmente la calidad de vida, mostrando a los dos meses, mejoría estadísticamente significativa en las áreas del dolor (p < 0.05), reacciones emocionales (p < 0.05), aislamiento social (p < 0.01) y movilidad (p < 0.001). El recambio electivo de generador sin modificar el modo de estimulación, tras dos meses de efectuado, no mejora la calidad de vida. El PSN, y más concretamente el área de movilidad, no sustituye al test de esfuerzo en la valoración «fina» de la capacidad de esfuerzo. El cambio de modo de estimulación a Wl, en pacientes portadores de marcapasos programados en DDD, es mal tolerado clínicamente (28.5% de pacientes en nuestra muestra), limita la capacidad de ejercicio y disminuye la calidad de vida.

En otro orden de cosas, hay gran desinformación de los pacientes sobre las espectativas de mejora de un marcapasos. Dicha implantación es vista por el paciente, con demasiada frecuencia, como una terapéutica que curará todas sus molestias. El temor a «fallo de repente» o «miedo que se estropee» el marcapasos es el aspecto de mayor preocupación. La colocación rutinaria del generador en el lado derecho, induce, en la mayoría de pacientes, una autorresiricción del miembro superior derecho, con repercusión sobre la calidad de vida. Los electrodomésticos de uso común, de una forma global, no son fuente de preocupación excesiva. Una mayor información y una actuación en el subgrupo de mayor miedo y autorrestricciones podría introducir mejoras en su calidad de vida.










TESIS DOCTORAL 

INDICADORES PRONÓSTICOS DERIVADOS DE LA PRUEBA DE ESFUERZO PRECOZ POSTINFARTO DE MIOCARDIO. COMPARACIÓN CON VARIABLES CLÍNICAS	



F. RIDOCCI SORIANO









 





OBJETIVOS




1Conocer si una prueba de esfuerzo limitada por síntomas practicada previamente al alta después de un infarto agudo de miocardio (lAM) puede ser utilizada con fines pronósticos, no sólo en la predicción de mortalidad durante el primer año postinfarto, sino también en la de otros eventos cardíacos.



	
.° Si asi fuera, si su valor pronóstico es independiente y aditivo al proporcionado por la información clínica.


	
.° Identificar las variables derivadas del test de esfuerzo que tienen poder predictivo sobre los distintos eventos estudiados.





POBLACION ESTUDIADA




Cuatrocientos treinta pacientes consecutivos, varones y menores de 66 años, supervivientes a la fase aguda del lAM. De ellos, 295 realizaron una prueba de esfuerzo limitada por síntomas.




METODOS




Recogida prospectiva de los datos procedentes de la historia clínica, hospitalización y del test de esfuerzo. Seguimiento de los pacientes durante 1 año, considerándose los siguientes eventos: mortalidad,'reinfarto, angina inestable, procedimientos de revascularización (angioplastia o by-pass) y disfunción ventricular izquierda.




METODOLOGIA ESTADISTICA




Para el análisis de los datos se ha utilizado el paquete estadístico BMDP. Con objeto de identificar las variables predictoras independientes y además valorar la importancia relativa de las variables de esfuerzo, se utilizó el análisis discriminante; para cada uno de los siguientes puntos finales; mortalidad, reinfarto, eventos isquémicos (angina y/o revascularización), disfunción VI, y curso asintomático, se han realizado análisis con tres grupos distintos de información: variables clínicas, variables de esfuerzo, y todas las variables conjuntamente. El programa proporciona la función discriminante para cada uno de los dos grupos de pacientes definidos. Los coeficientes se aplican a los valores de la variable en cada paciente y los productos son sumados para calcular el score discriminante final, quedando el paciente incluido en el grupo cuya función discriminante dé un valor más elevado. La capacidad predictive del modelo es proporcionada mediante una tabla de 2x2 comparando la clasificación derivada de la función con la clasificación real, utilizando el método del Jack-knife; el programa facilita el porcentaje de pacientes correctamente clasificados con (sensibilidad (Sj) y sin (especificidad [E]) el punto final, asi como el porcentaje de clasificaciones correctas con (valor predictivo positivo [VPP|) y sin (valor predictivo negativo [VPN]) punto final y el total de clasificaciones correctas (predicción global [PG]). Las diferencias en la capacidad predictive de las funciones generadas con distinto tipo de información se analizaron utilizando el test de Me Nemar.




RESULTADOS




La mortalidad de los pacientes con contraindicaciones para la prueba de esfuerzo, fue del 19.5%, por sólo del 3% en el grupo con prueba de esfuerzo (p< .001). Igualmente la incidencia de eventos durante el seguimiento fue significativamente mayor en el grupo con contraindicaciones (65% vs 23%; p < .001). La función derivada de las variables de esfuerzo identificó al 89% de los pacientes fallecidos y al 69% de los supervivientes, con una predicción global del 70%, menor que la que se consigue con variables clínicas (S: 78%; E: 92%; PG: 91%); por el contrario, las variables de esfuerzo mejoran la predicción de eventos isquémicos que se consigue con variables clínicas (PG: 85% vs 78%), fundamentalmente a expensas de una mayor E (94% vs 82%). La predicción de disfunción VI fue superior con el modelo combinado que con el esfuerzo (PG: 90% vs 82%; S: 67% vs 45%; E: 90% vs 84%), mientras que las variables clínicas no mostraron capacidad predictive. Con el modelo conjunto la predicción de eventos combinados (PG; 78%; E: 81%; S: 68%) supera, a expensas de una mayor E, a la que se consigue con la información clínica (PG: 75%; E: 79%; S: 61 %) o la de la prueba de esfuerzo (PG: 77%; E: 81%; S: 60%). Cuando estratificamos a los pacientes de acuerdo con su situación clínica previa, observamos que la predicción era mejor en el grupo de bajo riesgo (ausencia de IM previo, ICC en la fase aguda e lAM anterior [N: 145]), que en el de alto riesgo (N: 150) (PG: 83% vs 68%; S: 72% vs 60%; E: 83% vs 65%), destacando que el VPN fue sensiblemente superior en el grupo de bajo riesgo: 94% vs 81%.




CONCLUSIONES



	
La contraindicación para la prueba de esfuerzo precoz postIAM, define un grupo de mayor morbilidad y mortalidad durante el primer año postIAM.


	
Aunque la prueba de esfuerzo precoz postIAM ha demostrado poseer poder predictor independiente de mortalidad, no añade información sustancial a la proporcionada por la información clínica.


	
La prueba de esfuerzo precoz postIAM, permite una mejor predicción de eventos isquémicos durante el seguimiento. La ausencia de isquemia residual en la misma identifica al 94% de los pacientes sin eventos isquémicos.


	
La prueba de esfuerzo precoz postIAM, aisladamente o asociada a la información clínica, es útil en la predicción de disfunción VI.


	
La predicción de eventos vs curso asintomático es superior cuando se utiliza conjuntamente la información clínica y la de la prueba de esfuerzo. Además, el valor pronóstico de la prueba de esfuerzo precoz postIAM es más alto en los pacientes de bajo riesgo clínico, por lo que la información de la prueba de esfuerzo precoz postfAM deberá utilizarse estratificando previamente a los pacientes en subgrupos de riesgo clínico.
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IV JORNADAS DE CARDIOLOGIA PEDIATRICA



Curso de actualización en el diagnóstico clínico de las cardiopatías congénitas
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PROGRAMA




JUEVES 26 MARZO

19’00 h.: Introducción.




19'15 h.: Conferencia magistral.




20'30 h.: Diagnóstico y tratamiento no quirúrgico de las cardiopatías congénitas acianóticas.




VIERNES 27 MARZO

19'00 h.: Diagnóstico y tratamiento no quirúrgico de las cardiopatías congénitas cianóticas.

20'30 h.: Ecocardiograma 2D y Doppler en las cardiopatías congénitas del adulto.




21'00 h.: Tratamiento quirúrgico sin exploración angiohemodi-námica previa.






 





Valencia, 26 y 27 de marzo de 1992
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CONSENSO PARA EL CONTROL
DE LA H. T. A. Y LA COLESTEROLEMIA EN ESPAÑA



Patrocinado por el Ministerio de Sanidad y Consumo, promovido por la Sociedad Española de Cardiología y organizado por la Sociedad Valenciana de Cardiología, se han programado 10 seminarios: 3 en la provincia de Alicante, 3 en la de Castellón y 4 en la de Valencia durante los meses de enero y febrero de 1992, cuya finalidad es exponer los resultados del consenso para el control de la H. T. A. y la colesterolemia en España, cuyo programa y participantes se expone a continuación.




16 de enero




XÁTIVA. Salón de actos Hospital Lluís Alcanyís (19.30 h.).

H. T. A.; Jorge Ruvira Durante.




Colesterol: Juan Sanchis Forés.




21 de enero




ALICANTE: Sala de actos Caja de Ahorros Provincial (19.30 h.).

H. T. A.: Miguel Rubio Gutiérrez.




Colesterol: J. María Cepeda Rodrigo.




23 de enero




VINAROZ. Unión de Mutuas (19 h.). .

H. T. A.: Carlos Guallar Ureña.




Colesterol: José L. Vidal Rebollo.




VALENCIA: Salón «B» Colegio de Médicos (19 h.).

Moderador: Vicente López Merino.




H. T. A.: Angel Llácer Escorihuela. Colesterol: Antonio Flores Pedauyé.




28 de enero




BURRIANA. Cofradía de Pescadores (19 h.).

H. T. A.: Antonio Jimeno Sanz.




Colesterol: José L. Diago Torrent.




30 de enero




DENIA: Salón de actos hospital comarcal (19 h.).




H. T. A,: Carlos Ferrando Jordá. Colesterol: Feo. Hurtado Mauricio.




6 de febrero




CASTELLON: Colegio de Médicos (19 h.).



	
T. A.: Ernest Orts Soler.





Colesterol: José R. Sanz Bondía.




ALCOY: Salón de actos Hospital Virgen de los Lirios (19 h.). H. T. A.: Antonio Pastor Jordá. Colesterol: Guillermo Grau Jornet.




12 de febrero




REOUENA / UTIEL: Centro de Salud Utiel (19 h.).

H. T. A.: Javier Haba Ejarque.




Colesterol: Jaime Muñoz Gil.




18 de febrero




GANDIA: Salón de actos Hospital Francisco de Borja (19 h.). H. T. A.: Gerardo Estruch Catalá.




Colesterol: José Romero Salvador.






AYUDAS A TESIS DOCTORALES 1991-1992



La Junta Directiva de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, en su reunión del 28 de febrero de 1992, ha acordado la concesión, como en años anteriores, de ayudas económicas para las tesis doctorales leídas durante los años 1991 y 1992.

La ayuda consistirá en 250.000 pesetas por año, repartidas hasta 50.000 pesetas por tesis.

Las solicitudes deberán acompañarse de un ejemplar de la tesis debidamente encuadernado, fotocopia del resguardo del depósito en la universidad y un resumen con extensión de hasta dos folios a doble espacio que se publicará en LATIDO.




Las condiciones para el disfrute de dichas ayudas, además de lo anteriormente referido, serán:



	
Ser socio de la Sociedad Valenciana de Cardiología.


	
Presentar la tesis en universidades de la Comunidad Valenciana.


	
Hacer la petición a la S.V.C. y someterse a la decisión de su Junta Directiva.


	
Entregar un ejemplar encuadernado a la Sociedad.


	
Seraprobada dichas tesis durante los años 1991 y 1992.
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EDITORIAL 

CONGRESO NACIONAL DE CARDIOLOGIA



J. COSIN AGUILAR


 


La Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología del período mayo 1989 a mayo 1991 presidida por el Dr. J.L. Diago Torrent propuso a la Sociedad Española de Cardiología entonces presidida por el Dr. V. López Merino, la Ciudad de Valencia como Sede para un próximo Congreso Nacional. La Junta Ejecutiva de la SEC aceptó la candidatura de Valencia pero pospuso la organización de tal Congreso hasta el año 1993. Se pensó no organizar Congreso Nacional por no entorpecer o ser perjudicados por el Europeo de 1992 cuya Sede era y es Barcelona.




La Junta Ejecutiva de la SEC reconsideró la situación, decidió organizar Congreso Nacional en 1992 y pidió a la Sociedad Valenciana de Cardiología que organizara tal Congreso. La propuesta se aceptó en la Asamblea de Sevilla en 1990. Dos razones fueron fundamentales para el cambio de opinión de la Junta Ejecutiva: 1) Los asistentes y participantes españoles a un Congreso Europeo pueden ser alrededor de 300, a un Congreso Nacional pueden ser más de 1.200, por tanto se dejaba sin Congreso en cualquier consideración a numerosos cardiólogos españoles y 2) Se producía un importante deterioro económico que repercutiría inevitablemente en la capacidad de gestión y docencia de la Sociedad Española (... y entonces no se conocía que la Sociedad tendría que abandonar su gratuita Sede de la que había disfrutado por cesión del Banco de Santander).




Se formó un Comité Local constituido por los Drs. Sogorb, Diago, Chorro, Bellver, Cebolla, García-Civera y Velasco, distribuyéndose las tareas de organización de un Programa Local y un Programa Científico, así como conseguir la infraestructura precisa para el desarrollo de tales programas y todo ello dentro del marco que permiten los Estatutos y las normas internas de funcionamiento de la SEC. Dentro del mes de octubre (30/10/90) se solicitó el Palau de la Música como Sede para las fechas 28 al 31 de octubre del 92 y nos fue concedido, esto ocurrió en el mes de abril del 91. Posteriormente constatamos que para dichas fechas no era posible contar con todo el Palau, si no con una parte limitada ya que la programación habitual de Conciertos limitaba las disponibilidades de espacio, ello motivó el que obligadamente cambiáramos las fechas a las definitivas del 4 al 7 de octubre del 92.




Además del objetivo básico Científico de este Congreso existe la necesidad imperiosa de que no constituya un fracaso económico con respecto a los previos. La coincidencia en el mismo año de dos Congresos de la Sociedad Española en Valencia (el Monográfico de Cardiopatía Isquémica se ha celebrado en mayo y el de Marcapasos a celebrar en junio ha sido pospuesto) y la coincidencia del Congreso Nacional con el Europeo de Barcelona significan un reto para la afluencia de cardiólogos en octubre. La Sociedad Española tiene que contar necesariamente con un resultado económico al menos habitual al de otros años, porque para establecer el plan de financiación de la nueva Sede le resulta imprescindible.




Estos planteamientos socio-científicos y económicos van a determinar un programa científico con innovaciones para hacerlo más atractivo "con más gancho" y más rentable. En el programa social la fantasía y la capacidad de gestión deben constituir uno de los pilares básicos que nos conduzcan al éxito.




El Programa Científico comenzará todos los días con dos Mesas Redondas simultáneas sobre temas propuestos por las Secciones Científicas. Junto a temas técnicos habrán temas de difusión científica sobre los últimos desarrollos cardiológicos, por poner un ejemplo (teniendo en cuenta que el Programa Científico no es en este momento definitivo): dentro del área de Arritmias puede haber una Mesa de Ablación (técnica) y una Mesa de utilización actual de Fármacos Antiarrítmicos considerando los últimos ensayos Multicéntricos (difusión).




Una Mesa será dedicada a la memoria del exiliado farmacólogo murciano de Lorca D. Rafael Méndez que falleció el pasado año en México donde lo fue todo en la Sanidad de aquel país.











Después de las Mesas Redondas todas las mañanas habrán dos Conferencias sobre temas de mucho interés actual y relacionadas con estudios Internacionales Multicéntricos, es más que probable que el Dr. Lamas nos explique los estudios del estudio SAVE y que el Dr. Yusuf Cohn nos relate los SOLVD (ambos sobre insuficiencia cardíaca). Posteriormente en 6 salas simultáneas tendremos comunicaciones libres.

Las comidas se realizarán en la sala Gallery a la que se podrá ir andando cruzando el Jardín del lecho del Río Turia.

Por la tarde habrán comunicaciones libres. Una de las fardes se dedicará también a las reuniones administrativas y la Asamblea preceptiva de la SEC. Otra de las tardes a Simposios Satélites.

La última tarde del Congreso, el miércoles 7 de octubre, tendremos el Encuentro Anual de Camaradería de los Cardiólogos Españoles. Cerca de la Albufera, junto al lago, hemos tratado de crear un ambiente distendido, cultural, gastronómico, folclórico, diverso y festivo. El programa está pensado para diversión de propios y visitantes. Podrán ver cómo se realiza una paella gigante, dar una vuelta por el lago, torear una vaquilla y al que le gusten los caballos podrá contemplar un espectáculo hípico. Después de un aperitivo vendrá una cena sencilla de cosas típicas valencianas con vinos de la tierra. Tras la cena y en un prolongado brindis con cava valenciano contemplaremos y participaremos de una Marcha Mora cuya organización agradecemos al Dr. Mora (el apellido es pura coincidencia). Es posible que el "Gori" haga algo de ruido como colofón de la noche.




El ensamblaje de estos actos se lo agradecemos al inspirador de la vida Social en la Ciudad de Valencia D. Julio tormo.




El Comité Local de Organización del Congreso necesita de todos los Cardiólogos Valencianos. Este es Nuestros Congreso, es preciso que cada uno de nosotros haga de anfitrión para aquellos amigos, compatriotas de otras regiones, que se desplacen a conocer nuestros hombres y nuestras tierras, además por supuesto de intercambiar experiencias en Cardiología.




En tal sentido si tú encuentras dificultades para inscribirte al Congreso y piensas que este Comité Local puede ayudarte, te ruego nos lo comuniques, siempre se podrá hacer algo.




Fdo.: Dr. D. Juan Cosín Aguilar
Presidente del Comité Local
del XXIV Congreso Nacional Cardiología








ACTUALIZACION EN 

DESFIBRILADORES AUTOMATICOS IMPLANTABLES



R. GARCIA CIVERA; R. SANJUAN MAÑEZ; R. RUIZ GRANELL; S. MORELL CABEDO; S. BOTELLA SOLANA; V. LOPEZ MERINO



Hospital Clínico Universitario. Valencia




Servicio de Cardiología. Unidad de cardioestimulación










 





DESARROLLO DEL DESFIBRILADOR

IMPLANTABLE

En febrero de 1980, tras más de una década de investigación y estudios preclínicos, el primer desfibrilador automático fue implantado a un paciente en el Hospital John Hopkins de Baltimore (1). Desde esta fecha, miles de unidades han sido implantadas en todo el mundo y el desfibrilador cardioversor automático implantable ha llegado a ser una alternativa de primer orden en el tratamiento de las arritmias ventriculares malignas.

La historia del desarrollo del desfibrilador implantable está indeleblemente ligada a la biografía del recientemente desaparecido Mieczeslaw (Michel) Miroswki (2). Nacido en 1924 en Varsovia, tuvo que abandonar su hogar al comienzo de la segunda guerra mundial refugiándose en la URSS. Después de la guerra cursó estudios de Medicina en Francia y se especializó en Tel-Aviv, Méjico, Baltimore y Staten Island. A la edad de 39 años se instala con su familia en Israel para dedicarse a la práctica privada de la Cardiología. Durante esta etapa, impresionado por la muerte súbita arrítmica de uno de sus maestros, concibe la idea de un desfibrilador miniaturizado implantable que colocado en el paciente detecte la presencia de fibrilación ventricular y automáticamente descargue un choque de corriente continua que pueda salvar la vida de éste. Las posibilidades de desarrollar tal aparato en Israel son mínimas, pero la oportunidad se le presenta cuando en 1968 es llamado a Baltimore para hacerse cargo de la dirección de una nueva Unidad Coronaria en el Mount Sinai Hospital.

Tras su llegada a Baltimore, Mirowski emprende su proyecto con la ayuda de M. Mower y W. Staewen en el laboratorio de medicina experimental del Mount Sinai. En 1970, los resultados preliminares y la filosofía del desfibrilador fueron publicados en Arch Intern Med (3). Este trabajo y los que le siguieron, fueron acogidos con gran escepticismo por la mayor parte de la comunidad científica cardiológica incluido el propio Bernard Lown (4). Estas críticas no descorazonaron al grupo que prosigue con sus investigaciones y esfuerzos para interesar a las grandes compañías de electromedicina en el desarrollo del sistema. En 1972, Mirowski contacta con el Dr.




S. Heilman presidente de Medrad, una relativamente pequeña, compañía de Pittisburg que había desarrollado y comercializaba bombas de inyección para angiografía. Entre 1973 y 1986 la colaboración de Mirowski con Medrac/Intec dio lugar al desarrollo del primer desfibrilador implantable (Intec-AID) que fue implantado por primera vez en 1982. Con la aprobación de la FDA para su comercialización en 1985 y la venta de patentes y la tecnología a ELI LILLY/CPI en 1986 se da paso al desarrollo y comercialización a gran escala del desfibrilador implantable.




EVOLUCION TECNOLOGICA




En los 11 años transcurridos desde la primera implantación en el hombre, la tecnología de los desfibriladores han experimentado mejoras sustanciales que afectan tanto a su forma de funcionamiento como a los electrodos y técnicas de implantación.




Desde el punto de vista del funcionamiento y posibilidades de programación, pueden distinguirse, según Winckie (5), tres generaciones (Tabla 1).




Tabla I; Desfibriladores Implantables




PRIMERA GENERACION: IntecAlD Intec'CPI, AID-B, AID-BR CPI Ventak 1500,1510. 1520.1530




SEGUNDA GENERACION; CPI Ventak 1550,1600 Telectfonícs Guardian 4201,4202,4203




TERCERA GENERACION: Ventritex Cadenee Medtronic PDC 7215, 7216 CPI PRx Telectronics Guardian ATP Intermedies ResQ Siemens/Pacesetter Thor




Primera generación (AID)

Los primeros desfibriladores automáticos implantables (AID), tenían dos electrodos (parche y electrodo interno o dos parches) y empleaban la señal transtorácica para la detección de TV(FV mediante un algoritmo basado en la "probability density function (PDF)”, El modo de funcionamiento de estos aparatos es simple. La detección de la TV/FV provoca la carga de los con- 







densadores del AID y su descarga obligada (commited) de forma asincrónica. Tras la descarga, el ritmo es nuevamente monitorizado y si persiste la arritmia, el aparato puede dar hasta 4 descargas consecutivas. Con la detección durante 35 seg. de un ritmo normal (no TV/FV), el aparato recicla y queda otra vez, en disposición de dar el primer choque.




En modelos posteriores de esta primera generación (Ventak 1500-1530) se añadió, a los parches, dos electrodos epicárdicos para la detección, pudiendo esta efectuarse, por criterios de frecuencia cardiaca, PDF o ambos.




Segunda generación (AlCD)

Las primeras experiencias clínicas con el desfibrilador, pusieron pronto de manifiesto la necesidad de completar el mismo con funciones que le permitieran detectar y cortar las taquicardias ventriculares con choques sincronizados de baja energía. Surge así el concepto de desfibrilador-cardioversor automático implantable (AlCD).

Básicamente, los aparatos de esta generación son semejantes a los de la primera diferenciándose en la posibilidad de programar la energía del primer choque. Así, en el Ventak P la energía del primer choque puede programarse de 0.1 a 30 Julios y la del segundo de 12 a 30 Julios. Otras posibilidades de programación incluyen la frecuencia de detección de taquicardia (125 a 200 l/min), PDF (on o off) y modo de funcionamiento (aparato activado o desactivado).




Los desfibriladores-cardioversores automáticos implantables presentan una mayor flexibilidad que los antiguos AID, permitiendo una más amplia utilización en pacientes con taquicardias ventriculares al poder utilizar, de entrada, la función de cardioversión menos molesta para el paciente, manteniendo siempre como "back up" los choques de alfa energía.




Tercera generación (Cardioversor-Desfibrilador-MP antitaquicárdica)

La adición al desfibrilador-cardioversor de las funciones propias de un marcapaso antibraquicardia y antitaquicardia caracteriza la tercera generación de estos aparatos aparecida en los últimos años. En el momento actual existen, al menos, seis modelos distintos de estos aparatos (ver Tabla 1), aunque algunos están todavía en fase de evaluación clínica.

El funcionamiento de estos aparatos, se basa en el concepto de "terapéutica escalonada" según el cual, las taquiarrítmias detectadas son categorizadas, de acuerdo con su frecuencia, en varias zonas, para cada una de las cuales puede programarse un tipo específico de terapéutica (administración progresiva de distintas formas de estimulación antitaquicardia, con o sin cardioversión y desfibrilación en la primera zona). De acuerdo con este concepto, cuanto más rápida (y por tanto, posiblemente peor tolerada) sea la arritmia, más "agresiva" será la terapéutica programada. Un ejemplo de esta terapéutica "escalonada" se muestra en la Fig. 1 correspondiente a unos de nuestros pacientes al que se le implantó un aparato Ventak PRx.



 




 









Fig.—Registros obtenidos durante el estudio postimptaniación de un desfibrilador Ventak Pñx en un paciente con infarto crónico y arritmias ventriculares malignas El aparato fue programado en tres zonas de detección de taqurrritmias. con frecuencias de corte de 120,170 y 220 respectivamente. En A. inducción de una taquicardia ventricular relativamente lenta (130 l/min) que incide en la primera zona de tratamiento y es cortada por una ráfaga de tres latidos ventriculares En B, una taquicardia ventricular rápida (210 l/mm) incide en la segunda zona, en la que. tras tallar la reversión por sobreestimulación (no mostrada en la figura), el corte se produce por cardioversión con una energía de 5 Julios En C. el desencadenamiento de un episodio de fibrilación ventricular es detectado en la tercera zona y cortado con un choque inicial de 20 Julios.



 


ELECTRODOS Y METODOS DE IMPLANTACION

En la concepción de Mirowski, el desfibrilador seria implantado endocárdicamente y darías las descargas a través de dos electrodos internos. Sin embargo, los primeros resultados de la experimentación animal y la práctica en el hombre, sugirieron la necesidad de utilizar "parches" epicárdicos a fin de obtener umbrales de desfibrilización con suficiente margen de seguridad. Este hecho junto con el tamaño de los desfibriladores ha llevado al uso de la toracotomía para la colocación de parches y electrodos epicárdicos, con tunelización de los cables e implantación abdominal del generador (Fig. 2A).




La utilización de la toracotomía en pacientes con función ventricular deprimida y con frecuencia, mal estado general, no está exenta de riesgos. En todas las grandesseries existe una mortalidad perioperatoria entre el 1 y el 4 %, si bien es verdad, que las mortalidades más elevadas son debidas a la coexistencia de otros tipos de cirugía cardiaca en parte de los casos en los que se implantó el desfibrilador.



 




En la búsqueda de métodos de implantación que eviten la toracotomía, Watkins el al (6) describen una técnica de implantación subxifoidea de los parches que permite obtener buenos umbrales de desfibrilización en algunos pacientes.




Avances en la investigación y diseño de los electrodos han llevado, muy recientemente, a la introducción por CPI del sistema "Endotak". Este sistema consiste en la implantación (generalmente por vía Subclavia) de un catéter transvenoso tripolar (12 Fr) con un electrodo normal en punta (que se utiliza para detección) y dos electrodos de gran superficie que con la punta colocada en apex de VD quedan a la altura de VD y en la conjunción AD con Cava Superior. El sistema puede ser completado por un electrodo tipo parche que es implantado subcutáneamente en zona subcostal (Fig 2B). Con este sistema, primero se testa el umbral de desfibrilación entre los dos grandes electrodos intracavitarios y si este es bueno (umbrales inferiores a 20 Julios), se deja el desfibrilador únicamente con electrodos endocavitarios. Si el umbral es alto se procede a la implantación del parche subcutáneo y determinación de umbrales para varios tipos de descarga entre el parche y los electrodos endocavitarios. Sólo en caso de que estos umbrales sean inadecuados se procede a la implantación de un parche epicárdico por toracotomia.




Aunque la experiencia con el sistema "Endotak" es todavía limitada (7), la impresión general es que con este sistema, u otros similares, va a poderse evitar la toracotomia en más del 60 % de las implantaciones.




IMPACTO DEL DESFIBRILADOR EN LA MORTALIDAD

DE PACIENTES CON ARRITMIAS

VENTRICULARES MALIGNAS

Los datos de supervivencia de pacientes con desfibriladores de la primera o segunda generación, en las tres series publicadas que presentan un mayor número de casos (8-10) se muestran en la Tabla II. En estas y otras series, la incidencia de muerte súbita es baja (entre 0.9 y 3.2 % en el primer año y 4.4 y 7 % a los 5 años), mientras que la mortalidad total por procesos cardiacos oscila entre el 4.4 y el 7 % en el primer año y el 13 y el 17 % a los 5 años.




La Falta de estudios prospectivos randomizados, que por razones éticas, van a ser difíciles de llevar a cabo.




Tabla II;




Supervivencia de pacientes con AlCD
(estimación Kaplan-Meier)




CPI data base (8)




Winkle et al (9) Edel et al (10)




Abreviaturas: Morí Oper=Mona!idad peroperatoria: MS=Muene súbita {%); MC=Muerte cardiaca (%); la, 2a 5a=a los 1. 2 y 5 años respectivamente




hace difícil precisar cual es la mejora en la supervivencia atribuible al desfibrilador. La comparación con series "históricas" de tratamiento farmacológico, sugiere que tanto la mortalidad súbita como la global de pacientes con desfibriladores es semejante a la del grupo de pacientes con buena respuesta farmacológica y muy inferior a la de pacientes con mala respuesta farmacológica (8). Por otra parte, Tochou et al (11) estudian, en su serie de pacientes con desfibrilador, la incidencia de choques que pueden considerarse "life-saving" y encuentran un 30 % de mejoría en la supervivencia, que se mantiene aun para pacientes con fracciones de eyección de VI iguales o inferiores al 30 %.




Así pues, los estudios de seguimiento de pacientes con desfibriladores implantables de que se dispone en la actualidad muestran una clara disminución de la muerte súbita (presumiblemente debida a taquicardia o fibrilación ventricular), aunque el "impacto" de esta terapéutica en la mortalidad global por procesos cardiovasculares es más difícil de establecer.




INDICACIONES ACTUALES DE

LOS DESFIBRILADORES IMPLANTABLES




Las indicaciones de los desfibriladores automáticos implantables han ido ampliándose rápidamente en función de los rápidos avances tecnológicos y la mayor 







experiencia adquirida con estos aparatos. Recientemente, un comité conjunto del American College of Cardiology y la American Heart Society, establece como indicaciones clase I (en las que hay consenso general) las siguientes;



	
Uno o más episodios espontáneos de taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular en un paciente en el cual los test electrofisiológicos y/o las arritmias ventriculares espontáneas no puedan ser usadas con seguridad para predecir la eficacia terapéutica.


	
Episodios espontáneos recurrentes de taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular en un paciente a pesar de la terapéutica antiarrítmica (guiada por estudios electrofisiológicos o métodos no invasivos).





C) Episodios espontáneos recurrentes de taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular en un paciente en el que la terapéutica antiarrítmica está limitada por intolerancia o falta de "compliance".




e) Inductibilidad persistente durante el estudio electrofisiológico, de una taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular (clínicamente relevantes), a pesar del mejor tratamiento farmacológico disponible o de la existencia previa de ablación quirúrgica o eléctrica.




De acuerdo con las normas de la NASPE, la implantación del desfibrilador debe realizarse en un quirófano de cirugía cardíaca completamente equipado, capaz de responder a todas las emergencias incluida la necesidad de realizar un by-pass cariopulmonar. Debe disponerse de Fluoroscopía (posibilidad de implantaciones endocavitarias) y un registrador multicanal para los estudios electrofisiológicos en quirófano.




Durante la implantación, se requiere la colaboración en quirófano del electrofisiólogo para la realización de los test y posterior programación del aparato. Estos test incluyen registros de los potenciales de electrodos y parches, determinación de los umbrales de desfibrilación y cardioversión y en los últimos modelos, test de las funciones de estimulación antitaquicardia.
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INTRODUCCION











El corazón produce y almacena sustancias de tipo peptídico denominadas Hormona auricular natriurética (HAN)', que poseen propiedades vasodilatadoras y natriuréticas’. La producción de HAN depende de múltiples factores entre los que destacan la ingesta de sal y de agua’, la edad, y la situación funcional cardíaca*. En cuanto a la liberación, el más importante estímulo conocido es el aumento de la presión auricular*.




Estudios de observación* han demostrado la presencia de niveles de HAN crónicamente elevados en pacientes con estimulación VVI. El objetivo del presente trabajo es estudiar la relación aguda y crónica entre estimulación VVI y el nivel de HAN.




La hipótesis "a priori" es que la estimulación VVI eleva aguda y crónicamente el nivel hormonal. El diseño corresponde a un ensayo clínico autocontrolado no randomizado.




MATERIAL Y METODOS




Se seleccionaron 11 pacientes estimulados en forma DDD, a todos se les sometió a estimulación VVI durante un mes. El nivel de HAN fue medido en situación basal, 15 minutos después de la programación VVI y un mes después de la misma. La efectividad de la intervención se comprobó mediante monitorización del ECG en la fase aguda y mediante test de esfuerzo en la fase crónica.




La variable principal del estudio (nivel de HAN) se midió mediante RIA descrito previamente*. Para la monitorización del ensayo se usó el seguimiento clínico y un test de calidad de vida (Nottinghan Health Profile — NPH—)· Pata el análisis se usaron métodos no paramétricos para datos apareados (Wilcoxon).




CORRESPONDENCIA: Juan B. Cabello López C/ Joaquín Orozco, 6.1F 03006 Alicante




Todos los pacientes experimentaron aumento del nivel de HAN tras el cambio agudo de DDD-VVI, y ello fue significativo (p<0.001) (Fig. 1).








 


c i a n t e s




Durante el mes de estimulación VVI dos pacientes hubieron de ser retirados del estudio por empeoramiento clínico, e incrementos en las puntuaciones NPH. Un paciente abandonó voluntariamente el estudio.Cabe señalar, por su valor de "resultado", que los dos pacientes retirados del estudio mostraron el 2º y 3º incremento de NAP durante el cambio DDD-VVIagudo




(Fig.1)	




Nueve pacientes concluyeron el estudio , y entre nivel basal y el nivel tras un mes de VVI se observó un incremento crónico (p<0.05) del nivel de HAN(Fig.2)











 


CONCLUSIONES



	
La estimulación VVI se asocia a aumentos del nivel de HAN tanto de modo agudo como de modo crónico. Desde el punto de vista del mecanismo el incremento agudo se relaciona con la liberación instantánea de hormona (acumulada en los miocitos), mientras que el incremento crónico se relaciona con el complejo producción-liberación.


	
En base a las experiencias previas^ a la existencia de una relación temporal entre estimulación VVl e incremento de HAN, y al diseño experimental de nuestro estudio, cabe defender una relación causal para dicha asociación, tanto en el incremento agudo como en el crónico.


	
El aumento agudo de HAN puede, dadas las propiedades vasodilatadoras de HAN, explicar los episodios de presíncope descritos' al inicio brusco de estimulación VVl (forma aguda del síndrome del marcapasos),


	
En cuanto a la relación del aumento crónico de HAN con el Síndrome del marcapasos (en su forma crónica), ella debe probarse en nuevos estudios. Desde un punto de vista hipotético podría plantearse que ambas son manifestaciones paralelas de "disfunción cardíaca marcapaso inducida" (mecánica la una y hormonal la otra).





En tal sentido cabe señalar que los dos pacientes que hubieron de ser retirados del estudio por síntomas superponibles al síndrome de marcapasos fueron, precisamente, pacientes con gran incremento agudo de HAN. Este hecho avala la hipótesis arriba sugerida.
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INTRODUCCION




La hipertensión arterial es motivo de exclusión del Servicio Militar.




El Hospital Militar de Levante engloba las provincias de Valencia, Alicante, Castellón, Murcia y Albacete y recibe un contingente muy elevado de jóvenes con el diagnóstico de H.T.A. Muchos jóvenes, incluso normo-tensos, ante tomas ocasionales de T.A. responden con respuesta hipertensiva generalmente sistólica. Cuando se realiza una observación rigurosa con numerosas tomas de la T.A. o se coloca una RACTA (registro ambulatorio continuado de tensión arterial) y se normaliza, no existe duda de su normotension.




OBJETIVO




El presente estudio intenta confirmar la validez del diagnóstico de HTA sistólica en jóvenes, hallado mediante observación en Sala o RACTA con otras pruebas, y obtener datos que puedan ser de interés para el diagnóstico e incluso tratamiento.




DEFINICION




Se considera HTA sistólica, cuando las cifras de T.A. igualan o superan los 140 mm/Hg de sistólica y la diastólica es menor de 90 mm/Hg.




SELECCION DE LA MUESTRA




25 jóvenes entre 17 y 20 años, diagnosticados de HTA sistólica previamente al estudio y confirmados mediante observación de al menos 12 tomas de T.A.




METODO DE ESTUDIO




Se suprime medicación previa si existiera al menos 1 semana antes.




Se realiza ERGOMETRIA SOBRE TAPIZ RODANTE, con protocolo de Bruce maximal o limitado por síntomas. Se consideró positiva (criterio de ELLESTAD), cuando la T.A. sistólica fue igual o superior a 200 mm/Hg y la T.A. diastólica igual o superior a 95 mm/Hg.




Se practicó ECOCARDIOGRAMA-DOPPLER, obteniendo datos sobre grosor sistólico y diastólico de septum y pared posterior, dimensiones sistólicas y diastólicas de ventrículo izquierdo, fracción de eyección, masa e índice cardíaco mediante modo M, La masa cardíaca se obtuvo según la fórmula Masa/m’= (Dd+GDS+GDPP)’-Dd’x1.05/superficie corporal en m’. El Indice cardíaco se obtuvo dividiendo: el Volumen/minuto (Fracción de eyección x Frecuencia cardiaca) por el Indice de superficie corporal.




RESULTADOS




Existe una evidente heterogeneidad en la respuesta de la curva tensional al esfuerzo en este grupo de hipertensos; dos hipertensos con H.T.A. sistólicas similares, pueden reaccionar de manera muy diferente a una sobrecarga hemodinámica, como es la ergometría, y, asimismo, tener parámetros en el ecocardiograma distintos. La ergometría pudo clasificar mejor a estos sujetos que la simple observación repetida de su T.A. de reposo, obteniéndose las respuestas que se muestran en la Gráf. I. Esta clasificación de la HTA sistólica mediante ergometría tuvo una correlación evidente (aunque no estadísticamente significativa por el pequeño volumen de muestra) con datos ecocardiográficos sugerentes de hipertrofia ventricular izquierda y variaciones en el índice cardíaco (ver Tabla I).
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Tabla 1:

HTA sistólica en jóvenes (reposo) Resultados Ecocardiográficos

CLASIFICACION SEGUN RESPUESTA ERGOMETRICA




		

Tabique




S. D.



	

Pared post.




S. D.



	

Masa



	

Ind. cardíaco




	

HS-D



	

12.7



	

9.6



	

10.5



	

8.9
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7.4



	

80
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CONCLUSIONES



	
La HTA sistólica juvenil en tomas ocasionales es una encrucijada de posibilidades.


	
El RACTA y el control seriado cada 3 horas diurnas durante 3 días consecutivos en observación hospitalaria (mínimo de 12 tomas), elimina falsos hipertensos (HTA de bata blanca).


	
Se aconseja realizar ergometría y ecocardiografía con el fin de descartar a otro grupo de falsos hipertensos (16%).


	
La respuesta hipertensiva al esfuerzo y los diferentes grosores de tabique, pared posterior, índice cardíaco y masa; nos indicarán respuestas hemodinámicas diferentes con pronóstico y posibilidades terapéuticas distintas.
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CASO CLINICO

Paciente de 74 años de edad, diagnosticado por el Servicio de Medicina Interna de tumor de células renales. Asintomático desde el punto de vista cardiológico, se le practica un control ecográfico abdominal, detectándose una masa de ecos en el interior de la vena cava inferior, que asciende hasta la auricula derecha.




El estudio ecocardiográfico realizado con posterioridad muestra, desde las proyecciones paraesternal, apical y subcostal, la existencia de una masa tubular de ecos, perfectamente definidos, que desde la vena cava inferior penetran en la aurícula derecha, y que se insinúan, en cada diástole, a través del orificio tricúspide, en el tracto de entrada del ventrículo derecho.




DISCUSION




El carcinoma de células renales puede invadir la vena cava inferior y extenderse a su través hasta la aurícula derecha. La invasión vascular se produce por una mezcla de células tumorales y de trombosis perifumoral, que sólo raramente afectan al endotello vascular 




Entre el 3 y el 10 % de los carcinomas de células renales invaden la vena cava inferior. De ellos, entre el 14 y el 40% consiguen llegar a la aurícula derecha

La afectación metastásica de la aurícula derecha se considera como una situación preterminal, con una supervivencia media, en ausencia de tratamiento, de entre 1 y 2 meses tras la detección del tumor Este mal pronóstico se debe a que el tumor puede dar lugar a situaciones que comprometen seriamente la vida del paciente: embolismo pulmonar, obstrucción de la válvula tricúspide, insuficiencia cardíaca congestiva y arritmias auriculares rápidas ’ ’.




En ausencia de metástasis a distancia y linfáticas, o invasión de la grasa perinefrítica, pueden conseguirse supervivencias a los 5 años superiores al 50 % con la resección del tumor primario y de su extensión vascular ’ ■".



 




 






La ecocardiografía podría ser de utilidad en el manejo de estos pacientes, al detectar, de forma precoz, la posible invasión tumoral de la vena cava inferior, y su eventual extensión hasta la aurícula derecha
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DESCRIPCION DEL CASO




Varón de 52 años que acude al Hospital por disnea en reposo.




Antecedentes




Agricultor de profesión. Intervenido quirúrgicamente en oído izquierdo por perforación de la membrana timpánica hace 12 años. Bebedor de 1 litro de vino al día. No fumador, ni hipertensión arterial, ni diabetes mellitus, ni dislipemia conocidas. No antecedentes cardiológicos de interés.




Enfermedad actual




Trece meses antes de su ingreso comenzó a presentar disnea de esfuerzo y ortopena; fue remitida a su cardiólogo de zona, quien le detectó un soplo cardíaco a la auscultación e instauró tratamiento con digital y diuréticos con lo que mejoró su sintomatología. Desde hace un mes refiere agravamiento de su disnea hasta hacerse de mínimos esfuerzos, siendo esta vez de curso progresivo a pesar del tratamiento y asocida a ortopena, edemas maleolares bilaterales y sensación de plenitud epigástrica con vómitos postpandriales ocasionales. Finalmente acude a Urgencia del Hospital por disnea en reposo.




Exploración física




TA 105/80, FC 190/m, T 37 -C. Taquipnea sin cianosis. Palidez cutáneo-mucosa, con subictericia. Ingurgitación yugular. Auscultación cardíaca; taquarritmia: soplo pansistólico IV/VI en foco mitral irradiado a axila y audible también en línea paraesternal izquierda. Auscultación pulmonar: estertores crepitantes en la mitad inferior de ambos hemitórax. Abdomen; hepatomegalia de tres traveses de dedo, blanda y dolorosa a la palpación. Edemas maleolares bilaterales. Pulsos arteriales periféricos simétricos.




Exploraciones complementarias

ECG: taquiarritmia por fibrilación auricular con frecuencia ventricular media de 190/m, bloqueo de rama derecha del haz de His; hipertrofia del ventrículo izquierdo con signos de sobrecarga. Rx tórax; cardiomegalia con signos de congestión pulmonar.




Gasometría: (Fio2 0.21), Po2 60, Pco2 32, pH 7,35. Analítica: glucosa 125, urea 110, creatinina 2.03, GOT 1000, GPT 1150, LDH 1019, gammaGT 67, bilirrubina 2, fosfatasas alcalinas 400, índice de Quick 50%.






 




 






Ecocardiograma




Raíz aórtica y sigmoideas aórticas normales; dilatación de la aurícula izquierda (48 mm); engrosamiento de la válvula mitral de aspecto degenerativo con movimiento desordenado en diástole y prolapso holosistólico de ambas valvas, con valva posterior flotante en el interior de las cavidades cardíacas (en diástole hacia ventrículo izquierdo y en sístole hacia aurícula izquierda) sugestiva de rotura de cuerdas tendinosas (figuras 1 y 2); dilatación del ventrículo izquierdo (diástole 71 mm. sístole 48 mm) con grosor normal de las paredes y fracción de eyección normal (56 %); ventrículo derecho y válvula tricúspide normales; pericardio normal. Mediante técnica Doppler continuo y pulsado (figuras 3 y 4) se objetiva una insuficiencia mitral severa (hasta el techo de la aurícula izquierda) observándose con doppler color y en plano apical de cuatro cámaras un chorro de regurgitación excéntrico dirigido hacia el septo interauricular y que rellena toda la aurícula.




Evolución




Se inició tratamiento con oxígeno, diuréticos, captopril, digital y amiodarona, siendo la respuesta de lenta mejoría. Los parámetros bioquímicos hepáticos y las cifras de urea y creatinina se norlizaron progresivamente, lo cual apoya el diagnóstico de hepatopatía congestiva e insuficiencia renal prerrenal. A los 15 días se pudo dar el alta al paciente en situación de disnea de esfuerzo grado III, a la vez que fue remitod para Cirugía Cardíaca con carácter preferente. Mes y medio después fue intervenido quirúrgicamente y se implantó una prótesis valvular mecánica en posición mitral. En la actualidad se encuentra asintomático y sigue como único tratamiento anticoagulantes orales.




COMENTARIO

Se presenta el caso de un paciente con insuficiencia cardíaca de trece meses de evolución, refractaria al tratamiento médico, en quien se detecta mediante estudio ecocardiográfico una válvula mitral degenerativa con prolapso masivo por rotura de cuerdas tendinosas e insuficiencia mitral severa.




El problema del prolapso de la válvula mitral ha sido recientemente revisado (1, 2). Puede asociarse a una enfermedad sistématica hereditaria del tejido conjuntivo (por ejemplo, el síndrome de Marfan) o más frecuentemente ser de origen primero. Los hallazgos anatomo-patológicos muestran una infiltración mixomatosa en el tejido conjuntivo de las valvas y cuerdas tendinosas. Aunque se trata de una enfermedad habitualmente benigna, en algunos casos se puede complicar con regurgitación mitral que puede ser severa sobre todo si se asocia a rotura de cuerdas tendinosas. La rotura de alguna cuerda, sobre todo de la valva posterior, se produce en hasta un 77 % de los casos de prolapso mitral que requieren reemplazamiento valvular por regurgitación mitral severa. Por consiguiente en pacientes con prolapso mitral, el comienzo o empeoramiento brusco de la disnea o el paso a una situación de insuficiencia cardíaca refractaria en pacientes previamente compensados, hará sospechar la rotura de cuerdas tendinosas, como en el caso presentado.
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Los objetivos principales del presente trabajo fueron: 1) Asegurar la reproducibilidad del umbral de fibrilación ventricular (UFV) determinado endocavitariamente mediante trenes de impulsos. 2) Evaluar los cambios inducidos en el UFV y en el umbral de respuesta repetitiva (URR) por tres fármacos de efectos electrofisiológicos y bioquímicos muy diferenciados como son flecainida (clase IC), bretilio (clase III) y verapamil (clase IV), intentando delimitar el significado real de dichos cambios. 3) Estudiar la evolución de la FV mediante la promediación de los valores de frecuencia y amplitud de sus ondas principales. 4) Investigar los efectos de los tres fármacos citados sobre la evolución de la arritmia.




MATERIAL Y MÉTODOS.




Se han estudiado 25 perros mestizos, bajo anestesia con pentobarbital sódico (30 mg/Kg) y ventilación artificial. A través de la vena femoral derecha se avanzaron 3 catéteres-electrodo bipolares 6F hasta ventrículo derecho de los que uno se utilizó para estimulación a frecuencia constante (215 Ipm) durante toda la experiencia, otro se usó para la obtención de un registro ECG intracavitario y el tercero se empleó para la emisión de extraestímulos y trenes de impulsos. La estabilidad de los catéteres se comprobó mediante control radioscópico, electrograma intracavitario y umbral de estimulación diastólica (UD).




Se monitorizaron durante lodos los experimentos la derivaciones DI, Dll, a VF e intracavitaria con un electrocardiógrafo Mingograf 34 a una velocidad de inscripción de 50 mm/seg para el registro de la evolución de la FV.

Para el estudio de la vulnerabilidad ventricular, se empleó un estimulador Grass S88 con el que se aplicaron en el periodo vulnerable ventricular trenes de estímulos (200 ms, 4 ms, 100 Hz), sincronizados 50 ms después del pico de la onda R y de intensidad progresivamente creciente (incrementos de 1 mA). Se registraron el URR o mínima intensidad del tren que induce dos (URR simple, URRs) o más de 2 (URR múltiple, URRm) complejos prematuros ventriculares, y el UFV o mínima intensidad del tren que induce FV. Los grupos analizados fueron: flecainida (2 mg/Kg), bretilio (10 mg/kg) y verapamil (0.15 mg/kg), empleándose 7 perros en cada grupo. El protocolo de estudio constó de 2 determinaciones básales seguidas del cálculo de los valores postfármaco, excepto en el grupo de verapamil en el que se realizaron 3 determinaciones básales en las que se verificó la reproducibilidad del modelo.




Para el estudio de la evolución de la FV se analizaron los registros ECG a 50 mm/s en Dll de la FV final (postfármaco) de 5 animales del grupo de flecainida, 7 de bretilio y 5 de verapamil, comparándose con 4 animales de un grupo control. Mediante una tableta gráfica HP 9111A se digitalizaron los valores de frecuencia y amplitud de las ondas principales de la FV. El tiempo de registro fue dividido para su análisis en 6 intervalos (0-15s/15-30s/60-90s/120-150S/180-21 Os y 240-270s), obteniéndose los valores medios en cada uno de ellos de la frecuencia y amplitud mediante un ordenador HP 9845B, con el que también se efectuó el cálculo de parámetros derivados como el producto de la frecuencia y amplitud.




El análisis estadístico se efectuó con los test t de Student para muestras aparedas (dos muestras) y con el análisis de la varianza (más de dos muestras). Las relaciones entre variables se investigaron mediante regresión lineal.




RESULTADOS



	
Datos de vulnerabilidad ventricular.—No se encontraron modificaciones significativas entre las 3 determinaciones de reproducibilidad. Ningún fármaco modificó significativamente el URRs. El URRm no cambió significativamente con bretilio y verapamil, y se elevó (4.8±1.4 vs 9.4±1.5 mA, p<0.05) con flecainida y un 92.4 % tras bretilio (10.3+4.6 vs 17.3±7.5).


	
Datos de evolución de la F.V.—El mantenimiento de la FV se acompañó de una pérdida progresiva de los parámetros a lo largo de los 6 bloques considerados. El







patrón de descenso de la frecuencia (10.93±0.85Hz/11.83+1.14 Hz/8.65+0.21 Hz'7.97+0.97 Hz7.82±1.17Hz/7.83±1.10Hz) y de la amplitud (1.02±0.18m V/0.72±0.18 V'0.76±0.15 V0.71±0.14 mV/0.76±0.1 mV/0.64+0.2mV) muestran una transición súbita de ios valores iniciales elevados a los más bajos, mientras que el producto de ambos parámetros (Hz x mV) muestra un descenso más progresivo {11.12±2.98/8.12+2.21/6.22+0.90/5.15+1.04/5.51+1.5/4. 54±0.9). Flecainida y bretilio redujeron la frecuencia inicial pero no alteraron los patrones los patrones de evolución descritos, lo que si realizó el verapamil (frecuencia: 12.20±1.04 Hz/12.24+1.07 Hz/11.69±0.81 Hz*/9.75±1.77 Hz*/8.89+0.99	Hz/8.54+1.04 Hz; amplitud:




0.75±0.15/0.71+0.19/0.69±0.12/0.74+0.09/0.69+0.16/0.6 7±0.20: y potencia: 8.65±1.42/8.28±1.72/7.83+ 1.77/6.87±1.44*/5.67±1.13/5.11 ±1.06) que mantuvo los valores iniciales de los tres parámetros con diferencias significativas respecto a la evolución control durante más de 60 segundos. (' p<0.0r, * p<0.05; diferencias entre intervalos de cada serie).




CONCLUSIONES




1) El UFV endocavitario medido con trenes de estímulos es un parámetros reproducible. 2) Los URR no muestran cambios paralelos postfármaco a los del UFV por lo que no deben ser empleados como alternativa de aquel ya que probablemente representan mecanismos distintos. 3) Empleando el método descrito de medida del UFV. la flacainida induce un aumento ligero pero significativo, el verapamil no lo modifica y el bretilio lo incrementa marcadamente. 4) El análisis del ECG de superficie mediante la promediación de la frecuencia, amplitud y su producto puede proporcionar una información valiosa sobre la evolución de la FV que, en lo referente a la frecuencia es muy similar a los resultados de otras técnicas más complejas (Fourier). 5) Durante la evolución de la FV se observa un descenso de los parámetros estudiados. 6) Este comportamiento no es modificado por flecainida y bretilio, pero sí por verapamil, el cual es capaz de retrasar en más de 60 segundos la evolución espontánea, probablemente en relación la protección frente a la sobrecarga progresiva de calcio que tiene Igar en la FV. Este tipo de efecto protector probablemente deba ser incluido dentro de la categoría de anfibrilatorio.







 



 





FE DE ERRATAS

En el n’ 18 del volumen 31, dedicado a Endocarditis Bacteriana,
el autor es el Dr. Carlos Guallar Ureña, en vez del Dr. Carlos Aguilar Ureña.
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PRESENTACION



BENICASIM, con su conocida tradición turística en la provincia de Castellón, es por segunda vez, sede de la Reunión anual de la Sociedad Valenciana de Cardiología.




Los próximos días 5, 6,7y8de mayo esperamos se desarrollen con toda brillantez nuestros programas científico y social, dando así continuidad a la excelente progresión que sigue nuestra Sociedad.

El Comité Organizador y Científico han intentado poner lo mejor de sí mismo para conseguir mantener un nivel científico y organizativo de gran calidad, siguiendo la línea de las anteriores ediciones de nuestras Reuniones.

Se ha vertido, como siempre, gran ilusión en la preparación de esta Reunión. En la confección del programa científico se ha tenido como idea prioritaria que los temas fuesen de máxima actualidad y presentados por expertos en las materias elegidas.

El programa social ha tenido en cuenta no repetir rutas turísticas de otros años, tropezando con la dificultad que con el paso de las Reuniones, algunos lugares tienen que inevitablemente repetirse, al seguir proyectando las excursiones en el marco de la Comunidad Valenciana.

No es un tópico el comentar que el éxito de una Reunión de esta complejidad depende del trabajo coordinado de muchas personas, propias y ajenas a la Sociedad Valenciana de Cardiología, así como a la ayuda desinteresada de muchas entidades.




Esperamos que la presente Reunión sea especialmente fructífera en todos los aspectos y del agrado de todos los participantes.




JOSÉ T. CORBACHO RODENAS



Presidente del Comité Organizador
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PROGRAMA CIENTÍFICO



MARTES DÍA 5




20'00 h. Acto Inaugural en la Excma. Diputación de Castellón




MIÉRCOLES DÍA 6




8’30 a 10’00 h. Mesa redonda; «Arritmias cardiacas, cuándo y cómo tratarlas»




Moderador:




Dr. JOSÉ OLAGÜE DE ROS, Valencia




Ponentes:

Dr. RAFAEL SANJUÁN MÁÑEZ, Valencia

Dr. ROBERTO GARCÍA CIVERA, Valencia




Dra. CONCEPCIÓN MORO SERRANO, Madrid (Hospital Ramón y Cajal)

10’00 a 10’30 h. Café




10’30 a 12’00 h. Controversias: «Prevención secundaria de la cardiopatia isquémica»




Moderador:




Dr. VICENTE LÓPEZ MERINO, Valencia




Ponentes:

Dr. PEDRO ZARCO GUTIÉRREZ, Madrid




Dr. BJARNE SIGURD, Nykobing F. (Dinamarca) (Dep. Cardiología Hospital Hvjdovre)




12’00 a 14’00 h. Comunicaciones libres




SALA A




CARDIOLOGÍA CLÍNICA




Moderadores;

J. V. 6IMEN0 GASCÓN.




Hospital -La Fe». Valencia.



	
ORTUÑO ALCARAZ.





Hospital S. V. S. Alicante.




SALA B




ELECTROFISIOLOGÍA, ARRITMIAS
Y MARCAPASOS




Moderadores:




R. GARCÍA CIVERA.




Hospital Clínico. Valencia.



	
ORTS SOLER.





Hospital General. Castellón.




SALA C




EPIDEMIOLOGÍA E HIPERTENSIÓN
ARTERIAL




Moderadores:



	
J. DOMINGO GUTIÉRREZ.





Hospital Militar. Valencia.



	
RIDOCCI SORIANO.





Hospital Dr. Reset Valencia.




14’00 a 16’30 h. Comida

16’30 a 17’30 h. Reuniones secciones




18'00 h. Simpósium satélite: «Inhibidores de la E.C.A.: Nuevas perspectivas»




Moderador:




Dr. JOSÉ A. VELASCO RAMI. Valencia.









Farmacología de los l.E.C.A.




Dr. FRANCISCO MORALES OLIVAS, Valencia




Lisinopril; Revisión y experiencia clínica




Dr. JOSÉ LUIS DIAGO TORRENT, Castellón




Insuficiencia cardiaca




Dr. JOSÉ VTE. GIMENO GASCON, Valencia




JUEVES DÍA 7




SIMPÓSIUM INTERNACIONAL




8’30 a 10’00 h. Mesa redonda: «Angioplastia en el 92»




Moderador:




Dr. LUIS D. INSA PÉREZ. Valencia




Ponentes:

Dr. PAOLO ANGELLINI, Houston

Dr. JUAN LUIS DELCAN DOMÍNGUEZ, Madrid

Dr. CARLOS MACAYA MIGUEL. Madrid




Dr. LUIS MARTÍNEZ ELBAL, Madrid




10’00 a 10’30 h. Café




10’30 a 12’00 h. Mesa redonda: «Nuevos dispositivos de revascularización miocárdica»




Moderador:




Dr. ROMUALDO CEBOLLA ROSELL, Valencia




Ponentes:

Dr. HANS BONNIER. Eindhoven

Dr. CARLOS MACAYA MIGUEL, Madrid

Dr. JOSÉ SUÁREZ DE LEZO, Córdoba

Dr. JUAN L. DELCAN DOMÍNGUEZ, Madrid




Dr. PAOLO ANGELLINI, Houston.




12’00 a 14’00 h. Comunicaciones libres




SALA A




ECOCARDIOGRAFÍA DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR




Moderadores:

J. MORENO ROSADO.




Hospital General. Castellón.




F. SOGORB GARRI.




Hospital S. V S. Alicante




SALA B




ANGIOCARDIOGRAFÍA Y
HEMODINÁMICA




Moderadores:

R. CEBOLLA ROSELL.




Hospital «La Fe-. Valencia.




M. HERNÁNDEZ MARTÍNEZ.




Hospital -La Fe-. Valencia.




SALA C




CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACIÓN BÁSICA




Moderadores:

F. GARCÍA DE BURGOS.




Hospital General. Elche.




R. SANJUÁN MÁÑEZ.




Hospital Clínico. Valencia.




14’00 a 16’30 h. Comida




Mesa redonda; «Vaivuloplastia en




Moderador:




Dr. ADOLFO RINCÓN DE ARELLANO, Valencia




Ponentes:

Dr. UROS BABIC, Belgrado

Dr. JUAN ÁNGEL FERRER, Barcelona

Dr. CARLOS MACAYA MIGUEL, Madrid




Dr. JOSÉ SUÁREZ DE LEZO, Córdoba




VIERNES DÍA 8




8’30 a 10’00 h. Mesa redonda: «Trasplante cardiaco y pulmonar»




Moderador:




Dr. FRANCISCO ALGARRA VIDAL, Valencia




Ponentes:




Dr. ISMAEL REYES CIBILS, Valencia

Dr. LUIS ALONSO PULPON, Madrid




Dr. ANTONIO SALVADOR SANZ, Valencia




10'00 a 10’30 h. Café




10'30 a 12'00 h. Controversias: «H.T.A.: Cuándo y cómo tratarla»




Moderador:




Dr. VICENTE BERTOMEU MARTÍNEZ, Alicante




Ponentes:




Dr. JOSÉ A. salva MIQUEL, Barcelona




Dr. J. R. GONZÁLEZ JUANATEY, Santiago Dr. LUIS RODRIGUEL RADIAL, Toledo Dr. JOSÉ V. GIMENO GASCÓN, Valencia




12'00 a 14'00 h. Comunicaciones libres




SALA A




ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR




Moderadores:

J. 1. CORBACHO RÓDENAS.




Ambulatorio de Especialidades Castellón




J. L. DIAGO TORRENT.




Hospital General. Castellón.




SALAS




CARDIOPATÍA ISQUÉMICA:
FISIOPATOLOGÍA Y ELECTROCARDIOGRAFÍA
DEL EJERCICIO




Moderadores:




J. A. FERRERO CABEDO.




Hospital Clínico. Valencia.




F. VALLS GRIMA.




Hospital Peset. Valencia.




SALA C




CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACIÓN BÁSICA




Moderadores:




J. RODA NICOLÁS.




Hospital General. Valencia.




J. RUVIRA DURANTE.




Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.




14'00 a 17'00 h. Comida

16'00 h. Reuniones de secciones




17'00 a 18'00 h. Conferencia «In memorlam: Dr. Juan G. Aranda Tébar»




Dr. JESÚS RODRÍGUEZ GARCÍA




Presidente Sección de Marcapasos de la S. E. C.




«Nuevas perspectivas en la estimulación car1 diaca».




18'00 a 19'00 h. Mesa de Enfermería.




Reunión de Enfermería Cardiológica de la Comunidad Valenciana.




18'00 h. Asamblea general.




CLAUSURA DE LA REUNIÓN.




PROGRAMA SOCIAL



MARTES DÍA 5




20'00 h. Acto inaugural en la Excma. Diputación de Castellón




MIÉRCOLES DÍA 6




22'00 h. Cena social




JUEVES DÍA 7




EXCURSIÓN PARA ACOMPAÑANTES



	
Grutas de Valí de Uxó

	
Desierto de las Palmas y bodegas carmelitanos


	
Comida típica







22'00 h. Cena social




VIERNES DÍA 8




EXCURSIÓN: RUTA DE LA CERÁMICA



	
Ribesalbes









REUNIÓN DE SECCIONES







 





MIÉRCOLES DÍA 6




16’30 a 17’30 h.




Sala A; Fisiología y electrocardiografía del ejercicio.

Sala B: Arritmias y electrofisiología.




Sala C: Marcapasos.




JUEVES DÍA 7




16’30 a 17’30 h.




Sala A: Cardiopatía isquémica.




VIERNES DÍA 8




16’00 h.




Sala fii'. Estudios de hipertensión arterial.




Sala B: Tratamiento de la insuficiencia cardiaca.




Sala C: Cardiología en las fuerzas armadas.




CONVOCATORIA PARA LA ASAMBLEA
GENERAL ORDINARIA. AÑO 1992



Con arreglo a los artículos 17,18 y 20 de nuestros estatutos, la Junta Directiva convoca a las señoras y señores socios para celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 8 de mayo, viernes, en el Hotel ORANGE de BENICA-SIM, sede de la IX REUNIÓN DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGÍA, a las 18 horas y con arreglo al siguiente




ORDEN DEL DÍA;



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


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


	
IX REUNIÓN: Informe del Presidente del Comité Organizador.


	
INFORME DEL TESORERO: Balance de la gestión económica.


	
INFORME DEL EDITOR: Situación actual del órgano oficial de la SVC «Latido».


	
SECCIONES CIENTÍFICAS: Informe de sus responsables respectivos.


	
INSVACOR: Informe de su representante.

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


	
PREMIOS: Entrega de los otorgados.


	
RUEGOS Y PREGUNTAS.







Valencia, 10 de abril de 1992.






PREMIOS A COMUNICACIONES



IX Reunión




PREMIO PETROMED:




A la mejor comunicación sobre Angiografía y Hemodinámica: 50.000 pesetas.




PREMIO PROQUIMED:




A la mejor comunicación sobre Cardiología Experimental e Investigación Básica: 50.000 pesetas.




PREMIO INSVACOR:




A la mejor comunicación sobre Cardiología Preventiva: 100.000 pesetas.




PREMIO B.O.I.:




A la mejor comunicación sobre Eco-Doppler y Medicina Nuclear: 100.000 pesetas.




PREMIO LACER:




A la mejor comunicación sobre nitratos por vía oral: 100.000 pesetas.




PREMIO URIACH:




A la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica; Estatuilla.




PREMIO BIOTRONIK




A la mejor comunicación sobre CardioEstimulación; 200.000 pesetas.




PREMIO DIPUTACIÓN PROVINCIAL




A la mejor comunicación sobre fisiopatología y Electrocardiografía del Ejercicio: 50.000 pesetas.




BASES



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


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


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


	
El fallo se hará público en la Cena de Clausura de la REUNIÓN.


	
El importe de los premios se hará efectivo en el momento de la entrega de una copia del trabajo premiado para su publicación en LATIDO.










COMUNICACIONES LIBRES







 





MIÉRCOLES Día 6	SALA «A»




12’00 a 14’00 h.:




CARDIOLOGÍA CLÍNICA




Moderadores:




J. V. GIMENO GASCÓN.




S. ORTUÑO ALCARAZ.



	
Insuficiencia cardiaca congestiva en ritmo sinusal: digitálicos o inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina.





CHIRIVELLA, A.; OSA, A.; ALMENAR, L.; GIMENO, J. V.; ROLDÁN, A.; MARTÍ, S.; MARQUÉS, J. L; ALGARRA, F.



	
Eficacia de los nitratos en pacientes con miocardiopatía dilatada.





ALMENAR, L; GIMENO, J. V.; SOTILLO, J.; SALVADOR, A.; MORA, V.; MIRÓ, V.: MARTÍNEZ, L; ALGARRA, F.



	
Tumor cardiaco maligno: rabdomiosarcoma.





ALMENAR, L; FALENCIA, M.; SOTILLO, J.; SALVADOR, A.; MORA, V.; MIRÓ, V.; MARTÍNEZ, L; ALGARRA, F.



	
Afectación cardíaca por liposarcoma mixoide.





MIRÓ, V.; SOTILLO, J.; ’ALFARO, L.¡ SALVADOR, A.; ’RIVAS, S.; ALMENAR, L.; LAUWERS, C.; MARTÍNEZ DOLZ, L; ALGARRA, F. J.



	
Influencia de las características del donante en la supervivencia posttrasplante cardiaco.





MONTERO, J. A.;’ CONCHA, M.; ARIZÓN, J. M, ANGUITA, M.; VALLÉS, F.; CALLEJA, F.; GARCÍA, M. Á.; ROMÁN. M.



	
Factores de riesgo en el receptor de trasplante cardiaco.





ANGUITA, M.; MONTERO, J. A.’; CONCHA, M.; ARIZÓN, J. M.; VALLÉS. F.; CALLEJA. F.; GARCÍA, M. A.; ROMÁN, M.; CASARES, J.




MIÉRCOLES DÍA 6	SALA «B.




12’00 a 14’00 h.:




 

ELECTROFISIOLOQÍA, ARRITMIAS Y MARCAPASOS




Moderadores:




R. GARCÍA CIVERA.




E. ORTS SOLER.



	
Resultados a largo plazo de la ablación de la unión AV con radiofrecuencia.





MORELL, S.; SANJUÁN, R.; GARCÍACIVERA, R.; RUIZ, R.; INSA, L.; MUÑOZ, J.; BOTELLA, S.: LÓPEZ MERINO, V.



	
ECG de alta resolución (dominio del tiempo) en pacientes con muerte súbita por taquiarritmias ventriculares malignas.





SANJUÁN, R.; MORELL. S.; SAMPER. J.; GARCÍA CIVERA, R.; RUIZ, R.; INSA, R.; BOTELLA, S.



	
Experiencia inicial con el cardioversor-desfibrilador automático implantable.





RUIZ, R.; GARCÍA CIVERA, R.; SANJUÁN, R.: MORELL, S.: MARTÍNEZ LEÓN, J.; CARBONELL, C.; BOTELLA. S.; LÓPEZ MERINO, V.



	
Desarrollo de un sistema de adquisición y procesamiento de electrocardiogramas de alta resolución.





GUERRERO. J.; BATALLER. M.: ESPÍ, J.; CALPE, J.: VALLS. F.; LÓPEZ MERINO, V.



	
Modificaciones del espectro de frecuencias de la fibrilación ventricular inducidas por la amiodarona.





CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; BATALLER, M,; SÁNCHEZ, J. J.; CORTINA, J.; BURGUERA, M.; LÓPEZ MERINO, V.; ’SUCH, L.



	
Nuestra experiencia en el implante y seguimiento de MP en un programa de corta estancia, 50 pacientes entre mayo 91 y marzo 92,





VILLALBA, S.; ZARAGOZA, C: RODA, J.; RIDOCCI, F.; VELASCO. J. A.; TRULLENQUE, R.




MIÉRCOLES DÍA 6	SALA -C>




12'00 a 14'00 h.:




EPIDEMIOLOGÍA E HIPERTENSIÓN ARTERIAL




Moderadores:




F. J. DOMINGO GUTIÉRREZ.




F. RIDOCCI SORIANO.



	
Aspectos diferenciales de la calidad de vida entre población sana y enfermos cardiacos.





PERIS. A.: RUIZ. V.: PERIS. M. D.; LLÁ-CER. A.; DÍAZ, J.



	
Elementos de la calidad de vida que no presentan diferencias entre los pacientes cardiacos y la población sana. PERIS. A.; PERIS. M. D.: RUIZ. V.: LLÁ-CER. A.; DÍAZ. J.


	
Aspectos diferenciales de la calidad de vida entre enfermos cardiacos y respiratorios.





RUIZ. V.: PERIS. A.; DÍAZ. J.; RUIZ. R.; PERIS. M. D.; LLÁCER. A.



	
Aspectos diferencíales de la calidad de vida entre enfermos cardiacos y oncológicos.





PERIS. A.: RUIZ. V.; PERIS. M. D.: DÍAZ. J.; LLÁCER, A.; PASCUAL, A.



	
Estudio prevalencia hábito tabáquico personal sanitario.





MIQUEL. M.; DIAGO. J. L. BANDRÉS. J. A.; MORENO. J.: GUALLAR. C.: SANZ. J. R.: ORTS. E.



	
Estudio de la prevalencia de factores de riesgo coronario en personal sanitario.





MIQUEL. M.: DIAGO. J. L.: BANDRÉS. J. A.: MIRAVET. V.: MECHO. M. D.





	
Riesgo coronario en una población laboral: valoración y medidas preventivas.





SORIANO. G.: GUILLEM. P.; ANTONI, J.: GARCÍA DEL MORAL, L.: GARCÍA DEL MORAL, J,



	
Efecto del tratamiento antihipertensivo con beta bloqueantes en el control de la extrasistolia ventricular.





CHIRIVELLA. A.; GIMENO, J. V.; ALMENAR. L: OLAGÜE. J.; MIRÓ. V.; SÁNCHEZ, E,: DÍEZ, J, L,: ALGARRA, F,




JUEVES DÍA 7	SALA «A-




12'00 a 14'00 h.:




ECOCARDIOGRAFÍA DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR




Moderadores:




J. ROSADO,




F. SOGORB GARRI,



	
Reproducibilidad interobservadores en el cálculo ecocardiográfico de la fracción de eyección y del índice de motilidad de pared.





JORDÁN. A.; GARCÍA DE BURGOS. F.; BAILÉN. J. L.; ESCOLANO, C.; MARTÍNEZ, M, A,; BONILLA, F.; LATOUR, J,; COVES, A.



	
Valor diagnóstico de la ecocardiografía con dipiridamol en la cardiopatía isquémica.





PA’YÁ, R.; SALVADOR. A.; POMAR, F.; RIDOCCI, F.; ROMERO, J, E,; GIMÉNEZ, J, V,; VELASCO, J.; PALACIOS, V.; SANCHO-TELLO, M, J,; OLAGÜE, J,



	
Valor diagnóstico de la ecocardiografia de esfuerzo en la cardiopatía isquémica.





SALVADOR, A,; PAYÁ, R,: ROMERO, J, E.; PALACIOS, M.: POMAR, F,; SANCHO-TELLO, M, J,; RIDOCCI, F,; OLAGÜE, J,: GIMÉNEZ, J, V,; VELASCO, J,



	
Valoración de la disfunción protésica por ecocardiografía transesofágica.





MARTÍNEZ, L.; SALVADOR, A.; LAUWERS, C.; MORA, V.; MIRÓ, V.; ALMENAR, L: BOTILLO, J.; ALGARRA, F. J.



	
Tests farmacológicos marcadores de isquemia coronaria con spect-TC. Resultados preliminares.





VALLS, F.; TEJEDA, M.; OLIVARES, D.; VALENTÍN, V.; MIRALLES, LL.; SOPEÑA, R,: CANO, M, C,




JUEVES DÍA 7	SALA ..B»




12'00 a 14'00 h,:




ANGIOCARDIOGRAFÍA
Y HEMODINÁMICA




Moderadores:




R, CEBOLLA ROSELL,




M, HERNÁNDEZ MARTÍNEZ,




26, Resultados a los 6 meses tras valvuloplastia mitral percutánea.




RINCÓN DE ARELLANO, A,; CEBOLLA, R.; PALACIOS, V,; MARTÍNEZ, A,; MIRÓ, V,: ALMENAR, L,; BOTILLO, J, F.; ALGARRA, F, J,




n. Valvuloplastia mitral precutánea. Un año de experiencia.




RINCÓN DE ARELLANO, A.; CEBOLLA, R.; MARTÍNEZ, k.-. PALACIOS, V.; ALMENAR, L; MIRÓ, Y.; SALVADOR, A.; ALGARRA, F. J.



	
Experiencia inicial con aterectomía coronaria direccional en Hospital «La Fe».





CEBOLLA, R.; MARTÍNEZ, A,; RINCÓN, A.; PALACIOS, V,; ALGARRA, F. J,



	
Comisurotomia mitral vs, valvuloplastia,





MONTERO, J, A,; EGUARAS, M.; CONCHA, M,; CALLEJA, F,; GARCÍA, M, A.; CASARES, J,: ROMÁN, M,




JUEVES DÍA 7	SALA «C»




12'00 a 14’00 h,.




CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACIÓN BASICA




Moderadores: F, GARCÍA DE BURGOS, R. SANJUÁN MÁÑEZ,



	
Efecto de la estimulación en crista ter-minalis o septo interauricular sobre la conducción en el nodo auriculo ventricular.





SANCHIS, J.; CHORRO, F, J,; SUCH, L.; MATAMOROS, J,; MARTÍNEZ MAS, M, L: INSA, L.; LÓPEZ MERINO, V,



	
Daño en la ultraestructura miocárdica inducido por isquemias repetidas de muy corta duración.





PORTOLÉS, M.; COSÍN, J.; RENAU, J.; POMAR, F.; ANDRÉS, F.; HERNÁNDIZ, fi,.; SOLAZ, J.



	
Miocardiopatía inducida por sobreestimulación cardíaca de corta duración.





SOLAZ, J.; COSÍN, J.; HERNÁNDIZ, A.; ANDRÉS, F.; DIAGO, J. L.; PORTOLÉS, M.; GRAULLERA, B.



	
Arritmias malignas de origen isquémico. Importancia del estado de vigilia. Estudio experimental.





DIAGO. J. L; HERNÁNDIZ, A.; COSÍN, J.: ANDRÉS, F.; SOLAZ, J.; MORENO, J.; GRAULLERA, B.



	
Influencia de la frecuencia cardiaca sobre flujo coronario en estenosis parciales de descendente anterior.





COLOMER, J. L; COSÍN, J.; POMAR, F.; HERNÁNDIZ, J.; SOLAZ, J.; ANDRÉS, F,: GRAULLERA, B,




VIERNES DÍA 8	SALA «A»




12’00 a 14’00 h.:




ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR




Moderadores:




J, I, CORBACHO RODENAS,




J, L, DIAGO TORRENT,



	
Utilidad de la ecocardiografía de stress mediante estimulación auricular.





SOGORB, F.: MARTÍNEZ, J. G,; ORTU-ÑO, D,; OUILES, J, /<.; RUBIO, M.; MARÍN, F,; MAINAR, Y.





	
Características del flujo de llenado ventricular izquierdo en la insuficiencia mitral crónica severa.





MORA, V.; SALVADOR, A.; MIRÓ, V.; MARTÍNEZ, DOLZ, L: MORENO, M. T.; DIEZ, J. L.: SOTILLO, F. J.: ALGARRA, F. J.



	
Características del flujo de llenado ventricular izquierdo en pacientes con infarto de miocardio previo.





MORA, V.; SALVADOR, A.; MARTÍNEZ DOLZ, L.; ALMENAR, L; CHIRIVELLA, A.; SOTILLO, F. J.; LAUWERS, C.; ALGARRA, F. J.



	
Características del flujo de llenado ventricular izquierdo en la insuficiencia aórtica.





MORA, V.; SALVADOR, A.; ALMENAR, L.; MIRÓ, V.; LAUWERS, C.; ROMERO, J.; SOTILLO, F. J.; MORENO, M. T.



	
Ecocardiografía-Doppler frente a hemodinámica en el cálculo del área valvular en la estenosis mitral.





MIRÓ, V.; SALVADOR, A.; RINCÓN DE ARELLANO, A.; CEBOLLA, R.; ALMENAR, L.: MORA, V.; PALACIOS, V.; MARTÍNEZ RUIZ, A,; MORENO, M. T,; ALGARRA, F. J.




VIERNES DÍA 8	SALA «B»




12’00 a 14’00 h,:




CARDIOPATÍA ISQUÉMICA.




FISIOPATOLOGÍA
Y ELECTROCARDIOGRAMA
DEL EJERCICIO




Moderadores:




J. A. FERRERO CABEDO F. VALLS GRIMA.



	
Estudio de la tolerancia a la nitroglicerina intravenosa.





ALMENAR, L; FAVOS, L.; RUANO, M.; CABADES, GIMENO, J. V.; ALGARRA, F.



	
Significación del índice de recuperación tensional en ergometría en pacientes con infarto de miocardio.





JORDÁN, A.; GARCÍA DE BURGOS, F.; CEPEDA J. M.: BAILÉN, J. L: REYES, F.; ALCANTUD, P.



	
Epidemiología y características clínicas del infarto agudo de miocardio: análisis de 229 casos consecutivos.





ROLDAN, A.; MARTÍ, S.; CHIRIVELLA, A.; DÍEZ, J. L: OLTRA, R.; SANCHO-TELLO, M. J.; COSÍN, J.; RUANO. M.; SALVADOR, A.; OLAGÜE, J.



	
Fracción de eyección ventricular izquierda y trombolisis en el infarto agudo de miocardio.





MARTÍ, S.; ROLDÁN, A.; DÍEZ, J. L;




CHIRIVELLA, A.; BELENGUER, J. L; SANCHO-TELLO, M. J.; RUANO, M.; COSÍN, J.; OLAGÜE, J.; SALVADOR, h.




VIERNES DÍA 8	SALA >C>




12’00 a 14’00 h.:




CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACIÓN BÁSICA




Moderadores:




J. RODA NICOLÁS.




J. RUVIRA DURANTE.



	
Emisión epicárdíca de trenes de estímulos subumbrales y conducción auricular.





SANCHIS, J.: CHORRO, F. J.; LÓPEZ MERINO, V.: BURGUERA, M.; CORTINA, J.: MARTÍNEZ MAS, M. L; SUCH, L.



	
Importancia de la postcarga en la protección míocárdica farmacológica durante isquemias coronarias transitorias.





RIVERA, M.; COSÍN, J.; ANDRÉS, F.;




POMAR, F.: SOLAZ, J.: HERNÁNDIZ, A.; GRAULLERA. B.



	
¿Tiene la nifedipina efecto cardioprotector sobre la disfunción míocárdica postisquémica originada por isquemia breve recurrente?





POMAR, F.; COSÍN, J.: HERNÁNDIZ, A.: ANDRÉS, F.: COLOMER, J. L: SOLAZ, J.: GRAULLERA, B.



	
¿Tiene el captopril efecto cardlopro-tector sobre la disfunción míocárdica postisquémica originada por isquemia breve recurrente?





POMAR. F.; COSÍN, J.; HERNÁNDIZ, A.: ANDRÉS, F.; SOLAZ, J,; COLOMER, J. L.; GRAULLERA. B.



	
Modificación de la refractariedad auricular mediante trenes de estímulos subumbrales.





CHORRO. F. J.; SANCHIS. J.: LOPEZ MERINO, V.: BURGUERA, M.; MARTÍNEZ MAS, M. L: CORTINA, J.; SUCH, L.



	
Persistencia de aturdimiento miocárdico a las 24 horas de restablecido el flujo sanguíneo tras oclusiones coronarias de breve duración.





POMAR. F.: COSÍN. J.: PORTOLÉS. M.; HERNÁNDIZ, A.; ANDRÉS', F.: SOLAZ. J.: COLOMER. J. L.: GRAULLERA. B.








RESUMENES







 





MIERCOLES DÍA 6

CARDIOLOGÍA CLÍNICA



	
Insuficiencia cardiaca congestiva en ritmo sinusal: digitálicos o inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina.





CHIRIVELLA. A.: OSA. A.: ALMENAR. L.: GIMENO. J. V.; ROLDÁN. A.; MARTÍ. S.: MAROUÉS. J. L.: ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital -La Fe-, Valencia.




PROPOSITO:




Valorar la eficacia de digitálicos vs Inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina (lECA) en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) en ritmo sinusal. Estudio randomizado y doble ciego durante 12 semanas.




MATERIAL Y MÉTODO;




28 pacientes (24 varones y 4 mujeres) de edades entre 44 y 70 años. Criterios de inclusión: ICC en estadio funcional II-lll/IV (NYHA) en ritmo sinusal con capacidad para realizar prueba ergométrica. posibilidad de estabilización con diuréticos y fracción de eyección < 45%. Criterios de exclusión: Caroiopatia isquémica desestabilizada en los últimos 3 meses, tensión arterial sistólica en bipedestación < 90 ó > 160 mmHg. Diseño del estudio:. Tras ajuste del tratamiento diurético se mantuvo éste durante el tiempo que duró el estudio. Se realizaron 2 grupos: A) Lisinopril (5 mg ); B) Digoxina (0.125 mg.). ambos en toma única con la posibilidad de aumentar en la 2.’ ó 4.“ semana según situación clínica. Parámetros analizados: Tensión arterial sistólica (TAS) y diastólica (TAD). Holter de 24 horas: Basal y en la última semana de tralarniento. analizando: Frecuencia cardiaca máxima (Fe. máx ). Dobletes (Dbl) y Taquicardia ventricular (TV). Prueba de esfuerzo; Básales y en las semanas 6 y 12 valorando el tiempo de ejercicio (T. ejer). Se com- ·pararon los valores vasales de cada grupo con los obtenidos tras la toma del principio activo. SIgnilicación: ‘p < 0.05.




RESULTADOS:



		

T. ejer



	

TAS



	

TAD



	

Fc max



	

Dbl



	

TV




	

Basal



	

310^52



	

128^18



	

78-^9



	

120^30



	

7/14



	

4/14




	

Lisinopril



	

382^-77-



	

121^18



	

76^6



	

106Í-20



	

7M4



	

4/14




	

Basal



	

330^69



	

133^16



	

81-^8



	

111^20



	

6/14



	

5/14




	

Digoxina



	

330^62



	

135^18



	

83^9



	

107^18



	

4/14



	

3/14






 


CONCLUSIONES:



	
En pacientes con ICC en ritmo sinusal los digitálicos no aportan beneficios significativos. 2) Los lECA (Lisinopril) mejoran la capacidad de esfuerzo en este grupo de pacientes.

	
Eficacia de los nitratos en pacientes con miocardiopatia dilatada.







ALMENAR. L.: GIMENO. J. V.: SOTILLO. J.; SALVADOR, A.: MORA. V.: MIRÓ. V.; MARTÍNEZ, L.: ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital -La Fe-. Valencia.




PROPÓSITO:




Valorar los cambios hemodinámicos en pacientes con miocardiopatia dilatada idiopática (MCD) bajo tratamiento con 5-Mononitrato de Isosorbide (5-MNIS) en un estudio randomizado, doble ciego y cruzado frente a placebo.




MATERIAL Y MÉTODO:




20 pacientes, entre 22-69 años (X = 50). Diagnóstico: MCD estabilizada en clase funcional II (NYHA). Todos estaban tomando Digoxina más Furosemida. sobre éstos se añadió el 5-MNIS. La eficacia del nitrato se valoró con prueba de esfuerzo (PE) y ecocardiografía (ECO). Diseño de estudio: A 100 días, 1.° 40 mg. de 5-MNIS cada 12 horas, (hasta el día 20) y 2.° 5-MNIS cada 8 horas. Pruebas de esfuerzo: Tras la primera dosis y los días 20, 34 y 100. Las PE fueron básales y a las 3 y 6 horas de la toma. La ECO se realizó al principio y los días 20. 34 y 100. Se analizó la frecuencia cardiaca (Fe), tensión arterial sistólica (TAS) basal. Fe y TAS máximas. Duración del esfuerzo (DE). Diámetros telesistóhco (DTS) y telediaslólico (DTD) del ventrículo izquierdo y fracción de acortamiento (Fac.).




RESULTADOS:




No hubieron cambios significativos en la FC. TAS en reposo. TAS máxima. Fac. Si encontramos diferencias en la duración del esfuerzo, FC máx, DTS y DTD. ('p < 0.05).



		

DE'Basal



	

DE-3h



	

DE*6h



	

DTS



	

DTD




	

Placebo



	

2614^38



	

253-4-34



	

259434



	

55.647.2



	

70.247.8




	

t.'’ dosis



	

2544^34



	

255-4-33



	

258431



	

54.5455



	

71.247.6




	

Día 20



	

2634^32



	

260-439



	

257430



	

53.044.3



	

68.447.3




	

Día 34



	

2884^44 ■



	

289-434"



	

306445"



	

51.043.5"



	

64.345.6"




	

Día too



	

3024:-40-



	

2824^50"



	

336446"



	

51.543.3"



	

65.444.7"






 


CONCLUSIONES:



	
La administración de 40 mg. de 5-MNIS cada 12 horas no produce cambios en la duración de esfuerzo ni en los diámetros ventriculares. 2) La administración de 40 mg. de 5-MNIS cada 8 horas produce un alargamiento de la duración del esfuerzo y una reducción de los diámetros ventriculares sin modificar la fracción de acortamiento.





	
Tumor cardiaco maligno: rabdomiosarcoma.





ALMENAR. L: PALENCIA. M.; SOTILLO. J.; SALVADOR. A.: MORA. V.: MIRÓ. V.; MARTINEZ. L; ALGARRA. F.




Servicio de Cardiología Hospital «La Fe". Valencia.




Los tumores primitivos del corazón son una patología cardiaca muy poco frecuente. En la ya clásica revisión de Straus y Merliss se puede apreciar como de las 480.331 necropsias realizadas de un modo consecutivo, encuentran una incidencia del 0.0017%.

Presentamos un paciente adulto (42 años) cuyo diagnóstico de presunción de tumor maligno se realizó por la evolución eco-cardiográlica. siendo la necropsia la que aportó el diagnóstico definitivo.

Clínicamente el síntoma de presentación fue un síndrome febril asociado con palpitaciones ocasionadas por laquiarrit-mias ventriculares rebeldes al tratamiento antiarrilmico, pero que respondieron a los corticoides. La RX de tórax fue normal y el ECG mostró un trastorno difuso de la repolarización.

La ecocardiografia demostró la presencia de una masa en auricula derecha de 1 x 1 cm^ en la desembocadura del seno coronario: las ecocardiograllas practicadas de una forma seriada demostraron a lo largo de 4 meses, el crecimiento de la masa en auricula derecha (la cual obstruía el flujo de entrada al ventrículo derecho), junto con la presencia de nuevas masas en ventrículo izquierdo, ventrículo derecho y una infiltración difusa de la pared miocárdica.

Se desestimó la actuación quirúrgica, asi como la irradiación-quimioterapia, falleciendo el paciente a los 4 meses del inicio de los sintomas.




La necropsia demostró masas vegetantes en auricula derecha. ventrículo derecho y ventrículo izquierdo junto con una extensa afectación intramural de todas las paredes cardiacas. El diagnóstico anatomo-patológico fue de infiltración múltiple miocárdica por rabdomiosarcoma alveolar.



	
Afectación cardiaca por liposarcoma mixoide.





MIRÓ. V.; SÓTILLÓ, J.: ’ALFARÓ, L: SALVADÓR. A.;




■RIVAS. S.; ALMENAR. L.; LAUWERS. Ó.; MARTÍNEZ DOLZ, L.: ALGARRA. F. J.




Servicio de Cardiotogia. 'Servicio de Anatomía Patológica.




Hospital Universitario «La Fe". Valencia.




Los liposarcomas son tumores malignos raros, que afectan principalmente al espacio retroperitoneal y miembros inferiores, siendo encontrados con menor frecuencia en abdomen, nalgas, vulva, cuello y mediastino. La afectación cardiaca por liposarcoma tanto en su forma primaria como secundaria se ha descrito únicamente en 9 casos, siendo su incidencia en las diferentes senes de 2'3 por mil de lodos los tumores cardiacos y de 9'5 por mil de los tumores cardiacos malignos.




Presentamos el caso de un varón de 63 años, con un cuadro clínico de insuficiencia cardiaca congestiva progresiva La radiografía de tórax mostró cardiomegalía global, dilatación aórtica y condensación basal derecha, y en el ECG se ob|etivo fibrilación auricular, bajos potenciales generalizados y alteraciones no especificas de la repolarizacion




En el estudio ecocardiogralico se observo imagen compatible con tumor auricular izquierdo, con derrame pericárdico y signos de taponamiento cardiaco. La TAC torácica con contraste también se informó como masa auricular izquierda protuyen-do en cavidad.

La evolución del paciente fue tórpida, precisando en dos ocasiones drenaje pericárdico. falleciendo el día 56 de evolución.




En el estudio necrópsico se pudo apreciar tumoración me-diastinica que afectaba pericardio, pared cardiaca de modo focal. hilio y pulmón derecho, la neoplasia rodeaba venas pulmonares infiltrando pared cardiaca a nivel de aurícula derecha, tabique interauricular y unión auriculoventricular. El estudio histopaiológico fue compatible con el diagnostico de liposarcoma mixoide.



	
Influencia de las características del donante en la supervivencia post-trasplante cardiaco.





MÓNTERO. J. A.': CONCHA. M.: ARIZON. J. M.: ANGUITA. M.: VALLÉS. F.: CALLEJA. F.: GARCÍA. M. A.; ROMÁN. M.




Cirugía Cardiaca. 'Hospital General Universitario. Valencia. Hospital Reina Sofia. Córdoba.




El objetivo de este estudio es valorar la importancia que tiene la selección del corazón donante en la evolución del trasplante cardiaco (TXC).

Desde mayo 1986 a abril 1991 valoramos 62 pacientes trasplantados de corazón, analizando múltiples factores del donante cardiaco y su influencia en el post-operatorio

Con relación al sexo (20“'a mujeres y 80°o hombres) los hombres tienen un gasto cardíaco (GC) (4.37 + 0.9 lit/min.) mas elevado que las mujeres (3.98-i-0.9 lit/min.).




El peso del corazón donante ha tenido una gran repercusión en la hemodinámica (CG) del post-operatorio. como se muestra en la tabla siguiente:



	

Peso donante



	

1."* semana



	

Gasto lit/min.



	

12.’ mes




			

3."* semana



	

6.-’ semana



	
	

< 65 Kg.



	

39



	

39



	

46



	

48




	

■> 65 Kg



	

4,7



	

5 1



	

5 5



	

■J 9




		

p ·< 0 05



	

p , 0 05



	

NS



	

N S.






 


La temperatura del liquido de transporte influye en el bajo GC y en la utilización de marcapasos en el post-operatorio. encontrando bajo GC y utilización de marcapasos cuando la temperatura media es de 5.6 -i-2“ C y ausencia de bajo GC y no empleo de marcapasos con 6.9-i-2° C (p < 0.05) La temperatura miocárdica del corazón donante influye en el GC. encontrando bajo GC con temperaturas de 4.51 -i-1.8° C i ausencia de bajo GC con 5.55 -h 2 6° C La utilización de marcapasos transitorio aumenta cuando la temperatura miocardica es baja (4.06 -í 1.6° C) en comparación con la ausencia de marcapasos (5.8-b 2.6° C)




La relación peso donante/peso receptor repercute en la presión telediastolica de ventrículo derecho (PtdVD). aumentando (> 10 mmHG) cuando la relación es baja (0 98-»-1) y disminuyendo (-. 10 mmHg) cuando la relación es alta (t.l 1 -t-O 3) p< 0 1






 





Existe correlación lineal (r = 0.4) entre el PtdVD y la relación: tamaño corazón donante/peso del receptor.




En conclusión, consideramos que el post-operatorio del TXC va a tener una gran relación con los criterios de selección del corazón donante y especialmente con; sexo, peso, temperatura miocárdica y temperatura del liquido de transporte.



	
Factores de riesgo en el receptor de trasplante cardiaco.





ANGUITA, M.; MONTERO. J. A.'; CONCHA, M.; ARIZÓN, J. M.; VALLÉS, F.; CALLEJA, F.; GARCÍA, M. A.; ROMÁN, M.: CASARES, J.




Cirugía Cardiaca. ‘ Hospital General Universitario. Valencia. Hospital Reina Sofía. Córdoba.




En la actualidad se están ampliando los criterios de selección en los receptores para trasplante cardiaco (TC) generando una gran desproporción entre la oferta y demanda de corazones.

El motivo de este trabajo es valorar la influencia de los factores desfavorables del receptor (TC) en la supervivencia postrasplante de estos enfermos, procurando evitar en el futuro la inclusión de receptores con mal pronóstico.

Se estudian 57 pacientes trasplantados de corazón desde abril de 1986 a abril de 1991, analizando seis de las contraindicaciones relativas: 1) edad superior a 55 años (21% de pacientes); 2) Hipertensión pulmonar (resistencia vascular pulmonar > 5 Unidades Wood y/o gradiente transpulmonar > 12 mmHg) (26% de pacientes); 3) Fallo renal (creatinina sérica > 22 mg/dl y/o aclaramiento de creatinina < 35 ml/minuto (11 % de pacientes): 4) Infección activa (9%); Diabetes mellitus (7%); y 6) Situación clinica pretrasplante critica o inestable (25%).

Realizamos un score de riesgo, obtenido por medio de añadir un punto por cada contraindicación. El score de riesgo fue 0 (recipiente ideal) en el 38% de pacientes; 1 en el 25%; 2 en el 23%: y 3 o más en el 14%. La curva actuarial de supervivencia fue significativamente baja para pacientes de edad superior a 55 años (45% vs 68% a 18 meses, p < 0.05), para los que tenían las resistencias pulmonares (38% vs 72%, p < 0.01), y para pacientes con fallo renal (16% vs 70%, p < 0.01). Por el contrario, la supervivencia a los 18 meses no fue significativa para los pacientes con o sin diabetes mellitus (50% vs. 63, N. S.), infección activa (60% vs 63%, N.S.). o condición crítica/inestable (45% vs 69%, p < 0.1). Las probabilidades de supervivencia para pacientes con scores de riesgo de 0, 1, 2 y > 2 fueron 87%, 67%, 31% y 30%, respectivamente a los 18 meses.




Conclusión; Consideramos que se tiene que hacer una selección muy seria de los receptores para trasplante cardíaco dada la escasez de donantes.
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ELECTROFISIOLOGÍA, ARRITMIAS Y MARCAPASOS



	
Resultados a largo plazo de la Ablación de la Unión AV con radiofrecuencia.





MORELL, S.; SANJUÁN, R.; GARCÍA CIVERA, R.; RUIZ, R.; INSA, L.; MUÑOZ, J.; BOTELLA, S.; LÓPEZ MERINO, V.




Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




La Ablación de la Unión AV (AAV) es una técnica terapéutica para modificar o interrumpir la conducción AV en pacientes (pt) con Taquiarritmias Supraventricuires refractarias al tratamiento antiarritmico. Desde marzo de 1987 a enero de 1992 (seguimiento desde 5 años a 2 meses), hemos practicado AAV con Radiofrecuencia (fuente emisora el HAT 100) a 21 pt (14 H y 7 V) entre 21 y 77 años (media 47 años) con las siguientes Taquiarritmias (T): nueve pt con T. Auriculares, ocho pt con T. Intranodales y cuatro pt con taquicardias por movimiento circular en los que participaba una Vía Accesoria Oculta como brazo retrógrado del Circuito.

Los Resultados iniciales se consideraron como «curación» cuando persistió la conducción AV y se logró controlar las arritmias (5 pt o el 24%), como favorables cuando tras la radiofrecuencia fue necesaria la administración de fármacos antiarrítmicos (6 pt o el 28.5%) o la implantación de marcapasos definitivo (IMD) (9 pt o el 43%). La falla de control de la taquiarritmia a pesar de múltiples sesiones se consideró como fracaso inicial de la radiofrecuencia (1 pt o el 4.5%).

La evolución posterior reveló recidiva de la T. en dos pt que estaban recibiendo fármacos antiarrítmicos (a los 3 y 17 meses). A dichos pt se les aplicó fulguración AV con DC encontrándose actualmente asintomálicos con fármacos antiarritmicos a los 5 meses de evolución. A la pt que fracasó la radiofrecuencia tampoco pudo ser controlada con DC, recurriéndose a la ablación quirúrgica AV (crioablación) e IMD.




Se puede concluir que la ablación AV con radiofrecuencia es una alternativa terapéutica válida que consigue la «curación» y/o control de la arritmia en el 86% de los pt. Los fracasos iniciales (4.5%) y las recidivas tardías (9.5%) pueden beneficiarse de la Ablación por DC y/o la quirúrgica.



	
ECG de alta resolución (dominio del tiempo) en pacientes con muerte súbita por taquiarritmias ventriculares malignas.





SANJUÁN, R.; MORELL, S.; SAMPER, J.; GARCÍA CIVERA, R.; RUIZ, R.; INSA, R.; BOTELLA, S.




Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




La Electrocardiografía de Alta Resolución (ECGR) ha demostrado la presencia de señales de baja amplitud y alta frecuencia al final del complejo QRS en pacientes (pt) con cardiopatia susceptibles de presentar taquicardias o fibrilación ventricular (TV o FV). La finalidad de nuestro trabajo sería la dedemostrar la incidencia de Potenciales Tardíos (PT) en pacientes recuperados de Muerte Súbita (MS) y si dichos PT son capaces de discriminar el mecanismo (TV versus FV) de la MS, asi como el comportamiento de dichos pt a la electroestimulación.




Se estudiaron 16 pt (9 con TV y 7 con FV), todos ellos recuperados de MS (13 V y 3 H) con edades para la TV de 66^13 años y para las FV de 66^7 años, todos ellos con Cardiopatia estructural de base y mala función ventricular (fracción de Eyección TV de 37-^13% versus FV de 34^10%). La ECGR se realizó utilizando un ART (Arrhythmia Research Technology) de alta resolución amplificando, digitalizando y promediando entre 200 y 300 I. m., con un filtro bidireccional de banda de paso alto de 40 Hz. Se excluyeron aquellos pacientes con trastornos de conducción intraventricular. Se consideraron PT patológicos cuando uno de los siguientes criterios se encontraba presente: QRST > 120 mseg.; últimos 40 mseg. (20 microV y una duración de los micropotenciales) a 40 mseg.

Los resultados fueron los siguientes: a) La incidencia de PT fue del 78% en las TV y del 71% en las FV (n. s.). b) No fueron significativos entre las TV y FV la duración del QRST (127^28 versus 108.7-4^11.5 mseg.), los micropotenciales de los últimos 40 mseg. (16.7-±- versus 23.84^16 microV) y la duración de los micropotenciales (53.74^versus 34.74^. mseg.). c) Con electroestimulación se produjeron taquiarritmias ventriculares graves (TV o FV) en el 66.6% de los pt con PT patológicos frente al 50% de los PT negativos (n. s). d) En todos los pt con TV se consiguieron reproducir la arritmia en el laboratorio, frente al solo en el 14% de las MS por FV (p> 0.0001).




Se concluye: a) Existe una elevada incidencia de PT (75%) en las MS cardiacas recuperadas, b) La ECGR no discrimina el mecanismo (TV/FV) de las MS. c) La presencia de PT patológicos predice la reproducción por electroestimulación de la TV pero no si el mecanismo es una FV.



	
Experiencia inicial con el cardioversor-desfibrilador automático implantable.





RUIZ, R.; GARCÍA CIVERA, R.; SANJUÁN, R.: MORELL, S.; MARTÍNEZ LEÓN, J.; CARBONELL C.: BOTELLA, S.; LÓPEZ MERINO, V.




Servicio Cardiología. Unidad Coronaria y Servicio Cirugía Cardiovascular. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




La introducción del cardioversor-desfibrilador automático implantable (DAI) ha abieño nuevas perspectivas en el tratamiento de las taquiarritmias ventriculares (TAV). Se comunica la experiencia inicial en nuestro centro con el DAI.




Entre noviembre de 1987 y lebrero de 1992 se implantaron un total de 21 DAI a 19 pacientes (pt), 17 varones y 2 mujeres, de edades entre 28 y 74 años (564^15). En todos ellos se había documentado la presencia de TAV y 4 habían sido recuperados de episodios abortados de muerte súbita extrahospitalaria. Los pt fueron seleccionados en función del resultado de EEF seriados. Las enfermedades de base fueron cardiopatía isquémica postinfarto (10 pt), miocardiopatías (4 pt), cardiopatía valvular (2 pt) y displasia de VD y distrofia muscular. En un pt no pudo evidenciarse ningún tipo de cardiopatía estructural. Se implantaron 4 DAI de 1." generación (no programadles), 10 de 2.“ (programables) y 7 de 3.'* (función aniibradi y antitaquicardia). En




11 pt se implantó el DAI sobre un sistema de parches epicárdicos, en 7 se utilizó un sistema exclusivamente endocavitario (sin toracotomia) y en 1 pt se utilizó un sistema mixto. Siete de las últimas 8 implantaciones se realizaron sobre sistema endocavitario.

Durante el seguimiento, (0.10-52.7 meses: mediana: 8). 10 pt están recibiendo tratamiento antiarritmico adicional y 13 pt han mostrado clínicamente activación apropiada del sistema (choques, 9 pt: pacing, 4 pt: ambos 2 pt). La probabilidad acumulada (Kaplan-Meier) de experimentar activación en los primeros 3 meses postimplante es del 76-4^10%. Cinco pt han experimentado activación inapropiada con choque DC. Ha habido 4 fallecimientos, ninguno de ellos súbito o relacionado con TA\Z (2 exitus perioperatorios en pt con muy mala función ventricular. 2 AVC). La probabilidad acumulada de supervivencia al año del implante es del 704^13%, modificándose escasamente tras este periodo.




En conclusión: 1) Se confirma la utilidad terapéutica del DAI. apreciándose activación adecuada precoz en un porcentaje elevado de pt. 2) La tasa de complicaciones es escasa, siendo previsible su descenso con las nuevas generaciones de DAI. 3) La mortalidad general es superponible a la comunicada en otras series.



	
Desarrollo de un sistema de adquisición y procesamiento de electrocardiogramas de alta resolución.





GUERRERO, J.: BATALLER, M.; ESPÍ, J.; CALPE, J.: VALLS, F.: LOPEZ MERINO, V.




Facultad de Física. Hospital Dr. Reset. Hospital Clínico Universitario. Valencia. F.I.S.




El sistema desarrollado consta de un amplificador de las sedales electrocardiográficas (ECG) y un módulo microprocesador, constituyendo una unidad externa que permite la captación del ECG de alta resolución y su almacenamiento temporal, asi como la visualización de referencia del registro sobre un osciloscopio o un electrocardiógrafo.

Permite también la programación de las distintas opciones de funcionamiento y adquisición de datos, tales como la frecuencia de muestreo. ganancia y banda de frecuencias de captación, número de canales de entrada y opciones de transmisión. La unidad genera los ficheros de datos mediante un algoritmo de compactación que incrementa la capacidad de almacenamiento de los registros.

Esta unidad se conecta a un ordenador mediante vía RS232. El software desarrollado para el ordenador principal permite tanto la transmisión, descompactación y almacenamiento definitivo de los datos como diversas opciones generales, entre las que se encuentran la edición de la cabecera del registro con datos sobre la captación y sobre el paciente, su visualización e impresión.




Las opciones de procesado incluyen la obtención de los parámetros estadísticos básicos, funciones de autocorrelación. transformada rápida de Fourier y filtrado digital, concibiéndose como un sistema modular abierto que permite una ampliación sencilla de las posibilidades de estudio mediante la adición de opciones al menú del programa principal.



	
Modificaciones del espectro de frecuencias de la fibrilación ventricular inducidas por la amiodarona.





CHORRO, F. J.: SANCHIS, J.; BATALLER, M.; SANCHEZ. J. J.: CORTINA. J.; 8URGUERA. M.: LOPEZ MERINO. V.-; SUCH. L.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. ' Dept. de Fisiología. Dept. de Informática y Electrónica. Universidad de Valencia.




El análisis del espectro de frecuencias (EF) de la señal electrocardiográfica obtenida durante la fibrilación ventricular (FV) y de su evolución temporal ha permitido obtener información relacionada con las características del sustrato miocárdico, los efectos electrofisiológicos y bioquímicos de distintos fármacos o la capacidad de proceder a una desfibrilación efectiva.

En 10 perros mestizos anestesiados con tiopental se analiza el EF de la FV desencadenada mediante estimulación eléctrica con un catéter-electrodo situado en ventrículo derecho (trenes de 2 seg., impulsos de 1 ms. 20 Hz y voltaje = 5 x umbral diastólico). con el objeto de caracterizar las modificaciones originadas por la amiodarona. En cinco experimentos (Grupo I) el análisis se efectúa sin administrar fármacos y en otros cinco (Grupo II) una vez transcurridos 15 min. tras la inyección i. v. de amiodarona (5 mg/Kg). Mediante digitalización del ECG obtenido en DI y a VF (frecuencia de muestreo = 500 Hz) y aplicando la transformada rápida de Fourier se obtiene el EF durante intervalos de 8 seg. registrados inmediatamente tras el desencadenamiento de la FV. a los 15 y 30 seg. y cada 30 seg. hasta llegar a los 5 minutos del inicio de la misma.

Los valores máximos del EF (Fmax) obtenidos en cada intervalo en las dos derivaciones no muestran diferencias significativas en una muestra aleatoria (n = 5) de los casos estudiados. La Fmax es significativamente mayor (ANOVA. p < 0.002) en el grupo control. En ambos grupos se observa un aumento inicial de la Fmax a los 15 y 30 segundos, con una valor máximo d< 9.08-*-1.03 Hz en el Grupo I y de 7.84^1.84 Hz en el Grupo II, seguido de una progresiva disminución que en ambos grupos alcanza el 25% del valor inicial a los 120 seg. La reducción a los 5 minutos es del 57% en el grupo control y del 72% en el grupo con amiodarona. La recta de regresión obtenida al relacionar el promedio de la Fmax en cada intervalo con el tiempo (seg.) tránscurrido desde el inicio muestra una pendiente más negativa en el grupo con amiodarona (control: Fm = 8.59—0.0175 t [r = —0.90]: amiodarona: Fm = 7.49—0.0199 [r = — 0.93]).




Se concluye que la amiodarona da lugar a una disminución de la Fmax del espectro de frecuencias de la fibrilación ventricular y que acentúa el proceso de enletecimiento relacionado con el tiempo transcurrido durante la evolución espontánea de la arritmia.



	
Nuestra experiencia en el implante y seguimiento de MP en un programa de corta estancia. 50 pacientes entre mayo 91 y marzo 92.





VILLALBA. S.; ZARAGOZA, C.; RODA. J.; RIDOCCI. F.; VELASCO. J. A.; TRULLENQUE. R.

Servicio de Cirugía Genera! y Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




Los autores presentan 50 pacientes afectos de diversas alteraciones de conducción cardiaca (23 varones y 27 mujeres) a los que se les aplicó marcapasoterapia definitiva, incluyéndolos en un programa de cirugía de corta estancia con seguimiento domiciliario. La edad media de nuestros pacientes fue de 75 años -i-11 (limites 37/99, rango 62).

El 50% de los MP implantados fueron doble cámara (23 DDD y 2 DDDR) y el restante 50% monocámaras (20 VVI; 4 VVIR y 1 SSIR), siendo el tipo de sonda (62) uniforme: Sonda Capsure de esferoides.

De ellos 37 fueron primoimplantes (18 DDD y 19 Wl). en 6 sólo se realizó el recambio del generador VVI por EOL, en 1 recambio del generador VVI por EOL con implante de sonda ventricular nueva y por último 6 recambios de MP ventriculares por EOL con cambio de modo a DDD tras colocación de sonda auricular.

El número total de días de hospitalización fue.de 75, siendo la estancia media de 1 '5 días.

Nuestra morbilidad se reduce a 1 hematoma en la bolsa del-topectoral del implante que se resolvió con tratamiento conservador y nuestra mortalidad nula.




Los resultados nos permiten afirmar la posibilidad de reducir la estancia media hospitalaria por este proceso, sin detrimento de la calidad del resultado final, esperando poder confirmar una reducción de las complicaciones inherentes al medio hospitalario.
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EPIDEMIOLOGÍA E HIPERTENSIÓN
ARTERIAL



	
Aspectos diferenciales de la calidad de vida entre población sana y enfermos cardiacos.*





PERIS, A; RUIZ, V.; PERIS, M. D.; LLÁCER, A.; DÍAZ, J.




E. U. dinfermeria-UniversiIat de Valencia. Fac. Psicología Universilat de Barcelona. Servei de Cardiologia-Hospilal Clinic Universilari. Valencia.




INTRODUCCIÓN




Como parte del proceso del diseño de un instrumento de medida de la Calidad de Vida (CV) y con el objeto de determinar sus características métricas, se ha generado y aplicado un «pool” de items de alta representatividad que incluyen: variables sociodemográficas, variables de la enfermedad e intervención terapéutica, y aspectos físicos, psicológicos y sociales que tratan de evaluar la CV.




MATERIAL Y MÉTODO




Mediante entrevista estructurada (escala tipo Likert; escala visual análoga y jerarquización de valores) se ha aplicado el conjunto de items a una muestra incidental de 275 sujetos alectos de problemas cardíacos (172 varones y 103 mujeres con edad media de 66’1 (-±-11 ’9)] y a un grupo de 604 individuos sanos [215 varones y 389 mujeres con edad media de 33’21 (-±■18’37)]. El análisis estadístico se ha efectuado desde el programa 3S del paquete BMDP (1990).







RESULTADOS




Se obtienen diferencias significativas en las variables demográficas: edad, estudios, situación laboral, estado civil y estatus socioeconómico de la infancia. Atendiendo a las dimensiones de CV, los items que muestran significación se presentarán tal como se indica, de forma reducida, en la siguiente tabla:




Sanos Cardíacos




Dimensión física




Puedo realizar actividades




CONCLUSIONES




Las diferencias entre la población sana y la afectada de problemas cardiacos, indican que: i) la CV es un macroconstructo que reúne todos los dominios de la experiencia de la vida, ii) es posible el desarrollo de escalas de medida de la CV, desde las que pueda establecerse la identificación de aquellos factores con el objeto de intervenir en su optimización, iii) los problemas cardíacos inciden negativamente en numerosos aspectos de todas las dimensiones. En las físicas se muestran vinculadas a las alteraciones derivadas de la propia patología y tratamiento. Para la dimensión psicológica y social son la autopercepción de salud y las actividades sociales de ocio las que más penalizadas se encuentran, iv) es necesario contemplar desde el ámbito clínico los resultados que ofrece el estudio de la CV para contribuir al bienestar de los pacientes.




Material de Ayuda FlSss 90/0118.



	
Elementos de la calidad de vida que no presentan diferencias entre los pacientes cardíacos y la población sana*.





PERIS, A.; PERIS, M. D.; RUIZ, V.; LLÁCER, A.; DÍAZ, J.




E. U. d'Infermeria-Universitat de Valencia. Fac. Psicología Universilat de Barcelona. Serve! de Cardiología-Hospital Clinic Universitari. Valencia.




INTRODUCCIÓN




El alcance de los estudios de la Calidad de Vida (CV) en la población enferma posibilita tanto la decisión acerca de alternativas terapéuticas más adecuadas, como disponer de una información relevante acerca de los aspectos que se encuentran más distantes de los niveles deseados y sobre los que intervenir, si de mejorar la CV se trata. En este estudio, y como parte del proceso de diseño de una escala de medida de la Calidad de Vida (CV), se ofrecen aquellos aspectos que no presentan diferencias significativas entre la población presumiblemente sana y los pacientes cardiacos.




MATERIAL Y MÉTODO




Se administró, mediante entrevista estructurada, un conjunto de items que reunía: variables sociodemográficas: variables de la enfermedad e intervención terapéutica, y reactivos de valoración de la CV, agrupadas en las siguientes categorías: dimensión física, psicológica y social, a una muestra de 604 sujetos sanos [215 varones y 389 mujeres de edad media de 33'21 (■±■18'37) y 275 pacientes diagnosticados de problemas cardiacos [172 varones y 103 mujeres con edad media de 66'1 (■±■11'9)]. La individualidad para cada uno de los ítems se ha mantenido con objeto de determinar su sensibilidad, poder discriminative y demás características métricas. Los resultados se han obtenido desde el programa 3S del paquete BMDP (1990).




RESULTADOS




La marcada orientación clínica de muchos de los items ha originado que en los sujetos sanos aparezcan gran número de respuestas ausentes (missings) que reducen el tamaño de la muestra. En la siguiente tabla se presenta una selección de la totalidad de resultados que se ofrecerán acerca de los aspectos que no han presentado diferencias significativas, agrupados por dimensiones, asi como el valor obtenido para la no-significación.
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Var. sociodemográficas

Hábitat

Dimensión física



	

0’83



	

1’02



	

0'89



	

0'74



	

0'86




	

Mi sueño es tranquilo y reparador

Dimensión psicológica



	

1’22



	

3’89



	

1'09



	

3'91



	

1'49




	

Creo que mi vida tiene sentido



	

1’27



	

4’71



	

0'73



	

4'66



	

0'94




	

Autoevaluación global (EVA) Dimensión social



	

1’62



	

65'25



	

17'54



	

61'08



	

20'05




	

Tengo amigos en quien conliar



	

1’71



	

4'68



	

0'84



	

4'76



	

0'78






 


CONCLUSIONES

En las variables sociodemográficas, el hábitat de la infancia y el actual no presenta diferencias entre ambos grupos, mientras que en la dimensión física las comunalidades entre sanos y cardiacos evidencian la ausencia, en estos últimos, de alteraciones sensoriales y de limitaciones que impidan la autonomía en actividades relacionadas con la higiene personal e ingesta, entre otras. Para la dimensión psicológica no se hallan diferencias en el valor y sentido que otorgan a sus vidas. El interés y el disfrute por realizar sus actividades habituales, y el deseo de aparentar estar bien tampoco presentan diferencias. La auto-evaluación global que en ellos mismos realizan acerca de su CV tampoco muestra diferencias. Las modificaciones en las relaciones sociales, de presentarse, no se perciben asociadas a la enfermedad para los cardiacos, que a la vez se muestran sin diferencias con los sanos para mantener un circulo primario de relaciones (familia, amigos, vecinos...) satisfactorio.
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Aspectos diferenciales de la calidad de vida entre enfermos cardiacos y respiratorios.*





RUIZ. V.: PERIS. A.; DÍAZ, J.; RUIZ, R.; PERIS, M. D · LLÁCER, A.




E. U. d'/nfermena-UniversiIat de Valencia. Fac. Psicología. Universitat de Barcelona. Servei de Cardiología-Hospital CUnic Universitari. Valencia.




INTRODUCCIÓN




Mediante la determinación de los aspectos físicos, psicológicos y sociales que se ven más deteriorados en las enfermedades crónicas y establecimiento de su carácter discriminative, se pretende desarrollar un instrumento de medida de Calidad de vida (CV) que contribuya a la selección de alternativas optimizadoras en el ámbito clínico. Con este fin se ha aplicado a pacientes crónicos cardiacos y respiratorios un conjunto de items cue contemplan diversas variables de CV.




MÉTODO




Los datos fueron recogidos mediante entrevista estructu-ada a una muestra incidental de 374 sujetos: 275 cardiacos 103 mujeres y 172 varones, con una media de edad de 66’09 -^11 ’91)] y 99 respiratorios [26 mujeres y 73 varones con edad xnedia de 61'02 (-^15'64)]. En las modalidades de respuesta C)ara los reactivos de la CV se utilizó escalas tipo Likert, escala ^isual análoga y jerarquización de valores. En las variables so- ^iodemográficas se ofrecía respuestas de elección múltiple que eunian todas las alternativas posibles. Para las variables de en- -ermedad/tratamiento se realizó una categorización adecuada a ^s distintos diagnósticos, clase funcional, tratamientos y efeoos. Se ha realizado un Análisis de Varianza Unifaclorial No-paramétrico con el test de Kruskall-Wallis, desde el programa del paquete BMDP (1990).




RESULTADOS




En la siguiente tabla se ofrece una parte de los resultados obtenidos y que serán presentados, tal como se muestran, aten-iendo a las categorías anteriormente descritas y según el nivel ^e significación.
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CONCLUSIONES

El estatus, tanto en la infancia como el actual, es la variable sociológica que ha presentado mayores diferencias intergrupos, mostrando un nivel inferior en los respiratorios. Este aspecto se ve también confirmado en los items de situación económica de la dimensión social. Las diferencias en la dimensión física se encuentran en la presentación e implicaciones de los síntomas relevantes de cada tipo de enfermedad. La autopercepción de la salud, identificada mediante EVA, se aprecia con niveles superiores en los cardíacos aunque, en comparación con etapas anteriores, se identifican con menos salud que los respiratorios.




* Material de Ayuda FISss 90/0116



	
Aspectos diferenciales de la calidad de vida entre enfermos cardiacos y oncológicos.*





PERIS, A,: RUIZ, V,; PERIS, M. D,; DÍAZ, J,; LLÁCER, A,; PASCUAL, A,




E. U. d’Infermeria-Universitat de Valencia. Fac. Psicología. Universilal de Barcelona. Servei de Cardiologia-Hos- pilal Clinic Universitari. Valencia.




INTRODUCCIÓN




Dada la relevancia del estudio de la Calidad de Vida (CV) en las enfermedades crónicas utilizando escalas e indices comunes en distintas patologías, se ha aplicado, como parte del proceso de diseño de un nuevo instrumento para evaluar la CV, un amplio ■·pool" de items de elevada representatividad (variables de la enfermedad/tratamiento, físicas, psicológicas y sociales) a dos muestras de pacientes (cardiacos y oncológicos) con el objeto de determinar aspectos diferenciales de la CV entre ambas patologías.




MATERIAL Y MÉTODO




Mediante entrevista estructurada se administró la encuesta a una muestra incidental de 398 sujetos: 275 cardiacos (103 mujeres y 172 varones, con una media de edad de 66’08 {-±-11’91)] y 123 oncológicos (63 mujeres y 60 varones con edad media de 56'54 (-±-15'35)]. Las respuestas se obtuvieron en cuatro modalidades: de elección múltiple para las alternativas sociodemográficas y de enfermedad/tratamiento; respuestas en escala tipo Likert, escala visual análoga (EVA) y jerarquización de valores para aspectos generales de la CV. Mediante el programa 3S del paquete BMDP (1990) se ha realizado un Análisis de Varianza Unifactorial No-paramétrico con el test de Kruskall-Wallis por considerarlo el más adecuado para determinar las diferencias entre grupos.




RESULTADOS




Los resultados se han lomado a un nivel de significación de 0.05, para el que el test de Kruskall-Wallis es significativo para z = 2’64. En la siguiente tabla se ofrece una parle de los mismos y que serán presentados, tal como se muestran, atendiendo a sus categorías y nivel de significación.
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Autoevaluación global (EVA) Dimensión social
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prevalencia del 67%. seguidos por los administrativos con un 60% y a continuación los médicos con una prevalencia del 56%.




CONCLUSIONES




A pesar de la creciente concienciación sobre los factores de riesgo coronario, existe una alta prevalencia de hábito tabáquico (40%) entre la población sanitaria, acompañada de una clara actitud negativa contra la lucha antitabáquica. lo que hace pensar en que debe hacerse un mayor esfuerzo informativo sobre el papel del tabaco como factor de riesgo coronario y fomentar los cambios de actitud sobre los hábitos tabáquicos en el personal sanitario.






 





CONCLUSIONES




Las diferencias se centran fundamentalmente en las limitaciones de los aspectos físicos que produce la propia enfermedad o los efectos del tratamiento, mostrando los oncológicos una situación más desfavorable. Asimismo, para la dimensión psicológica, es la autopercepción acerca de la salud la que presenta más diferencias entre ambos grupos con una apreciación también más negativa por parte de los oncológicos. En las relaciones sociales no se hallan prácticamente diferencias, a excepción de una ligera disminución en la modificación de las mismas a causa de la enfermedad.




* Material de Ayuda FISss 90/0118.



	
Estudio prevalencia hábito tabáquico personal sanitario.





MIQUEL, M,; DIAGO, J. L.; BANDRÉS, J, A.; MORENO, J,; GUALLAR, C.; SANZ, J. R.; ORTS, E.




Sección Cardiología. Hospital General. Castellón.




OBJETIVOS




Conocer la prevalencia del hábito tabáquico en el personal laboral sanitario.




MATERIAL Y MÉTODO




El estudio se realizó sobre una muestra transversal de 450 trabajadores. Para el método de recogida de datos se elaboró un cuestionario de preguntas cerradas que constaba de cuatro variables sociodemográficas y diez variables referentes hábito tabáquico. Cada encuesta fue individualizada, personal y confidencial.




RESULTADOS

De las 450 encuestas realizadas. 300 fueron de sexo femenino y 150 de sexo masculino (66% y 34%. respectivamente). Las edades oscilan entre 21-65 años, siendo la edad media de 32 años. La prevalencia de hábito tabáquico fue del 40%, de no fumadores el 44% y de ex fumadores del 16%. El 54% de los fumadores fuman diariamente de 10 a 20 cg/día, el 17% entre 20-40 cg/día y sólo el 3% más de 40 cg/día. Por categorías profesionales los ATS-DUE son los mayores fumadores con una



	
Estudio de la prevalencia de factores de riesgo coronario en personal sanitario.





MIQUEL, M.: DIAGO, J. L; BANDRÉS, J. A.; MIRA-




VET, V.; MECHO, M. D.




Sección de Cardiología. Hospital General. Castellón.




En el presente trabajo se analiza una muestra aleatoria de 450 trabajadores, compuesta por personal sanitario, auxiliar y administrativo, cuya edad media es de 32 años (rango edad 21-52). A todos ellos se realizó un protocolo común que incluye 98 variables clínicas.

Los resultados encontrados fueron los siguientes. La prevalencia de hábito tabáquico fue del 40%. hipertensión arterial 10% (66% del sexo masculino y 44% del sexo femenino), obesidad del 14% (33% en el sexo masculino y 67% sexo femenino), diabetes el 3% y dislipemia con una prevalencia del 2O4'o (26% sexo masculino y 74% sexo femenino).

La prevalencia de los factores de riesgo coronario delectados en orden decreciente fueron en primer lugar el hábito tabáquico, seguido de hipercolesterolemia. obesidad, hipertensión arterial y por último la diabetes.

En nuestra provincia existen estudios de prevalencia de factores de riesgo coronario, realizados en población natural, pero creemos que éste es el primero realizado sobre población laboral sanitaria.




Destaca comparativamente con otros estudios la alta prevalencia de tabaquismo y la baja prevalencia de displemia e hipertensión arterial.



	
Riesgo coronario en una población laboral: valoración y medidas preventivas.





SORIANO. G.; GUILLEM. P.; ANTONI, J.; GARCÍA DEL MORAL, L,; GARCÍA DEL MORAL, J.




Servicio de Medicina Preventiva. Centro Médico Laboral, Paterna (Valencia).




Un 35% de los lAM ocurren entre los trabajadores en activo. La correlación entre factores de riesgo y cardiopatía isquémica es clara. Hemos cuantificado el riesgo coronario en una población laboral compuesta por 118 trabajadores varones de una empresa transformadora de metales, iniciando posteriormente un programa de prevención y modificación de hábitos de con—ducta y estilos de vida, intentando motivar al propio trabajador, al cuantificar el progreso que realiza en la disminución de su riesgo coronario.




Analizamos a través del reconocimiento periódico ordinario, las variables de edad, peso, talla, tensión arterial sistólica, hábito tabáquico. signos de hipertrofia ventricular izquierda en el ECG. así como las cifras de colesterol total y glucemia basal. Posteriormente, calculamos el riesgo coronario aplicando el sistema de análisis multivariante propuesto por la American Heart Association. Igualmente hemos obtenido el índice de masa corporal. evaluado según el índice Quetelet (IQ) = peso/talla^, dividiendo la muestra en tres terciles. El primero de ellos con un IQ £ 25 (normopeso). el segundo con un IQ entre 26-29 (sobrepeso inferior al 20%) y el tercero con un IQ mayor de 30 (obesos).

Como resultados más significativos, destacan el elevado índice de fumadores, 57’62% (aparte de un 10’55% de ex fumadores), el porcentaje de sobrepeso 35’6% y de obesos 18’6%. El riesgo medio de enfermedad coronaria fue del 3’82%.




Podemos concluir que el riesgo coronario aumenta con la edad en la población laboral, asi como que el índice de masa es un factor de riesgo independiente, destacamos el valor preventivo del reconocimiento médico periódico ordinario y la facilidad para valorar dicho riesgo con procedimientos simples de consulta y con pruebas analíticas sencillas. El médico de empresa será fundamental para el seguimiento y control de estos trabajadores.



	
Efecto del tratamiento antihipertensivo con beta bloqueantes en el control de la extrasistolia ventricular.





CHIRIVELLA. A.; GIMENO. J. V.; ALMENAR. L.; OLA-GÜE, J.; MIRÓ. V.; SÁNCHEZ. E.; DÍEZ. J. L.; ALGARRA. F.




Servicio de Cardiologia. Hospital «La Fe-, Valencia.




PROPÓSITO




Valorar la eficacia del tratamiento con beta bloqueantes en la reducción de la extrasistolia ventricular en pacientes hipertensos moderados con respuesta hipertensiva en la prueba de esfuerzo.




MATERIAL Y MÉTODOS




Se estudiaron 20 pacientes jóvenes (entre 20 y 40 años), todos ellos varones, con hipertensión arterial basal moderada y respuesta hipertensiva al ejercicio. Fueron incluidos aquellos pacientes con cifras de tensión arterial sistólica durante la prueba de esfuerzo (cicloergometría) mayores de 230 mmHg, estando esta limitada por fatigabilidad muscular. Los pacientes se dividieron en dos grupos de una forma aleatoria, unos tomaron 100 mg. de Atenolol al día durante dos meses y otros 40 mg. de Penbutolol al día durante esos dos meses, para posteriormente cruzarse las medicaciones hasta el final del estudio (4 meses). La evaluación del efecto antiarritmico de los fármacos se realizó con electrocardiografía de Holter de 24 horas, antes de la toma de la medicación y al final del tratamiento con uno y otro fármaco; analizando los extrasistoles ventriculares (VPCs) y la presencia de dobletes (DBLs).




RESULTADOS
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· p < 0 05; · · p < 0.001



 


CONCLUSIONES



	
La utilización de beta bloqueantes como tratamiento antihipertensivo en pacientes jóvenes reduce de forma significativa la ectopia ventricular.


	
El Atenolol sé muestra más eficaz que el Penbutolol en el control de la extrasistolia ventricular.





JUEVES DÍA 7




ECOCARDIOGRAFÍA DOPPLER Y
MEDICINA NUCLEAR



	
Reproducibilidad interobservadores en el cálculo ecocardiográfico de la fracción de eyección y del indice de motilidad de pared.





JORDÁN, A.; GARCÍA DE BURGOS, F.; BAILÉN, J. L.’; ESCOLANO, C.; MARTÍNEZ, M. A.; BONILLA, F.; LATOUR, J.”; COVES, A.




Sección de Cardiología. Unidad de Investigación. * ” Hospital de Elche. U. Cardiología. Hospital de la Vega Baja.'

Con el objetivo de saber si la medida de la fracción de eyección (FE) y del índice de motilidad de pared (IMP) con el ecocardiograma (ECO) es reproducible entre varios observadores (O), se hace ECO a 20 pacientes con antecedentes de infarto de miocardio y alteraciones segmentarias de la contractilidad. Los ECO fueron realizados por tres O independientemente, registrándose en cinta de video. El criterio de inclusión fue que las imágenes en tiempo real fueran interpretables en el plano paraesternal transversal (PET) y el apical 4 cámaras (A4C). Para el cálculo de la FE y del IMP cada uno de los O examinó por separado las 20 grabaciones. La FE se calcula con el método del elipsoide biplano, usando los planos PET y A4C. El IMP es la media aritmética de las puntuaciones otorgadas a los segmentos ventriculares según motilidad (escala 0 a 4), utilizando un modelo de 13 segmentos.




RESULTADOS



	
En la medida de la FE la concordancia interobservadores fue mala (R| = 0.254). hallándose que el componente de la varianza atribuible al método es mayor que el atribuible a los pacientes y a los O.


	
El cálculo del IMP mostró una buena concordancia interobservadores (R, = 0.667), siendo la varianza atribuible a los pacientes el mayor de los tres componentes de la varianza.





CONCLUSIONES



	
El cálculo ecocardiográlico de la FE con esta metodología tiene mala reproducibilidad interobservadores.





	
El IMP es una medida con buena reproducibilidad y, dado que es de fácil obtención, parece más adecuado en la clínica diaria para definir la función sistólica de pacientes con alteraciones segmentarias de la contractilidad.

	
Valor diagnóstico de la ecocardiografía con Dipiridamol en la cardiopatía isquémica.







PAYÁ, R.: SALVADOR, A.; POMAR, F.; RIDOCCI, F.: ROMERO, J. E.; GIMÉNEZ, J. V.; VELASCO, J.; PALACIOS, V.; SANCHO-TELLO, M. J.; OLAGÜE, J.




Servicios de Cardiologia. Hospital General Universitario y ··La Fe-de Valencia.




El objetivo del presente estudio fue analizar el valor diagnóstico de la ecocardiografía Dipiridamol en los pacientes con sospecha de cardiopatía isquémica.

Estudiamos 37 pacientes varones, de 24 a 68 años de edad, a los que se había practicado una coronariografía por indicación clínica. Diez de ellos presentaron coronarias sin lesiones significativas, 11 enfermedad de un vaso (> 70%) y 16 enfermedad multivaso. Por otra parte, 19 de los 37 pacientes habían padecido previamente un infarto.

El Dipiridamol se administró por vía intravenosa, en dosis de 0'56 mg/Kg., durante 4 minutos, seguido de 4 minutos sin administrar fármaco, y añadiendo 0'28 mg/Kg. en los 2 minutos siguientes, cuando con la primera dosis no se obtuvo respuesta isquémica (dosis total acumulada de 0'84 mg/Kg. en 10 minutos). Durante el procedimiento, la tensión arterial y el ECG de 12 derivaciones se registraron antes y cada minuto durante la prueba. La ecocardiografia bidimensional se registró de forma continua durante la infusión de Dipiridamol y hasta 10 minutos después del final de la administración del mismo. En el estudio basal se obtuvieron todos los planos posibles, que incluyen de rutina fundamentalmente los paraesternales longitudinal y transverso y los apicales de 2 y 4 cavidades. La positividad de la prueba se determinó por la detección de asinergia transitoria ausente o de menor grado en el examen basal.

En 17 de los 37 pacientes la prueba fue positiva con un total de 40 segmentos asinérgicos (2'35 segmentos/paciente). Sólo en uno de los casos se trató de un paciente con coronarias normales (especificidad = 90%). La sensibilidad global de la prueba fue del 60%, siendo del 84% cuando únicamente se consideró a los pacientes con enfermedad multivaso. No se registraron efectos adversos mayores tras la administración de Dipiridamol, siendo los efectos secundarios menores rápidamente revertidos con la administración de Aminolilina intravenosa.




En conclusión, la ecocardiografia con Dipiridamol es una prueba segura y útil en la valoración de los pacientes con sospecha de cardiopatia isquémica, especialmente en la enfermedad multivaso, teniendo su mayor indicación en aquellos pacientes con incapacidad y/o limitaciones físicas para realizar un esfuerzo adecuado.



	
Valor diagnóstico de la ecocardiografía de esfuerzo en la cardiopatía isquémica.





SALVADOR, A.: PAYÁ, R.; ROMERO, J. E.: PALACIOS, V.: POMAR, F.: SANCHO-TELLO, M. J.; RIDOCCI, F.;




OLAGÜE. J.: GIMÉNEZ. J. V.; VELASCO. J.




Servicios de Cardiología. Hospital ··La Fe-y Hospital General Universitario de Valencia.




La ecocardiografía de esfuerzo añade a la prueba de esfuerzo convencional la posibilidad de mejorar su sensibilidad y especificidad al incorporar otro método de detección de isquemia, cual es la detección de alteraciones de la contractilidad de los segmentos miocárdicos dependientes de vasos coronarios con obstrucciones significativas.

Con la finalidad de conocer el valor de la ecocardiografia de esfuerzo para la detección de isquemia miocárdica. hemos estudiado 39 pacientes varones, de 33 a 68 años de edad, a los que se había practicado una coronariografia por indicación clínica. Tres pacientes fueron excluidos por inadecuada calidad de las imágenes obtenidas durante el esfuerzo (8%). De los 36 pacientes restantes, 7 presentaron coronarias sin lesiones significativas, 11 enfermedad de un vaso (> 70%) y 18 enfermedad multivaso. Por otra parte, 16 de los 36 pacientes habían padecido previamente un infarto.

A todos los pacientes se les practicó una prueba de esfuerzo convencional y una ecocardiografia de esfuerzo en las semanas anteriores o posteriores a la coronariografia. Se efectuó una prueba de esfuerzo máxima limitada por síntomas en bicicleta ergométrica en ortostatismo, con incrementos de 25 W cada dos minutos y registro de tres derivaciones (CM5, CC5 y eq Dili). Antes e inmediatamente después se registraron, en decúbito supino, dos planos paraesternales (longitudinal y transversal) y dos apicales (dos y cuatro cavidades). Estos últimos se registraron también en ortostatismo y, con ellos, se monitorizó la contractilidad segmentaria durante toda la prueba. Se consideró como positividad eléctrica la presencia de un descenso isquémico del ST de 1 mm.. y, como positividad ecocardiográfica el desarrollo de nueva zona de asinergia o el empeoramiento de la preexistente.

Hubo positividad ecocardiográfica en 23 de los 36 pacientes, con afectación de 47 segmentos. La prueba de esfuerzo convencional mostró infradesnivelación del ST en 21 de los 23 pacientes con asinergia transitoria. Hubo concordancia en todos los casos entre la localización de las asinergias observadas y las lesiones coronarias objetivadas. En 15 casos la alteración de la motilidad precedió las alteraciones del ECG. La sensibilidad de la ecocardiografia de esfuerzo (87%) fue similar de la prueba convencional (83%). mostrando una mejor especificidad (9O°/o vs 71 °ó). Los falsos negativos estuvieron en relación con la presencia de enfermedad de un vaso y/o incompetencia cro-notrópica.




En conclusión, la ecocardiografia de esfuerzo es una prueba útil para la detección de isquemia miocárdica. especialmente en pacientes con enfermedad multivaso. mostrando una especificidad superior a la de prueba de esfuerzo convencional. Por otra parte, añade información anatómica de la zona en riesgo y es más precoz que el ECG y la clínica.



	
Valoración de la disfunción protésica por ecocardiografía transesofágica.





MARTÍNEZ. L: SALVADOR, A.; LAUWERS, C.; MORA, V.; MIRÓ, V,; ALMENAR, L,; SOTILLO, J,; ALGARRA, F. J.




Hospital Universitario -La Fe-. Valencia.

Con el fin de evaluar la utilidad de la ecocardiografía transesofágica (ETE) en el diagnóstico de la disfunción protésica valvular y su correlación con los hallazgos obtenidos mediante estudio transtorácico (ETT), se realizó ETE a 61 pacientes (P) portadores de prótesis (32 mitral, 6 aórtica, 22 mitral -h aórtica y 1 mitral + aórtica + tricúspide). En todos se practicó ETT previo, con un intervalo medio entre ambos estudios de 19 días, indicándose ETE por sospecha de disfunción o para adecuada valoración de la misma. Se valoró: existencia de regurgitación o periprotésica y su severidad, obstrucción por trombo, pannus o calcificación (prótesis biológicas) o endocarditis protésica.




RESULTADOS




Se expresan en la tabla.
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En un paciente con prótesis tricúspide y regurgitación periprotésica su severidad sólo pudo ser identificada por ETE.




CONCLUSIÓN




La ETE permite una adecuada valoración de la disfunción protésica mitral en lo que respecta al diagnóstico cualitativo y cuantitativo de la regurgitación protésica, endocarditis y sus complicaciones. Además contribuye al diagnóstico cualitativo de obstrucción protésica y de trombosis intracavitaria. Su rendimiento diagnóstico en las protésis aórticas no difiere ostensiblemente del obtenido por ETT.



	
Tests farmacológicos marcadores de isquemia coronaria con SPECT-Tc. Resultados preliminares.





VALLS, F.: TEJEDA, M.; OLIVARES, D.: VALENTÍN, V.; MIRALLES, LL.: SOPEÑA, R.; CANO, M. C.




U. C. I. C. y Medicina Nuclear. Hospital Peset. Valencia.




OBJETIVOS




Validar tests farmacológicos de provocación de isquemia con tomografía isotópica con Te 99 m.




MÉTODOS:




Hemos estudiado 23 pacientes (P), 13 hombres y 11 mujeres con edad media de 50 ■±- 11. A 18 (P) se practicó test con Dipiridamol (0’84 mg/Kg en 4 minutos) y a 5 (P) test con Dobutamina de 5 a 20 igKg/m.




14 (P) presentaban clínica de angor, 5 (P) de angor atipico y 4 otra. El ECG fue normal en 13. isquémico en 5, Pacing en 2. HVI en 2; BCRI en 1. Se practicó SPECT basal y tras fármaco. 8 (P) tenían coronariografía. en 3 (P) fue normal.




RESULTADOS




La prueba fue ECG -e en 5 P y con clínica sugestiva de angor en 11. Hubo concordancia 100% en 3 (P) con coronario normal y SPECT basal normal. Con fármacos 1 (P) SPECT normal, 2 con defectos postinf. y anterior. Los (P) con coronario anormal presentaron zonas de isquemia concordante en 95%. 1 (P) presentó defecto C.D.3 y D.A.2 con solo defecto anterior. El SPECT basal fue anormal en 6 (P). El SPECT farmacológico fue anormal en 22 (P). Los (P) SPECT con basal anormal presentaron aumento de la misma zona de isquemia o de otras regiones. No hubo correlación entre el test eléctrico -t-. la localización de la isquemia y el test clínico sugestivo de angor.




CONCLUSIONES




Los tests farmacológicos de provocación de isquemia con SPECT se muestran muy sensibles y útiles, tanto en la demostración de isquemia por obstrucción coronaria significativa como en la isquemia inducida por alteración microcirculatoria.




JUEVES DÍA 7




ANGIOCARDIOGRAFÍA Y HEMODINÁMICA



	
Resultados a los 6 meses tras valvuloplastia mitral percutánea.





RINCÓN DE ARELLANO. A.; CEBOLLA, R.; PALACIOS, V.; MARTÍNEZ, A.; MIRÓ, V.; ALMENAR, L.; SOTILLO, J. F.; ALGARRA, F. J.




Se revisan los primeros 47 pacientes a los 6 meses de practicarles valvuloplastia mitral percutánea (VPM), con Eco-Doppler color, analizando el área mitral, regurgitación mitral, el shunt a nivel auricular y valoración de la situación clínica.

En ese momento 33 de ellos estaban asintomáticos. 10 referían mejoría clínica. 2 no la habían modificado y 2 empeoraron siendo sometidos a recambio valvular.

El área mitral media no mostró variaciones significativas entre el post inmediato (1.88 cm^) y a los 6 meses (1.82 cm^). aunque en 3 pacientes se apreció una reducción del área mitral superior al 50% respecto a la ganancia obtenida, pero sin repercusión clínica.

La insuficiencia mitral mejoró en el 21 % de los pacientes, no se modificó en el 56% y en el 23% aumenta, presentando 3 pacientes insuficiencia mitral severa.




El shunt l-D a nivel auricular desaparece en 11 pacientes, aparece en 3 y sólo en 2 fue más que ligero.




CÓNCLUSIONES




Los resultados a los 6 meses demuestran éxito en el procedimiento en el 91% de los pacientes respecto a su situación cli- 







nica y del 85% si valoramos el área mitral, por lo que en nuestra experiencia, como en la de otros autores, consideramos la VPM como una técnica útil, con buenos resultados tardíos para el tratamiento de la estenosis mitral.



	
Valvuloplastia mitral percutánea. Un año de experiencia.





RINCÓN DE ARELLANO, A.; CEBOLLA, R.; MARTÍNEZ, A.; PALACIOS, V.; ALMENAR, L.; MIRÓ, V.; SALVADOR, A.; ALGARRA, F. J.




Cardiología. Hemodinámica. Hospital -La Fe-, Valencia.




Analizamos los resultados obtenidos en los primeros 81 pacientes, 72 mujeres y 9 hombres, sometidos a valvuloplastia mitral percutánea (VPM) con catéter de Inoue.

Todos presentaban estenosis mitral (EM) moderada-severa, 12 ptes. tenían insuficiencia mitral (IM) asociada, 9 comisurotomía mitral previa y 1 prótesis aórtica. Se consiguió la VPM en todos los casos menos en 1 por fallo en la función transeptal. La edad media fue de 48 años. En clase funcional I se encontraban 4 ptes., 29 en clase II, 46 en clase III y 2 en clase IV. En 80 ptes. se determinó la situación hemodinámica y se practicó Eco-Doppler pre y post VPM.




Los resultados se expresan en la tabla siguiente:



		

Al



	

GM



	

AMG



	

AMD




	

Pre VPM



	

30’6



	

16’1



	

1’02



	

0’99




	

Post VPM



	

22’9-



	

6-



	

1’87’



	

2’35'




	

· p 0.001






 


Al: presión media aurícula izquierda; GM: gradiente transmitral mecfio; AMG: área mitral Gorlin; AMD: área mitral Doppler.




La IM no se modificó en 46 ptes.. aumentó en 29 y sólo en 5 ptes. fue más que moderada. El shunt a nivel auricular no se detectó en 30 ptes., fue mínimo en 25, moderado en 3 y en el resto ligero. En el 75% de los pacientes el resultado fue óptimo. No se presentaron complicaciones graves.




CONCLUSIONES




En nuestra experiencia, la VPM es una técnica que puede sustituir a la comisurotomia mitral quirúrgica, con resultados satisfactorios y con la técnica de Inoue son mínimos los riesgos para el paciente.



	
Experiencia inicial con aterectomia coronaria direccional en Hospital «La Fe».





CEBOLLA, R.; MARTÍNEZ, A.; RINCÓN, A.; PALACIOS, V.: ALGARRA, F. J.




Cardiología. Hospital -La Fe-. Valencia.




OBJETIVO




Presentar nuestra experiencia inicial en aterectomia coronaria direccional.




MÉTODO




Se utiliza el atherocath de Simpson, dispositivo que produce resección radial de la placa por medio de una cuchilla rotatoria («cutter») contenida en un compartimento con ventana («hons-sing»)... y accionada externamente por una unidad motor.

Se definió como éxito inicial la reducción significativa a 40% de la lesión, con estenosis residual menor del 50%, y sin complicaciones mayores.




Las muestras de aterotoma extraídas son remitidas para estudio histopatológico.




MATERIAL




Se intentó el procedimiento en 7 pacientes, con una edad media de 56 años, siendo la indicación en todos los casos de reestenosis sintomática post-ACTP.




RESULTADOS




Se obtiene éxito inicial en 6 pac/6 lesiones (85’4%), con reducción del porcentaje de estenosis del 82% al 12%. Se fracasó en un procedimiento en el intento de avanzar el aterotomo hasta la lesión..., practicándose subsecuentemente nueva re-ACTP.




No tuvimos complicaciones mayores asociadas, ni periprocedurales Inmediatas.




CONCLUSIONES




La aterectomia coronaria direccional es un procedimiento seguro y efectivo en seleccionados casos..., con posibilidades de éxito en el tratamiento de lesiones que no son anatómicamente susceptibles para ACTP.



	
Comisurotomia mitral vs. valvuloplastia.





MONTERO, J. A.-; EGUARAS, M.; CONCHA, M.; CALLEJA, F,; GARCÍA, M. A.; CASARES, J.; ROMÁN, M.




Cirugía Cardiaca.' Hospital General Universitario. Valértela. Hospital Reina Sofía. Córdoba.




En la presente comunicación pretendemos hacer una valoración comparativa entre nuestros resultados con la comisurotomia mitral abierta y los datos que se van publicando con la valvuloplastia mitral percutánea.

Estudiamos 282 pacientes intervenidos de comisurotomia mitral abierta (CM) durante un periodo de 8 años. Las características preoperatorias fueron; El grado funcional l-ll en 116, III en 123 y IV en 43. Las edades de < 35 años en 52. entre 35-50 años en 150 y > 50 años en 80. Comisurotomia previa en 4. Fibrilación auricular en 164. Embolismo previo en 102.




Los hallazgos operatorios mostraron: Válvula parcialmente calcificada 42. afectación severa del aparato subvalvular 28. trombos en aurícula izquierda 43. valvuloplastia mitral 39 y valvuloplastia tricúspide 25.




RESULTADOS




Mortalidad operatoria 1’4%. mortalidad tardía fue de dos enfermos a los 5 y 17 meses (0.14‘>'o/pac-año). La curva actuarial de supervivencia a los 8 años fue de 97.8 + 1.7%. Reoperacio- 







nes el 4.2‘’/o. El grado funcional fue en la mayoria de l-ll, excepto el 7'5% en lll-IV. Embolismo 0.95%/pac-año.




Si analizamos los datos obtenidos mediante la valvuloplastia mitral percutánea, observamos que la mortalidad oscila entre el 1-3%; la regurgitación mitral severa 6'1-12'5%; otras complicaciones (taponamiento lesión femoral) entre el 10-16%; embolismo 3% y el grado funcional l-ll en el 95%.




A la vista de los resultados expuestos, pretendemos llegar a delimitar el campo de ambas indicaciones, puesto que en la actualidad no se ha hecho un estudio multicéntrico prospectivo y controlado (similar al realizado para la angioplastia coronaria percutánea) que nos permita tener una idea clara de ambos procedimientos.
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CARDIOLOGÍA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACIÓN BÁSICA



	
Efecto de la estimulación en crista terminaiis o septo interauricular sobre la conducción en el nodo aurículo ventricular.





SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; SUCH, L.*; MATAMOROS, J.; MARTÍNEZ MAS, M. L.; INSA, L.; LÓPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiologia. Departamento de Fisiología.' Hospital Clínico Universitario. Valencia.




El impulso procedente del nodo sinusal penetra sincrónicamente en el nodo AV por la crista terminaiis (CT) y el septo interauricular (SIA). Estudios sobre preparación de nodo AV de conejo en baño de tejido sugieren que la entrada por la CT es más efectiva que la entrada por el SIA para la propagación del impulso en el nodo AV. Con el fin de verificar esta hipótesis en un modelo más fisiológico se han estudiado 6 corazones aislados de conejq en un sistema de perfusión tipo Langendorff con 4 electrodos extracelulares, dos para estimulación (CT y SIA) y dos para registro (hisiograma y ventrículo). Se ha estimulado aisladamente por CT y por SIA, en situación basal y tras acetil-colina (0.25-0.75 X 10'^ M), para determinar los siguientes parámetros electrofisiológicos del nodo AV; a) punto de Wencheback (PW); b) periodo refractario efectivo (PRENAV) utilizando un tren base de frecuencia 10% superior a la espontánea (tren lento); c) PRENAV utilizando un tren base de frecuencia 10% inferior al PW (tren rápido).




En condiciones básales no hubo diferencias en el PW determinado por CT o por SIA; en ningún caso se pudo calcular el PRENAV con tren lento (por ser más corto que el periodo refractario auricular o del His-Purkinje), mientras que con tren rápido en un caso de los tres en los que se pudo determinar, el PRENAV fue superior por SIA. Tras acetil-colina, el PW fue más largo por SIA que por CT en cinco casos (incremento promedio; 7 i 6 milisegundos, ns); el PRENAV con tren lento fue superior por SIA en un de los tres casos en los que se pudo calcular, mientras que con tren rápido eL PRENAV fue superior por SIA en cinco casos (incremento promedio; 13-^8 milisegundos, ns).




Se concluye que la mayor efectividad de la entrada nodal por CT con respecto al SIA sólo se manifiesta y de forma ligera en situaciones con depresión de la conducción y/o refractariedad del nodo AV (tras acetil-colina y con tren rápido).



	
Daño en la ultraestructura miocárdica inducido por isquemias repetidas de muy corta duración.





PORTOLES, M.: COSÍN, J.; RENAU, J.; POMAR, F.; ANDRÉS, F.; HERNÁNDIZ, A.; SOLAZ, J.




Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigación. Hospital «La Fe«. Valencia.




Nos preguntamos si la isquemia silente podría ser el origen de insuficiencia cardíaca de causa desconocida. Para ello hemos estudiado los cambios ultraestructurales inducidos en un área miocárdica sometida a breves y repetidos episodios de isquemia.

Protocolo; 20 episodios de isquemia (El) de 2 minutos de duración, dejando 3 minutos de reperfusión después de cada episodio de El. Los El fueron inducidos mediante oclusiones de .la arteria coronaria descendente anterior en perros (p) anestesiados y con tórax abierto. En 6 p se lomaron muestras de tejido miocárdico de zona isquémica (Zl) y zona testigo (ZT) 60 minutos y 4 horas después del último El (S-l). En 4 p. Iras aplicar el protocolo de isquemia, se cerró tórax y a las 24 horas se tomaron las muestras del miocardio (más un experimento SHAM) (S-ll). En S-l y S-ll la función regional se controló mediante mi-crocristales ultrasónicos implantados en subendocardio.

No existieron diferencias entre S-l y S-ll. El porcentaje de daño en las mitocondrias interfibrilares (matriz no densa, ruptura de membrana y vesículas en las mitocondrias) fue del 54% en Zl vs 7% en ZT (p< 0.001). El volumen de mitocondrias, mio-f¡brillas y sarcoplasma no varió en la Zl, el número de mitocondrias disminuyó en un 49% respecto al tejido control (p< 0.001). El coeficiente de forma mitocondrial en la Zl fue diferente respecto a la ZT (0.79 vs 0.75 p < 0.05).

Estos cambios morfológicos se correspondieron con alteraciones permanentes en la función regional.




En conclusión; Isquemias breves repetidas causan alteraciones en la función regional como consecuencia de alteraciones ultraestructurales y podrían influir en el origen y la evolución de la insuficiencia cardiaca.



	
Miocardiopatia inducida por sobreestímulación cardiaca de corta duración.





SOLAZ, J.; COSÍN, J.; HERNÁNDIZ, A.; ANDRÉS, F.; DIAGO, J. L; PORTOLÉS, M.; GRAULLERA, B.




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




Dentro de un protocolo de estudio experimental de la taqui-miocardíopatia, hemos analizado los cambios en la ullraestruc-tura y en la función del ventrículo izquierdo (VI), tras diferentes periodos de sobreestimulación auricular (SA) y ventricular (SV).




Se han utilizado 29 perros (p) anestesiados y con tórax abierto, con volumen circulante controlado. La función regional se estudió mediante pares de cristales ultrasónicos implantados







en el subendocardio del VI. Las frecuencias de estimulación fueron de un 20% (SA; 6 p; SV: 8 p) y un 40% (SA: 7 p; SV: 8 p) sobre la frecuencia basal, durante periodos de tiempo de 10 minutos (SA: 12 p; SV: 16 p), 20 minutos (SA: 11 p; SV: 12 p) y 40 minutos (SA: 11 p; SV: 11 p) (Serie I). En 5 p se estudió la ultraestructura del miocardio tras 4 horas de sobreestimulación ventricular, 100% sobre la basal (Serie II).

Serie I: Tras SA la fracción de acortamiento se recuperó inmediatamente. Sólo cuando la SV fue de 40 minutos persistió una reducción significativa de la fracción de acortamiento durante 10 minutos tras sobreestimulación del 20% (p< 0.01) y durante 20 minutos tras sobreestimulación del 40% (p< 0.01). En la Serie II, las mitocondrias mostraron cambios significativos en el coeficiente de forma en comparación con el control.




Esta afectación de la función miocárdica por la frecuencia elevada tiene interés clínico en las taquicardias ventriculares, aun de corta duración.



	
Arritmias malignas de origen isquémico. Importancia del estado de vigilia. Estudio experimental.





DIAGO, J. L: HERNÁNDIZ, A.; COSÍN, J.; ANDRÉS. F.; SOLAZ, J.; MORENO, J.; GRAULLERA, B.




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




En un 37'6% la muerte súbita aparece durante el sueño. Para valorar la influencia del estado de vigilia en el desencadenamiento de arritmias malignas (AM) de mecanismo isquémico, se han estudiado dos series experimentales: S-l perro anestesiado e intubado y S-ll perro despierto.

Se han utilizado en la S-l 21 perros y en la S-ll 10 perros. En una primera fase se practicó en ambas series .toracotomia y colocación de obstructor en tronco coronario izquierdo; en una segunda fase (8 dias después) se realizaron episodios de isquemia/reperfusión (l/R) de tiempos crecientes (15") hasta la aparición de la AM (S-l: 155 l/R, S-ll: 65 l/R). Parámetros monitorizados: ECG periférico, PVI y flujo coronario (S-l).




El tipo de AM fue el mismo en ambas series: TV-FV, FV y DEM. Existe variación en el porcentaje de aparición de las mismas, menor en S-ll (13’8%) respecto a S-l (63%) (p< 0.001). El porcentaje relativo de las mismas también fue distinto: arritmias hiperactivas (TV-FV, FV) en S-l del 34% y en S-ll del 78%, DEM en S-l del 66% y en S-ll del 22%, Las variaciones del segmento ST previas a la AM (> 2 mm.) estuvieron presentes en ambas series en porcentaje similar (S-l 23% y S-ll 22%). En los l/R en los que no se desencadenaron AM hubo variaciones del segmento ST en el 43% de los casos de la S-l y en el 12'5% de la S-ll. El comportamiento de la frecuencia cardiaca, de la duración del QRS y del intervalo QT fue similar en ambas series. El tiempo critico de aparición de la AM fue superior en la S-ll (45 segundos) respecto a la S-l (15 segundos).




CONCLUSIONES




En el modelo descrito el estado de vigilia conlleva una protección evidente contra las AM, la incidencia de las mismas es menor, el tipo que predomina es terapéuticamente más fácil de revertir y el tiempo que tardan en aparecer desde el comienzo de la isquemia es mayor.



	
Influencia de la frecuencia cardíaca sobre flujo coronario en estenosis parciales de descendente anterior.





COLOMER, J. L: COSÍN. J.: POMAR. F.; HERNÁNDIZ. J.;




SOLAZ. J.; ANDRÉS. F.; GRAULLERA, B,




Centro de Investigación. Hospital -La Fe-. Valencia.




Con el fin de estimar el electo del “pacing» auricular a frecuencias elevadas sobre el flujo coronario y la hemodinámica cardiaca, se han empleado 14 perros mestizos anestesiados y con tórax abierto. Se analizaron el flujo coronario de la arteria descendente anterior (DA) y circunfleja (Cx), asi como las presiones sistólica (PSVI) y telediastólica de ventrículo izquierdo (PTDVI) y la diastólica aórtica (PDAo). Se realizaron obstrucciones parciales en DA y electroestimulación a frecuencia de 250, 300 y 350 por minuto, durante periodos de 1 y 3 minutos.

En un primer grupo (Grupo A, n = 7) con obstrucciones < 50% (35 -i-3'5%) la disminución del flujo indujo un incremento significativo de la PTDVI (3'9— 1'1 vs 6'6 -±-0'7, p<0'05). Este incremento fue mayor durante el ■·overdriving» y en relación directa con el aumento de la frecuencia y tiempo de estimulación (11'0 i 1'1, 14'6^1'3, 18'3i-1'2,21'4± 1'9, 25'9 A 1’6, p< 0'05). Del mismo modo, la PDAo y la PSVI sufrieron un decremento significativo respecto a la situación basal que fue progresivamente mayor con el “Overdriving”.

Durante el “pacing» el flujo en la DA sufrió un ligero descenso no significativo, en relación directa con el aumento de la frecuencia y tiempo de estimulación (26'6 -i-3'9, 25'4 i 3'5, 25'1 i 3'7, 23'6 i 3'7, 23’1 A 3’7, 22’4 i 3'5). por el contrario el flujo en Cx aumentó progresivamente durante la estimulación siendo significativo con frecuencias > 300 (46’9 4’9 vs 54'6 i 3’2, 55’2 i 3’8, 56’1 i 4'3, p < 0’05).




En un segundo grupo (Grupo B. n = 7) con obstrucciones > 50% (63 -i-3’9%) las variaciones observadas fueron similares a las del grupo A. Sin embargo, el incremento en el flujo de Cx tuvo significación estadística con frecuencias menores (> 250).




CONCLUSIÓN




El -pacing» auricular a frecuencias elevadas, en presencia de oclusiones coronarias parciales, induce incrementos significativos del flujo coronario únicamente en los vasos sin estenosis.
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ECOCARDIOGRAFÍA, DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR



	
Utilidad de la ecocardiografia de stress mediante estimulación auricular.





SOGORB. F.; MARTÍNEZ, J. G.; ORTUÑO, D.; QUILES, J, A.; RUBIO, M,; MARÍN, F.; MAINAR, V.




Cardiología. Hospital General d'Alacant. Alacant.




La ecocardiografia de stress (ES) es un método que permite valorar la severidad de la cardiopatia isquémica detectando anomalías en la contractilidad segmentaria ocasionadas por un







aumento en la demanda miocárdica de oxígeno. La ES utilizando el esfuerzo físico con frecuencia es técnicamente complicada debido a la dificultad en la obtención de imágenes de calidad suficiente. El empleo de fármacos, como la Dobutamina o el Dipiridamol, puede ser una alternativa útil, si bien pueden originar efectos secundarios importantes.




El objetivo de nuestro trabajo es valorar la utilidad de la ES mediante electroestimulación auricular. Se estudiaron 50 pacientes (45 hombres, 5 mujeres) con edad media de 57 años (rango 31-71). En 45 pacientes la prueba fue con fin valorativo y en 5 diagnóstico. Se efectuó ergometria en tapiz rodante. En 24 pacientes se efectuó cateterismo con coronariografia. En todos los pacientes se efectuó ES mediante electroestimulación auricular, utilizando una vía venosa periférica (vena basílica) o la Via transesofágica como alternativa. Se estimuló hasta alcanzar la FC máxima para la edad. Se consideró ES positiva cuando se producía una alteración en la contractilidad segmentaria con respecto a la basal en al menos un grado.




RESULTADOS




En todos los pacientes (100%) el registro de imágenes fue de buena calidad.

La ES fue positiva desde el punto de vista ecocardiográfico en 11 pacientes, de los cuales 8 fueron sometidos a coronariografia, mostrando lesiones coronarias severas.




Comparando el resultado de la ES y la ergometria con el resultado de la coronariografia:
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LCS: lesiones coronarias severas/NLCS no LCS/NV: No valorable.

Ergometria: Valor predictivo* >0.50 —«0.60

Eco Stress: Valor predictivo + «1,00 — ■ 0.81



 


En los 3 pacientes que presentaron ES y que tenían lesiones coronarias importantes se optó por tratamiento conservador, permaneciendo a los 9 meses de seguimiento asintomáticos.




CONCLUSIONES



	
La ES utilizando la electroestimulación auricular permite obtener información valorable en el 100% de los pacientes.


	
El valor predictive de un ES positiva para lesiones coronarias severas es del 100%.


	
En los pacientes con lesiones coronarias la ES supone un método valorativo alternativo, importante a la hora de decisiones terapéuticas.

	
Características del flujo de llenado ventricular izquierdo en la Insuficiencia mitral crónica severa.







MORA. V.; SALVADOR, A.; MIRÓ, V.; MARTÍNEZ DOLZ, L.; MORENO, M. T.; DÍEZ, J. L.; SOTILLO, F. J.; ALGA-




RRA, F. J.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario -La Fe-, Valencia.




Hemos estudiado la curva de velocidad del flujo sanguíneo transmitral por Doppler pulsado en 5 pacientes (p) afectos de insuficiencia mitral crónica severa (IMi) (3 varones y 2 mujeres, 28 a 68 años de edad) en clase funcional l-ll, y comparado los resultados con los obtenidos en un grupo control, formado por 16 personas sanas (11 varones y 5 mujeres, de 26 a 68 años). Todos se hallaban en ritmo sinusal. Su etiología era reumática en 3 p (no asociada a estenosis mitral), endocarditis infecciosa en 1 p, y prolapso valvular mitral en 1 p. En todos ellos se midió: tiempo de relajación isovolumétrica (TRIS), velocidad máxima del flujo mitral en proto (E) y telediástole (A) y su relación (E/A), integral velocidad-tiempo en proto (Ei) y telediástole (Ai), y su relación (Ei/Ai), integral velocidad-tiempo total del llenado diastólico (TVi), gasto cardiaco (GC) calculado como el producto de TVi por la frecuencia cardiaca, fracción de llenado auricular (Ai/TVi), tiempo de deceleración protodiastólica (Tdec), velocidad de deceleración protodiastólica (Vdec), y tiempo de reducción del gradiente protodiastólico a la mitad (THP).




RESULTADOS




Se encontraron diferencias significativas entre p con IMi y grupo control en varios parámetros del flujo de llenado. La tabla muestra los valores promedio y la significación estadística de las diferencias entre ambos grupos:
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CONCLUSIONES




Los p con insuficiencia mitral crónica severa poco sintomáticos (clase funcional l-ll) muestran un predominio del llenado ventricular izquierdo producido durante la primera parte de la diástole. Ello puede estar en relación con el aumento de la presión auricular izquierda y de la distensibilidad ventricular izquierda observados en esta enfermedad.



	
Características del flujo de llenado ventricular izquierdo en pacientes con infarto de miocardio previo.





MORA, V.; SALVADOR, A.; MARTÍNEZ DOLZ, L.; ALMENAR, L.; CHIRIVELLA, A.; SOTILLO, F. J.; LAUWERS, C.; ALGARRA, F. J.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario -La Fe-. Valencia.

Para conocer el patrón de llenado ventricular izquierdo (VI) en el infarto de miocardio (IM) y su relación con la afectación de la contractilidad segmentaria (es) y la clase funcional (GIF), hemos estudiado la cun/a de velocidad del flujo transmitral por Doppler continuo en 49 pacientes (p) con IM (48 varones y 1 mujer, 27 a 75 años de edad). Por Eco 2D, la función sistólica global VI se consideró como normal (FVN) en 29 p y deprimida (FVD) en 20 p. En todos ellos se midió: score de es (SCcs), tiempo de relajación isovolumétrica (TRIS), velocidad máxima del







(lujo en proto (E) y telediástole (A) y su relación (E/A), integral velocidad-tiempo en proto (Ei) y telediástole (Ai), su relación (Ei/Ai) y total de llenado diastólico (TVi), fracción de llenado auricula (Ai/TVi), tiempo de deceleración protodiastólica (TVi), fracción de llenado auricular (Ai/TVi), tiempo de deceleración protodiastólica (Tdec), velocidad de deceleración protodiastólica (Vdec), y tiempo de reducción del gradiente protodiastólico a la mitad (THP).




RESULTADOS




Todos los p con FVN se hallaban en GIF l-ll; aquellos con E/A < 1 tienen mayor afectación de la es (p = 0.09) y mayor TRIS (p = 0.09) que aquellos con E/A > 1.

En los p con FVD, aquellos en GIF l-ll suelen mostrar E/A < 1, mientras aquellos en GIF lll-IV tienden a presentar E/A > 1 (p < 0.05). En estos últimos el SGcs es mayor (p = 0.01) y el TRIS menor (p = 0.2).




El gráfico muestra la evolución del modelo de llenado VI al aumentar el SGcs.








 


Goncluyendo, los pacientes con IM y escasa afectación de la es tienen un modelo de llenado VI normal. Al progresar el SGcs adquiere mayor importancia el llenado auricular, para volver a un patrón normal (o pseudonormal) cuando la es está muy afectada. Los p en GIF lll-IV presentan mayor SGcs y patrón E > A, como expresión de mayor presión auricular izquierda y menor distensibilidad VI.



	
Características del flujo de llenado ventricular izquierdo en la insuficiencia aórtica.
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Con el fin de conocer el patrón de llenado ventricular izquierdo y su relación con la clase funcional en la insuficiencia aórtica (lAo), hemos estudiado la curva de velocidad del flujo sanguíneo transmitral por Doppler pulsado en 15 pacientes (p) alectos de esta entidad (12 varones y 3 mujeres, de 18 a 74 años de edad). En todos ellos se midió: velocidad máxima del flujo mitral en proto (E) y telediástole (A) y su relación (E/A), integral velocidad-tiempo en proto (Ei) y telediástole (Ai) y su relación (Ei/Ai), integral velocidad-tiempo total de llenado diastólico (TVi), fracción de llenado auricular (Ai/TVi), tiempo de deceleración protodiastólica (Tdec), velocidad de deceleración protodiastólica (Vdec), y tiempo de reducción del gradiente protodiastólico a la mitad (THP).




RESULTADOS




Se observaron dos modelos de llenado ventricular izquierdo; Modelo con E/A < 1 o de predominio auricular (PA) y modelo con E/A > 1 o de pseudonormalización (PS). Los p fueron agrupados en: Grupo I (Gr. 1), aquellos que se encontraban en clase funcional l-ll. y Grupo 2 (Gr. 2). aquellos en clase funcional lll-IV. Se observó que los p del Gr. 1 solían presentar el modelo PA mientras que los p del Gr. 2 tendían a presentar el modelo PS (p < 0.05). La tabla muestra los valores promedio y la significación estadística de las diferencias entre ambos grupos:
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CONCLUSIONES




Los p con lAo en peor clase funcional (lll-IV) muestran un predominio del llenado protodiastólico sobre el producido en la telediástole. probablemente debido a la elevada presión telediastólica que se produce en las etapas avanzadas de esta enfermedad.



	
Ecocardiografia-Doppler frente a hemodinámica en el cálculo del área valvular en la estenosis mitral.
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Con la finalidad de conocer el valor relativo de los métodos ecocardiográficos y de Doppler cardiaco para la estimación del área valvular mitral (AVM) en pacientes con estenosis mitral (EM), hemos estudiado 26 pacientes (p) a los que se ha efectuado cateterismo cardiaco previo a la realización de valvuloplastia mitral percutánea. Se trataba de 22 mujeres y 4 varones de 43 -i-2 años de edad, con estenosis mitral pura o asociada a regurgitación minima. Ninguno presentaba regurgitación tricúspide importante y el 26% eran portadores de valvulopatia aórtica significativa (regurgitación moderada). El ritmo era sinusal en 18 p y fibrilación auricular en 8.

Durante los dos días previos al estudio hemodinámico se practicó un estudio ecocardiográfico (Eco 2D, Doppler continuo y Doppler color) en el que se determinaron los siguientes parámetros: AVM planimelrada por Eco 2D (AVM 2D), AVM determinada por Doppler Gontinuo, mediante la relación 220/tiempo de hemipresión (AVM DG) y AVM determinada por Doppler color mediante el método del área de isovelocidad proximal, empleando limites de Nyquist de 25 cm/seg. (AVM AlP 25) y 35 cm/seg. (AVM AlP 35).




Durante el cateterismo transeptal se determinó el AVM (AVM GAT) mediante la fórmula de Gorlin, en la que el gasto cardiaco se determinó por termodilución y el gradiente medio por planimetría del área entre los trazados simultáneos de presión diastólica de auricula y ventrículo izquierdo.




Los coelicientes de correlación lineal entre los cálculos no invasivos e invasivos del AVM se expresan en la tabla:
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En conclusión: En pacientes con estenosis mitral pura, el área valvular estimada por Ecocardiografia y Doppler muestra una buena correlación con la calculada mediante la fórmula de Gorlin. La cuantificación por técnica de Doppler continuo obtiene el mejor coeficiente de correlación.




RESULTADOS
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CARDIOPATIA ISQUÉMICA;
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Estudio de la tolerancia a la nitroglicerina intravenosa.
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OBJETIVO




Valorar la tolerancia a la nitroglicerina intravenosa (NTG) tras 48 horas de perfusión ininterrumpida en pacientes con insuficiencia ventricular izquierda (IVI) por cardiopatía isquémica aguda.




MATERIAL Y MÉTODO




10 pacientes (8 varones y 2 mujeres). Edad: 45-72 años (X = 59) diagnosticados de insuficiencia cardíaca aguda por IVI complicando un infarto agudo de miocardio (IMA). El método consistió en retirar en etapas la perfusión de NTG valorando el efecto causado por ésta y los cambios producidos tras su retirada. Diseño de estudio: Tras sentar la indicación de la NTG se administró una dosis suficiente para estabilizar al paciente hemodinámicamente la cual se mantuvo todo el estudio. Se realizaron mediciones sucesivas disminuyendo la medicación un 25, 50 y 100% de la dosis inicial, tras esto se pautó la misma dosis repitiéndose este procedimiento a las 24 y 48 horas. Parámetros analizados: Frecuencia cardiaca (Fe), tensión arterial media (TAM), presión venosa central (PVC), presión de arteria pulmonar media (PAPm), presión capilar pulmonar (PCP), gasto cardiaco (Ge), resistencias vasculares sistémicas (RVS), y pulmonares (RVP). Signiticación: p < 0.05.




CONCLUSIONES



	
La NTG en pacientes con fallo ventricular izquierdo como complicación de un IMA produce una mejoría hemodinámica importante.


	
A las 48 horas de la perfusión se observa una atenuación de la mayoría de los parámetros estudiados, lo cual se interpreta como tolerancia hemodinámica en este tiempo.

	
Significación del índice de recuperación tensional en ergometría en pacientes con infarto de miocardio.
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Con el objetivo de conocer la relación del índice de recuperación tensional (IRT: Tensión arterial sistólica (TAS) a 1 minuto postesfuerzo/TAS en el máximo esfuerzo) con la función sistólica basal y la isquemia residual inducida en el esfuerzo tras infarto de miocardio (IM), se estudian 20 pacientes tras un IM, menores de 70 años, sin angina post-IM, que no eran hipertensos ni tomaban fármacos (excepto antiagregantes) y cuyo ECG no presentaba alteraciones básales de la repolarización. Se realiza ergometría (protocolo de Bruce) (E) y ecocardiograma 2D separados por un máximo de 7 días, consignándose positividad de la E, duración, índice de motilidad de pared (IMP) e IRT.




RESULTADOS



	
Todas las E positivas tenían un IRT > = 1. Todos los pacientes con IRT < 1 tenían una E negativa p = 0.037.


	
No hubo diferencias de IMP entre los dos grupos definidos por el IRT (0'42 0’5 vs 0’26 — 0’3 p = 0’78). 3) Ni el IMP ni el IRT se correlacionaron con la duración de la E (r = —-0’09. p = 0’70, R = —0’33, p = 0’14, respectivamente).





CONCLUSIONES



	
El IRT se asocia con la isquemia durante el esfuerzo. Cuando es menor de 1 la E es negativa.


	
El IRT en la E no parece depender del grado de disfunción sistólica basal.


	
La capacidad funcional de un paciente tras IM no puede predecirse por su función sistólica basal.





	
Epidemiología y características clínicas del infarto agudo de miocardio: Análisis de 229 casos consecutivos.





ROLDAN, A.; MARTÍ, S.; CHIRIVELLA, A.; DÍEZ, J. L; OLTRA, R.; SANCHO-TELLO, M. J.; COSÍN, J.; RUANO, M.; SALVADOR, A.; OLAGÜE, J.
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Hemos analizado los 229 episodios consecutivos de IMA asistidos en la Unidad Coronaria de nuestro hospital durante 10 meses (13 de mayo de 1991 al 13 de marzo de 1992) en 229 pacientes (175 hombres y 54 mujeres — 76'4% y 23'6%, respectivamente—, edad media 63'2-^11'8 años; rango 32-88 años). El IMA estudiado fue el primer episodio en 191 p (83'4%), en 35 p el segundo (15"4%) y en 3 p el tercero (1'3%). En 40 pacientes no existían factores de riesgo coronario; en 90 p se comprobó un factor de riesgo; dos factores en 82 p y 3 en 17 p. Referían angina previa 98 pacientes: de esfuerzo 34 p, de reposo 39 p y mixta 25 p (34'7%, 39'8% y 25'5, respectivamente). El tiempo transcurrido desde el primer síntoma hasta la llegada al Hospital osciló entre 15 min. y 48 horas (m: 7'2—8' 1 horas). Se practicó trombolisis terapéutica en 98 p (42'8%).




Las características clínicas se expresan en la tabla:
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CONCLUSIONES




En nuestro medio existe una demora importante en la llegada al hospital del paciente con IMA que condiciona que la trombolisis se practique en menos de la mitad de los casos. Los IMA anteriores presentan mayor elevación enzimática que los inferiores, asi como una mayor afectación de la FEVI.



	
Fracción de eyección ventricular izquierda y trombolisis en el infarto agudo de miocardio.
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De los 229 pacientes consecutivos ingresados por IMA en la Unidad Coronaria de nuestro hospital en 10 meses, de 13 de mayo a 13 de marzo de 1992, se determinó la fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) mediante Eco-2D en los 172 supervivientes al 5.° día de evolución y con edad inferior a 75 años. De los 147 pacientes en los que el IMA estudiado fue el primer episodio, la FEVI fue menor del 20% en 1 p, del 21-40% en 12 p. y mayor de 41% en 134 p (0'73%, 8'2% y 91'1%, respectivamente), mientras que en los 25 reinfartados la FEVI fue menor del 20% en 2 p, del 21-40% en 9 p y mayor del 40% en 14 p. (8%, 36% y 56%, p < 0.01).




En la tabla se correlaciona la FEVI con la aplicación de trombolisis y con la localización del IMA.
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CONCLUSIONES




A diferencia de lo que ocurre en el IMA inferior, la afectación de la FEVI en el IMA anterior disminuye con la aplicación de trombolisis. En el reinfarto se observa una mayor alteración de la FEVI.
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Emisión epicárdica de trenes de estímulos subumbrales y conducción auricular.
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La refractariedad miocárdíca puede modificarse localmente mediante la emisión de trenes de estímulos subumbrales (TES). Con el objeto de determinar sí la emisión epicárdica de TES también es capaz de modificar la conducción miocárdíca auricular se estudian 13 perros mestizos anestesiados con tío-pental a los que se les suturó en el epicardio auricular izquierdo un electrodo en forma de anillo, de 2.5 mm. de radio interior, rodeando a un electrodo central. La anchura del anillo era de 1 mm. en siete experimentos (Grupo 1) y de 3.5 mm. en seis (Grupo 2). Los TES (impulsos catódicos de 1 ms, 8C0 Hz, e intensidad 10% menor que el umbral díastólíco del tren) se emitieron cada 12 latidos mientras se mantenía una estimulación auricular derecha a frecuencia constante, siendo la duración del TES igual al ciclo auricular.

Se analizaron las variaciones en el tiempo de conducción hasta el electrodo central medíanle la determinación de los ciclos auriculares registrados con este electrodo antes, durante y después de la emisión de cada TES (promedio de tres mediciones).




La duración del ciclo que coincidía con la emisión del TES y la del ciclo siguiente no presentó variaciones significativas con respecto a las del ciclo precedente en ninguno de los grupos estudiados. La variación media del ciclo que coincidía con 







la emisión del TES fue de —0.3-±-1.1 ms en el Grupo 1 y de —1.0-Í2.1 ms en el Grupo 2.




CONCLUSIONES



	
La emisión epicárdica de TES no modifica la velocidad de conducción auricular.


	
La falta de efecto no se ve influenciada por un incremento en la superficie epicárdica (anchura del electrodo) sobre la que se aplican los TES.

	
Importancia de la postcarga en la protección miocárdica farmacológica durante isquemias coronarias transitorias.
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El propósito de este trabajo es conocer la importancia de la reducción de la postcarga con fármacos como mecanismo de protección miocárdica durante la isquemia cardiaca transitoria.

Se han utilizado 20 perros (p) anestesiados y con tórax abierto en los que se realizaron oclusiones de la arteria coronaria descendente anterior (OC), de 1 minuto de duración en tres situaciones diferentes y consecutivas: a) basal, b) tras fármaco; nitroglicerina —NTG— 80 igmin. (5 p); Nifedipina —NF— 0.16 mg/Kg. (5 p); Propranolol —P— 0.5 mg/Kg. (5 p) y Captopril — CP— 0.25 mg/Kg. (5 p) y c) con incremento de postcarga mediante oclusor situado en raíz aórtica, hasta que la presión ventricular izquierda alcanzara los valores previos a la administración del fármaco. La motilidad regional se estudió mediante tres pares de cristales ultrasónicos implantados en subendocardio de: zona isquémica (Zl), periisquémica (ZPI) y control (ZC).

La OC produjo disquinesia en Zl, hipoquinesia en ZPl e hi-perquinesia en ZC. Los fármacos administradores no variaron los efectos de la isquemia de forma significativa en ZPl y ZC; en la Zl el P, NTG (p < 0.05) y NF (ns) redujeron la disquinesia y con CP (p < 0.05) la Zl pasó de ser disquinética a hipoquinética. El incremento de la PVI abolió los efectos del P y NTG y redujo significativamente los del CP.




La disminución de la postcarga parece ser el factor principal de protección de la función miocárdica regional durante la isquemia transitoria; sólo el CP mostró efectos residuales, aunque no significativos, tras contrarrestar la hipotensión inducida por el mismo.



	
¿Tiene la Nifedipina efecto cardioprotector sobre la disfunción miocárdica postisquémica originada por isquemia breve recurrente?
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Con el objeto de conocer si la Nifedipina (NIF) tiene efecto cardioprotector frente a la dísfunción miocárdica postisquémica ocasionada por oclusiones coronarias breves repetidas, se han instrumentado 8 perros anestesiados con tórax abierto, implantando en subendocardio cristales ultrasónicos para medir longitudes y fracción de acortamiento (% IL) de dos segmentos miocárdicos, uno en zona isquémica y otro en zona con perfusión normal. Se administró 5 mcg/Kg. de NIF en bolo intravenoso seguida de perfusión continua de 1 mcg/Kg/min. Se realizaron 20 oclusiones totales de la arteria inten/entricular anterior de 2 minutos cada una, con un intervalo de recuperación de 3 minutos entre ellas. Los parámetros se analizaron al final de cada período de recuperación y hasta 60 minutos después de la última oclusión. Comparamos los resultados con los de una serie control previa formada por 15 perros en los que no se administró NIF.




En el segmento isquémico la longitud telediastólica y telesistólica se incrementaron progresivamente, siendo tras la última oclusión 4.6% y 9% mayores que las básales (p < 0.05), sin diferencias significativas respecto al grupo control. A los 60 minutos postreperfusión eran 2.6% (ns.) y 6.2% (p < 0.05) mayores que las básales. Esta disminución de ambas fue significativa respecto al grupo control. La fracción de acortamiento decreció progresivamente llegando a ser tras la última oclusión un 16’6% menor a la basal (p < 0.05), no significativo respecto al grupo control. A los 60 minutos postreperfusión era un 13.5% menor a la basal (p < 0.05). Esta mejoría fue significativa respecto al grupo control (18.9%).




Estos resultados indican que la NIF puede tener efectos cardioprotectores frente a la isquemia breve recurrente, logrando que la recuperación de la disfunción contráctil postisquémica sea más rápida.



	
¿Tiene el Captopril efecto cardioprotector sobre la disfunción miocárdica postisquémica originada por isquemia breve recurrente?
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Con el objeto de conocer si el Captopril (CAP) tiene efecto cardioprotector frente a la disfunción miocárdica postisquémica ocasionada por oclusiones coronarias breves repetidas, se han instrumentado 8 perros anestesiados con tórax abierto, implantando en subendocardio cristales ultrasónicos para medir longitudes y fracción de acortamiento (% IL) de dos segmentos miocárdicos. uno en zona isquémica y otro en zona con perfusión normal. Se administraron 0.25 mg/Kg. de peso de CAP en bolo intravenoso durante 2 minutos. A continuación se realizaron 20 oclusiones totales de la arteria interventricular anterior de 2 minutos cada una. con un intervalo de recuperación de 3 minutos entre ellas. Los parámetros se analizaron al final de cada periodo de recuperación y hasta 60 minutos después de la última oclusión. Comparamos los resultados con los de una serie control previa formada por 15 perros en los que se administró CAP.

En el segmento isquémico la longitud telediastólica y telesistólica se incrementaron progresivamente, siendo a los 60 minutos postreperfusión 6.8% (p < 0.05) y 12.5% (p < 0.05) mayores que las básales, sin diferencias significativas respecto al 







grupo control. La fracción de acortamiento decreció progresivamente, llegando a ser a los 60 minutos postfeperfusión un 22.7% menor a la basal (p < 0.05), también sin diferencias significativas respecto al grupo control (18.9%).




Estos resultados indican que el CAP carece de efectos valoradles cardioprotectores frente a la disfunción postisquémica de la contractilidad miocárdica originada por la isquemia breve recurrente.



	
Modificación de la refractariedad auricular mediante trenes de estímulos subumbrales.
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En 18 perros mestizos anestesiados con Tiopental sódico se analizan los efectos de la emisión epicárdica de trenes de estímulos subumbrales (TES) sobre el periodo refractario efectivo auricular (PREA) determinado a distancia de la zona de emisión de los TES.

El PREA control se determinó mediante la técnica de extraestimulo utilizando un electrodo unipolar (catódico) situado en la pared libre auricular izquierda. Los impulsos utilizados fueron de 1 ms. de duración e intensidad doble del umbral diastólico (UD). Se efectuó una segunda determinación emitiendo previamente al extraestimulo un TES (impulsos catódicos de 1 ms., 800 Hz, e intensidad 10% menor que el UD del tren) y utilizando tres procedimientos; a) emisión del TES a través de 8 electrodos equidistantes (4.5 mm.) del electrodo central con el que se determinaba el PREA (grupo 1, n = 5); b) emisión del TES a través de un anillo-electrodo de 1 mm. de anchura (radio interno = 2.5 mm.) que rodeaba al electrodo central (grupo 2, n = 7); c) emisión del TES a través de un anillo-electrodo de 3.5 mm. de anchura (radio interno = 2.5 mm.) que rodeaba al electrodo central (grupo 3, n = 6).




En el grupo 1 no se observaron diferencias significativas con respecto al control al determinar el PREA emitiendo previamente el TES (141 ·±·22 vs 142—25 ms., ns, — t de Student—), mientras que en los grupos 2 y 3 el PREA aumentó significativamente al emitir previamente el TES: —grupo 2:168^^30 vs 142^18 ms.,p< 0.002; grupo3:160—20 vs 133—25 ms.,p< 0.002. No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los incrementos del PREA obtenidos en los grupos 2 (26—16 ms., rango 8-47 ms.) y 3 (27^13 ms., rango 8-48 ms.).




CONCLUSIONES



	
Es posible prolongar el PREA medíante la emisión a corta distancia de TES.


	
Este efecto depende de la distancia con respecto a la zona de emisión de los TES y de la utilización de electrodos que rodean total (electrodos-anillo) o parcialmente (electrodo multipolar) a la región explorada.


	
Al utilizar electrodos que rodean totalmente la zona explorada a distancias similares el efecto no se ve influido por la cantidad de tejido miocárdico afectado por la emisión de los TES (anchura del electrodo).

	
Persistencia de aturdimiento miocárdico a las 24 horas de restablecido el flujo sanguíneo tras oclusiones coronarias de breve duración.







POMAR, F.; COSÍN. J.; PORTOLÉS, M.; HERNÁNDIZ, A.; ANDRÉS, F.; SOLAZ, J.; COLOMER, J. L.; GRAULLERA, B.




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




Con el propósito de analizar si episodios isquémicos repetidos de muy corta duración son capaces de producir disfunción miocárdica postisquémica prolongada se han instrumentado 20 perros anestesiados con tórax abierto, implantando en subendocardio cristales ultrasónicos para medir longitudes y fracción de acortamiento (%IL) de dos segmentos miocárdicos, uno en zona isquémica y otro en zona con perfusión normal. Se realizaron 20 oclusiones totales de la arteria interventricular anterior de 2 minutos cada una, con un intervalo de recuperación de 3 minutos entre ellas. En un grupo (A) de 15 perros los registros se analizaron al final de cada periodo de recuperación y hasta 60 minutos después de la última obstrucción manteniendo 5 de ellos hasta transcurridas 4 horas de reperfusión. En otro grupo (B) de 5 perros el análisis se realizó a las 24 horas de la última oclusión.

En el grupo A, la % IL del segmento isquémico decreció progresivamente con cada oclusión, siendo tras la última oclusión un 14’9% menor que la basal (p< 0.05), a los sesenta minutos de reperfusión un 18'9% (p< 0.05) y a las 4 horas de reperfusión un 32.2% menor que los valores iniciales (p< 0.01). Por el contrario el segmento control la % IL se incrementó hasta un 5.9% (p< 0.05) durante las oclusiones, para disminuir hasta un 3.9& (ns) al finalizar el estudio.

En el grupo B. la % IL a las 24 horas el último episodio isquémico, fue en el segmento isquémico un 28.6% menor que en el segmento control (p< 0.05).

El estudio ultraestructural realizado (4 del grupo A y 5 del grupo B). evidenció en el tejido sometido a isquemias repetidas, alteraciones importantes en el volumen y estructura interna mitocondríales que ya eran significativas a los 60 minutos de reperfusión y que permaencian similares a las 24 horas.




Estos hallazgos indican que la isquemia miocárdica de muy corta duración pero recurrente produce alteraciones estructurales y de la contractilidad miocárdica que persisten en el tiempo, mecanismo fisiopatológico a tener en cuenta como causa de disfunciones crónicas de la función sistólica.
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EDITORIAL 

INFORME DEL PRESIDENTE



R. CEBOLLA ROSELL
Presidente de la SVC



la REUNION ANUAL de la SVC es un momento oportuno para analizar la marcha de nuestra Sociedad, no como un mero ejercicio de autocomplacencia, sino para extraer las conclusiones que nos permitan mejorar su actividad.




Pensamos que la REUNION ANUAL de nuestra sociedad debe de ser el máximo exponente de su vitalidad y debe de estar dotada del mayor nivel científico. Con este objeto se ha buscado el concurso de expertos en los temas que se iban a desarrollar, tanto entre los miembros de la S.V.C. como de la comunidad científica nacional e internacional, con la idea de concentrar la máxima actividad de la Sociedad en un corto período de tiempo. Nos ha movido a ello también, el hecho de que ya resulta difícil encontrar fechas libres, para organizar reuniones científicas, dado el gran número de las que se realizan, así como las exigencias de trabajo de los miembros de la SVC. El esfuerzo realizado por los participantes en la REUNION, a lo largo de los tres días de apretado calendario, demuestra el grado de madurez de la SVC, tras nueve reuniones anuales.

Este año se ha reducido el número de comunicaciones científicas presentadas, aunque no su calidad. Este fenómeno que se presenta también en otros foros científicos; aunque puede responder a diversas circunstancias, quizá indique que la actividad científica a nivel local tiene un techo, que debe ser compartido con otras manifestaciones científicas. Como estímulo adicional al natural interés profesional que impulsa la producción científica, pretendemos aumentar para el próximo año, el número de premios a las comunicaciones, hasta alcanzar que cada una de las secciones en las que se distribuyen los trabajos, dispongan de uno específico, lo que permitirá además una más justa valoración de los mismos.




Un año más, hemos realizado los CURSOS DE FORMACION CONTINUADA, con un esquema distinto, con la esperanza de hacerlos más atractivos para el colectivo profesional al que están destinados. Los resultados obtenidos no nos permiten estar satisfechos, si bien, como actividad irrenunciable de nuestra sociedad, proseguiremos con los mismos, introduciendo elementos que los doten de mayor aceptación.




Más éxito han tenido las REUNIONES COMARCALES, que permiten un contacto con los cardiólogos de las comarcas. Pensamos intensificar estos encuentros, cubriendo nuevas comarcas y promoviendo la participación de los cardiólogos locales.

Han tenido lugar las reuniones para la divulgación de los CONSENSOS EN COLESTEROL E HIPERTENSION, con notable éxito. Esto nos ha animado a repetirlos el próximo curso, aún cuando no dispongamos del soporte económico del Ministerio de Sanidad, máximo teniendo en mente, el gran peso específico que ambos temas ocupan dentro de la actividad de los miembros de SVC y su incidencia como factores de riesgo cardiaco dentro de la sociedad civil.

La actividad de las SECCIONES CIENTIFICAS ha seguido los naturales altibajos. Sin embargo en su conjunto podemos estar satisfechos. Pretendemos estimular en el próximo ejercicio, su papel de asesoramiento científico. Se ha creado un nuevo grupo de trabajo en Hemodinámica y Cardiología intervencionista. La organización del Simposio Internacional en esta reunión, ha sido fruto de su actividad.




Desde que tomó posesión esta Junta Directiva, ha sido un objetivo prioritario remodelar la gestión de la revista LATIDO, para que manteniendo e incluso mejorando su calidad, se consiguiera la autofinanciación. Gracias a la gestión de su editor, Dr, J. Ruvira, se ha podido conseguir. Ha propuesta suya se ha nombrado, un comité de redacción formado por cinco miembros, con objeto de que a la ayuda material que representan para el Editor, puedan dotar en su día una continuidad en gestión de la revista.

Una vez más es preciso reconocer y agradecer la colaboración de la industria farmacéutica y médico-instrumental. Sin su ayuda no sería posible la actividad científica de nuestra sociedad. Junto con nuestro reconocimiento, va la esperanza de una continuada colaboración en los venideros años.




Finalmente, agradecemos a todos vosotros el apoyo que nos habéis mostrado, en la esperanza de que comprendáis y disculpéis los errores que hayamos cometido, sabiendo de antemano que nuestro único objetivo, ha sido y será, lograr que la Cardiología Valenciana y nuestra Sociedad, ocupe el lugar que le corresponde por su trayectoria, al servicio de la Comunidad Valenciana y a la atención del enfermo cardíaco.












INFORME 

ASAMBLEA ORDINARIA 1992







 





El día 8 de mayo de 1992, en el salón de aclos del Hotel Orange de Benicasim, sede de la IX REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria de la Sociedad correspondiente al año 1992, que comenzó a las 18 horas.



	
ACTAS





Comenzó la Asamblea con la lectura, por parte del secretario Dr. José Vicente Gimeno. del acta de la anterior Asamblea que tuvo lugar el 10 de mayo de 1991. acta publicada en el órgano de la Sociedad (LATIDO 1991; 3: 414-420), que fué aprobada por los asistentes.



	
INFORME DEL SECRETARIO





El Dr. José Vicente Gimeno inlormó a continuación de las actividades realizadas por la Sociedad desde la anterior Asamblea.




CURSOS DE FORMACION CONTINUADA




EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES




Se han realizado Cursos de Formación Continuada para médicos genera-listas en las tres provincias de la Comunidad. Alicante. Castellón y Valencia con el titulo de: ‘Manejo del paciente hipertenso'. Manejo del paciente con cardiopatia isquémica' y 'Manejo del paciente con insuliciencia cardíaca*. Estos tuvieron lugar en tres poblaciones de cada una de las tres provincias.




— En Alicante: EIda. Orihuela y Denia — En Castellón; Nules. Villareal y Alcora — En Valencia; Xáliva, Gandía y Cheste




REUNIONES DE DIVULGACION DE LOS CONSENSOS




DE LA HIPERTENSION Y DEL COLESTEROL




Dichas reuniones han tenido lugar en las localidades de Valencia, Xátiva. Requena y Gandía, en la provincia de Valencia.

En la provincia de Alicante, en las localidades de Alcoy y Denia.

En la provincia de Castellón, en las localidades de Burriana y Vinaroz.




La asistencia ha sido de unos 290 médicos en el total de ellas,




PATROCINIOS CIENTIFICOS




· Simposium Internacional de Cardiopatia Isquémica, a celebrar en Valencia durante 1992.




PROPUESTA DE CREACION DE GRUPO DE TRABAJO




Recibida la propuesta para la creación del grupo de trabajo de Hemodinámica y Cardiología Intervencionista, el secretario pidió la aprobación del mismo por parte de la Asamblea, lo cual lué ratificado a continuación.




CREACION DEL PREMIO IX REUNION




Reunida la Junta Directiva, y el comité científico se ha propuesto crear el Premio IX Reunión, para el trabajo a la mejor comunicación sobre cardiopatia isquémica, presentada a esta reunión, con una dotación de 50.000 pesetas.




ALTAS Y BAJAS




La relación de nuevos socios para ser ratificados por la ASAMBLEA está fonnada por 8, correspondiendo 7 a miembros asociados:




—Alienza Fernández, Felipe



	
Llisterri Cano, José Luis - Vallada (Valencia)


	
Martí Uinares, Segundo - Xátiva (Valencia)


	
Mencia de Castro, Gaspar - Montesa (Valencia)


	
Miguel Palasi, Manuel ■ Valí d'Uxó (Castellón)


	
Pérez Bosca, José Leandro - Valencia


	
Sánchez Lacuesta, Elena - Valencia





Y una solicitud como miembro numerario:



	
Montero Argudo, José Anastasio - Valencia





Baja a petición propia de un miembro numerario:



	
Herrero Rico, Luis - Alicante





Por lo que, tras su ratificadón por parte de la Asamblea, el número de sodos pasa de 313 (242 miembros numerarios y 71 asociados) a 320 de los cuales 242 son numerarios y 78 asodados.




A continuación se leyeron los premios concedidos a las comunicaciones durante la IX Reunión de la S.V.C. que se detallan a continuación del informe de la Asamblea.



	
INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE





ORGANIZADOR DE LA IX REUNION




El doctor José Tirso Corbacho, presidente del comité organizador de la IX Reunión, agradeció a lodos los presentes su asistencia un balance positivo, tanto a nivel cientílico donde ha habido un gran interés por dicho programa, como social, pese a los fastos de 92, con una participación aceptable, de unas 195 inscripciones. El trascurso del mismo se ha desarrollado con plena normalidad, y el tiempo ha permitido disfrutar con agrado de estos días.




Finalizó agradeciendo la ayuda prestada a todas las instituciones que han colaborado como la Diputación provincial de Castellón, Bancaja, a las empresas British Petroleum España, Porcelanosa. A la industria farmacéutica y a las casas de electromedicina, sin las cuales no podrían realizarse estas reuniones. A la secretaria de la Reunión por su gran eficacia. Y a todos los compañeros, especialmente al resto del comité organizador por su apoyo y estrecha colaboración.



	
INFORME DEL TESORERO





El doctor Rafael Sanjuán, informó sobre la situación económica de la sociedad.




El saldo anterior, al linalizar el mandato de la anterior Junta era de 2.207.000 pesetas, estaba pendiente el pago del número extraordinario de Latido dedicado al curso de Ecocardiogralia que representaba un coste de 830.000 pesetas, por lo que el saldo real lúe de 1.377.000 pesetas. Actualmente disponemos de un saldo de 2.430.000 pesetas, lo cual supone un aumento de 952.437 pesetas, a falta de los ingresos de los cursos de forma- 







cíón continuada, algunos de los cuales todavía no se han recibido, y de los resultados de esta reunión, que vendrá a suponer 600.000 o 700.000 pesetas más. Queda pendiente todavía algunos pagos por los cursos de formación continuada, esperando por realizar en breve plazo. Ofreció por último a los presentes que estuvieran interesados, la posibilidad de realizar un análisis más pormenorizado de las cuentas. Iras la Asamblea.



	
INFORME DEL EDITOR





El doctor Jorge Ruvira, informó a continuación sobre las actividades realizadas desde la anterior Asamblea.



	
Publicaciones realizadas





Desde la pasada Reunión en Alicante, se han publicado 7 números de Latido, encontrándose dos en imprenta.

Volumen 3 {1990-91):



	
Número 12, correspondiente a marzo-abril 91.


	
Número 15, correspondiente a mayo-junio 91, en el que se recoge el programa de la nueva Junta y el desarrollo de la Asamblea General Ordinaria de 1991.


	
Número 16. correspondiente a julio-agosto 91. en dicho número se recoge la mesa redonda 'Angina Inestable* que tuvo lugar en Alicante el 9 de mayo del 91.





— Número 17. correspondiente a septiembre-octubre 91. en el cual se incluyen dos comunicaciones seleccionadas, de las 20 que mayor puntuación obtuvieron por parte del comité cienliTico en la pasada Reunión.

Volumen 4 (1992-93):

— Número 1. enero-febrero de 1992.




— Número 3, extraordinario IX Reunión.



	
En imprenta





Volumen 3 (1990-91):



	
Número 18, noviembre-diciembre, que recoge la mesa redonda 'Endocarditis* que tuvo lugar la pasada Reunión, y que por diversos motivos ha sufrido un retraso mayor de lo esperado.


	
Indice temático y alfabético del volumen 3, de aparición simultánea con el anterior.





Volumen 4 (1992-93):



	
Número 2, correspondiente a marzo-abril 92.



	
Cambios y Proyectos.





Dado el déficit económico que arrastraba la publicación, sobre todo por los números extraordinarios de difícil financiación, y Iras el resultado de la encuesta publicado en le número 15 del volumen 3, de acuerdo con la actual Junta Directiva se ha intentando ajustar los costes al presupuesto del que se dispone al máximo.



	
Se ha conseguido aumentar la aportación económica por parte de Laboratorios Lácer a 1.200.000, aumentando la publicidad en cada número (2 páginas). El coste de un número oscila entre 150.000 a 250.000 pesetas, con 20 páginas y una tirada de 500 ejemplares.


	
Se ha limitado la cantidad de números a 6 anuales, de aparición bimensual. aunque como es el caso, alguna recoja lemas concretos como una mesa o un simposio. Quedando como en anteriores ocasiones los números extraordinarios a expensas del presupuesto de la organización de la Reunión, como en el caso de la IX Reunión.


	
Se aumenta la extensión a 20 páginas por número, contando las portadas en las que se incluye el sumario, y las dos páginas de publicidad, que no se numeran.


	
Dado el sobrecosía que supone las imágenes en color, se va a intentar agrupar dichas imágenes en números alternativos.


	
Se han realizado pruebas de impresión en otra imprenta a fin de intentar disminuir los costes, aunque ello ocasiona otro tipo de problemas, produciéndose mayores demoras en el plazo de publicación.





Finalizada la sección de fármacos antiarrítmicos, se ha aumentado a dos el número de comunicaciones seleccionadas, ecocardiografias seleccionadas y resúmenes de tesis doctorales, dependiendo del espacio de que se dispone.

Se ha creado una nueva sección que con el titulo 'Actualización en' pretende la revisión y puesta al día de lemas cardiológicos que puedan ser de interés para el cardiólogo general y en formación.




A partir de enero de este año se ha incorporado un comité editorial, a propuesta del editor y con la aprobación de la Junta Directiva, formado por los siguientes miembros:



	
Javier Chorro Gaseó


	
Guillermo Grau Jomet


	
Francisco Ridocci Soriano





—Juan Sanchis Forés



	
María José Sancho-Tello de Carranza





El cometido de dicho comité, es el de colaborar con el editor, en la realización de los sucesivos números de Latido.




Como en el volumen anterior, está previsto la fabricación de lapas para poder encuadernarse el mismo, cuya financiación y distribución correrá a cargo de Laboratorios Lácer.



	
SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO





Cardiopatfa Isquémica




El secretario leyó el infonne remitido por el doctor Francisco Valls presidente de la sección, que no pudo estar presente.




Durante el pasado año y el actual, la sección ha volcado lodo su esfuerzo en reuniones periódicas para la preparación del Simposium Internacional de Cardiopalia Isquémica, a celebrar en Valencia la semana próxima de miércoles a viernes, con el patrocinio de la Sociedad Valencia, la Sociedad Española, y la Sociedad Europea de Cardiología, esperando la cordial acogida y asistencia por parle de los presentes.




Ecocardiografia y Doppler




El doctor Moreno Rosado, presidente de la sección informó a la Asamblea.




Detalló las reuniones que han tenido lugar, desde la anterior Asamblea, en el mes de noviembre en Castellón y en el mes de lebrero en Valencia.




Estudias de Hipertensión Arterial




El doctor Francisco Javier Domingo informó sobre las actividades de la sección.

A partir de los cambios de estatutos de la sociedad, la sección de Hipertensión modificó también su junta directiva, eligiéndose un presidente, secretario y tres vocales uno por cada provincia. Se introdujo un libro de actas, y una secretaria técnica.

Se ha continuado con el proyecto de confeccionar un libro que recoja los diferentes trabajos realizados sobre hipertensión en la Comunidad Valenciana, sobre lodo los hechos en los últimos 5 años. Se hizo una reunión el día 28 de noviembre, de los médicos que hablan trabajado en los temas de hipertensión, en la secretaria de la sección (Laboratorios Esteve), a la que acudieron unos 25 médicos, de los que más de la mitad no eran cardiólogos, y donde se decidió realizar este trabajo. En marzo se tuvo una segunda reunión, donde se recogieron unos 50 trabajos a agrupar en 10 capítulos. A finales de este mes de mayo tendremos una reunión definitiva en Alicante.




Informó acerca del proyecto del que tuvo la noticia en la última reunión de la sección realizada este misma mañana, de creación de una nueva sociedad







o fundación valenciana de hipertensión, sugiriéndose que quizá debería estar la S.V.C. de alguna manera representada en la misma.




Marcapasos




El doctor José Luis Diago presidente de la sección, informó a continuación a la Asamblea.

En la última reunión de la sección celebrada en Castellón, tuvo lugar la mesa redonda sobre modos de implantación. Y en esta Reunión se ha programado la conferencia "in memoriam" Dr. Juan Aranda Tebar. a cargo del Dr. Jesús Rodriguez Garcia, presidente de la Sección de Marcapasos de la S.E.C.. que versó sobre ’Nuevas perspectivas en la estimulación cardiaca".

La próxima reunión tendrá lugar en Valencia, organizada por un centro de dicha ciudad.




Estaba en marcha el Simposium Internacional de Marcapasos, que debía de celebrarse el mes de junio en Valencia, pero por motivos que se han tratado en la reunión de la sección de marcapasos. y con la sección de Marcapasos de la S.E.C. que también colabora en la organización, se ha considerado oportuno posponer este simposium. Las fechas aproximadas de realización pueden ser final de enero o principios de febrero de 1993.




Grupo de Trabajo de Cardiología de las Fuerzas Armadas




Por ausencia de su presidente informó el doctor Domingo, en nombre de su responsable doctor Valero.




El grupo de trabajo continúa con su labor de estudio básicamente de medicina preventiva en el joven. De los trabajos que se están realizando en la actualidad, en jóvenes a la llegada al servicio militar, en colaboración con el Hospital Clínico Universitario, sobre diabetes, trabajo muscular y oxidación. También se están realizando trabajos sobre hipertensión, y tipos de patología cardiaca en el joven.




Grupo de trabajo de la Insuficiencia Cardiaca




El doctor Diago informó en nombre del responsable del grupo, el doctor Cosin.

El grupo de trabajo está implicado en dos estudios multicéntricos en la actualidad.

El estudio ESTIC (Estudio comparativo de supenzivencia en insuficiencia cardíaca grado ti y III en pacientes ambulatorios, entre inhibidores de ECA y digital) en el que participan tres centros de la Comunidad Valenciana, concretamente el Hospital Militar de Valencia, el Hospital Clínico de Valencia y el Hospital General de Castellón, junto con un gnjpo amplio de cardiólogos de Ambulatorio. En este momento se lian randomizado más de 200 pacientes, y se leerán abstraes posiblemente en el próximo Congreso de Cardiología en el mes de octubre.




El estudio MUSIC (Mortalidad real de la ICC grado IV). con un número mayor de hospitales participantes (Elche, Gandía. General de Castellón, General de Valencia y Sagunto), en el que se han estudiado 36 pacientes y se ha remitido también abstraes al próximo Congreso de la SEC.



	
INSVACOR





El doctor Ginés Gascón en nombre del representante de INSVACOR doctor Ridocci informó a la Asamblea.




INSVACOR en la actualidad dispone de nuevos locales en la C/ Corona, 36, en los cuales estamos más cómodamente instalados.




Este año se ha añadido a las actividades de INSVACOR el desarrollo del programa de 4 charlas, dirigidas a los pacientes dados de alta del hospital después de un infarto, cuyos lemas han sido:




— Tratamiento del infarto de miocardio

— Ejercicio y corazón

— Factores de riesgo

— Estrés y corazón




Impartidas por cardiólogos de nuestra sociedad y que se repiten ininterrumpidamente. excepto los meses de verano, que sin embargo no han contado con una gran asistencia.

Se están estudiando las bases para la concesión del premio Iber para dieta cardiosaludable. Se van a modificar alguna de las actividades de la semana del corazón, demandando más colaboración de miembros de la SVC, con los que podría aumentarse el número de actividades durante dicha semana.




En la actualidad el número de socios de INSVACOR ha rebasado los 800 miembros.



	
INFORME DEL PRESIDENTE





El doctor Romualdo Cebolla informó a continuación a la Asamblea, informe que se recoge en el editorial del presente número.



	
RUEGOS Y PREGUNTAS





El doctor Antonio Jimeno, expresó su preocupación por la noticia de la creación de una nueva sociedad o fundación de Hipertensión Arterial en nuestra Comunidad, y lo que supondría el desgajar dicha área de la Cardiología en el momento actual.

El doctor Domingo, por alusión respondió, señalando que estas sociedades ya existen en otras comunidades, y que es un proceso según él natural. El problema estribaría en cómo entrar a formar parte de esta fundación o sociedad, y es lo que se quiere hablar con los promotores.

Intervino a continuación el doctor Ruiz de la Fuente, manifestando que la idea de esta fundación no es la de crear una nueva sociedad, sino un grupo interdisciplinario para estudiar la hipertensión desde distintas especialidades y aspectos como el de enfermería, sin quitar su papel a la cardiología, y crear una organización para toda una serie de profesionales.

El doctor Ginés señaló que esta decisión, de si la Sociedad participa o no en esta fundación la deberá tomar la Asamblea en una próxima reunión.

El doctor Olagüe indicó que esta discusión no era tema para esta asamblea al faltar muchos datos para su análisis, por otra parte hay que tener en cuenta nuestros estatutos, el que la nuestra es una sociedad filial de la S.E.C. la cual no está por esto.

El doctor Cebolla preguntó que es pues "la asociación valenciana para la hipertensión" ¿una sociedad o una fundación?

El doctor Ruiz de la Fuente contestó que si se va hacia una fundación la afiliación será a nivel personal. Otro aspecto será la estrategia que ante una sociedad de este tipo pueda montar la S.V.C.

El doctor Algarra resaltó el papel que la cardiología presta al manejo de este tipo de pacientes, y la importancia de las técnicas cardiológicas en su diagnóstico y seguimiento.

El doctor Cebolla propuso finalmente dejar esta discusión y la toma de decisiones al respecto para cuando se dispusiera de más información al respecto.

Con lo que no habiendo más intervención finalizó la Asamblea.








PREMIOS IX REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA



Benicasim, 8 de mayo de 1992

PREMIO PETROMED a la mejor comunicación sobre Angiografía y Hemodinámica.




Experiencia inicial con atereclomía coronaría direccional en el Hospital "La Fé".




Autores: R. Cebolla, A. Martínez, A. Rincón, V. Palacios, F.J. Algarra.




PREMIO PROQUIMED a la mejor comunicación sobre cardiología experimental e investigación básica.




Persistencia de aturdimiento miocárdico a las 24 horas de restablecido el flujo sanguíneo tras oclusiones coronarias de breve duración.




Autores: F. Pomar, J. Cosín, M. Porteles, A. Hernándiz, F. Andrés, J. Solaz, J.L Colomer, B. Graullera.




PREMIO INSVACOR a la mejor comunicación sobre Cardiología Preventiva.




Estudio de la prevalencia de factores de riesgo coronario en personal sanitario.




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




PREMIO BOI a la mejor comunicación sobre Eco-Doppler y Medicina Nuclear.




Ecocardiografía-Doppler frente a hemodinámica en el cálculo del área valvular en la estenosis mitral.

Autores: V. Miró, A. Salvador, A. Rincón, R. Cebolla, L. Almenar, V. Mora, V. Palacios, A. Martínez. M.T. Moreno, F.J.




Algarra.




PREMIO LACER a la mejor comunicación sobre nitratos por vía oral.




Eficacia de los nitratos en los pacientes con miocardiopatía dilatada.




Autores: L. Almenar, J.V. Gimeno, J. Sotillo, A. Salvador, V. Mora, V. Miró, L. Martínez, F. Algarra.




PREMIO URIACH a la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica.




Insuficiencia cardíaca congestiva en ritmo sinusal: digitálicos o inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina.




Autores: A. Chirivella, A. Osa, L. Almenar, J.V. Gimeno, A. Roldán, S, Martí, J.L. Marqués, F.J. Algarra.




PREMIO BIOTRONIK a la mejor comunicación sobre arritmias y cardioestimulación.




Experiencia inicial con el cardioversor-desíibrilador automático implantable.




Autores: R. Ruiz, R. García-Civera, R. Sanjuan, S. Morell, J. Martínez-León, C. Carbonell, S. Botella, V. López Merino.




PREMIO DIPUTACION PROVINCIAL a la mejor comunicación sobre Fisiopatología y Electrocardiografía del ejercicio.




Significación del índice de recuperación tensional en ergometría en pacientes con infarto de miocardio.




Autores: A. Jordán, F. García de Burgos, J.M. Cepeda, J.L. Bailén, F. Reyes, P. Alcantud.




PREMIO IX REUNION a la mejor comunicación sobre Cardiopatía isquémica.




Estudio de la tolerancia a la nitroglicerina intravenosa.

Autores: L. Almenar, L. Fayos, M. Ruano, A. Cabades, J.V. Gimeno, F. Algarra.










COMUNICACIONES SELECCIONADAS 

ESTUDIO DEL FLUJO DE LLENADO VENTRICULAR IZQUIERDO EN LA MIOCARDIOPATIA DILATADA POR TECNICA DE DOPPLER



MORA, V.: SALVADOR, A.; ALMENAR, L; ROMERO, J.; MORENO, M.T.; SOTILLO, J.; MIRO, V.;LAUWERS, O.; ALGARRA, F.J.



Hospital La Fe. Servicio de Cardiología. Valencia.



 








 


La reducción de la capacidad funcional es el síntoma cardinal de la insuficiencia cardíaca congestiva'. Para intentar explicar la fisiopatología del fallo cardíaco congestivo los mayores esfuerzos se han centrado en la evaluación de la función sistólica del corazón; Sin embargo, el grado de reducción de la capacidad funcional se correlaciona pobremente con el grado de afectación de la función sistólica ventricular izquierda’.

Es bien conocido que una función diastólica anormal contribuye de forma sustancial a la aparición de síntomas en varias enfermedades cardiacas* '*. Una tercera parte de los pacientes que se presentan con insuficiencia cardíaca congestiva tienen una función sistólica normal, por lo que sus síntomas serían atribuibles a una función diastólica anormal” Varios investigadores han demostrado que en la mayoría de las enfermedades que afectan al corazón la disfunción diastólica precede al comienzo de la disfunción sistólica.

Por ecocardiografia Doppler las propiedades diastólicas del corazón pueden ser evaluadas prospectivamente de forma no invasiva’’La velocidad del flujo de llenado diastólico ventricular izquierdo; Los índices de función diastólica derivados del análisis de la curva de velocidad del flujo sanguíneo transmitral han mostrado una buena correlación con los índices de llenado ventricular izquierdos determinados por angiografía de contraste'- o angiografía con radionúclidos*’ Se trata pues de una herramienta particularmente útil para la evaluación de los efectos de intervenciones médicas o quirúrgicas" sobre la función diastólica.

Los pacientes portadores de miocardiopatía dilatada suelen presentar anomalías de la función diastólica debidas a afectación de la relajación ventricular izquierda y a distensibilidad anormal del ventrículo izquierdo durante la diastole", si bien la correlación entre disfunción diastólica y los síntomas en pacientes con miocardiopatía dilatada permanente indefinida’.




El propósito de nuestro trabajo es determinar, mediante el estudio con Doppler pulsado, si existe relación entre los distintos patrones de llenado ventricular izquierdo y el grado de afectación funcional en un grupo de pacientes con miocardiopatía dilatada.




METODOS




Población de estudio. El grupo de estudio incluyó a 40 pacientes (37 varones y 3 mujeres) afectos de miocardiopatía dilatada con una edad media de 59 años (rango de 27 a 75 años). Todos tenían un diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo mayor de 60 mm y una fracción de acortamiento menor del 25% determinados por ecocardiografia técnicaM, y mala función sistólica global del mismo por ecocardiografia bidimensional. En 19 pacientes la etiología era isquémica y en 21 idiopática.




Los pacientes fueron clasificados según clase funcional de la New York Heart Association (NYHA). Diecisiete pacientes (grupo 1:16 hombres, 1 mujer, de edad media 59 y rango entre 44 y 47 años) estaban asintomáticos o ligeramente sintomáticos por lo que se les consideró en clase funcional loll. Los 23 pacientes restantes (grupo 2; 21 hombres, 2 mujeres, de edad media 59 y rango entre 27 y 75 años) referían disnea con esfuerzos ligeros o en reposo por lo que se (es incluyó en clase funcional III o IV.

Instrumentos. El examen ecocardiográfico con técnica M, bidimensional, Doppler pulsado, Doppler continuo y Doppler codificado en color se realizó con un equipo Hewlett Packard (Sonos 1000) utilizando un transductor de 2.5 MHz. Se monitorizó el ritmo cardiaco del paciente con la derivación II del electrocardiograma. Los pacientes fueron examinados en decúbito lateral izquierdo y todos ellos se hallaban en ritmo sinusal durante la exploración. Todas las exploraciones fueron registradas en cintas de vídeo y los cálculos se realizaron directamente en la pantalla empleando el software propio del equipo.

Mediciones ecocardiográficas en técnica M. Empleando como referencia un plano paraesternal longitudinal del ventrículo izquierdo, y tratando de que el cursor M discurriera perpendicular al eje largo del mismo ( para lo cual se accedía a través del espacio intercostal más alto posible), se midió el diámetro telediastólico máximo a nivel de las cuerdas tendinosas.

Análisis del flujo sanguíneo transmitral. La curva de velocidad del flujo sanguíneo transmitral se obtuvo por vía apical mediante técnica de Doppler pulsado con el volumen de muestra entre los bordes de los velos de la válvula mitral. En cada perfil Doppler obtenido se calcularon las siguientes variables; Velocidad máxima de llenado protodíastólico (E). velocidad máxima telediastólica debida a la contracción auricular (A), relación entre ambas (E/A), integral velocidad-tiempo de los llenados protodíastólico (Ei), telediastólico (Ai) y total (TVi), su relación (Ei/Ai), fracción de llenado auricular (Ai/TVi, cociente entre Ai y la integral velocidad-tiempo total), tiempo de hemipresión (THP), tiempo de deceleración (Tdec, intervalo entre el




momento en que se alcanza la velocidad E y la intersección del flujo de velocidad decreciente o su prolongación con la linea 0) y la velocidad de deceleración (Vdec). (Figura 1)








 


Empleando como referencia un plano apical de cuatro cavidades con angulación anterior, y con el cursor de Doppler continuo discurriendo entre las válvulas mitral y aórtica, medimos el tiempo de relajación isovolumétrica (TRIS), intervalo entre el final del flujo sistólico del tracto de salida ventricular izquierdo y el comienzo del flujo mitral.

Regurgitación mitral. La detección y cuantificación de la regurgitación mitral en los casos en que existia se realizó con Doppler codificado en color mediante planimetría del área del "jet" en el plano en que se obtuviera la mayor área'L Un área de regurgitación mitral>8 cm’ se define como moderada. Los valores asignados a cada grado de regurgitación mitral son: severa (3), moderada (2), ligera (1), ausente (0).




Análisis estadístico. Los datos han sido expresados como valores medios+desviación estandard. Las comparaciones entre los dos grupos se han realizado mediante la t de Student para datos no apareados. La relación entre la clase funcional y el modelo de llenado ventricular izquierdo se ha efectuado mediante la correlación por rangos de Spearman.




RESULTADOS




Los resultados están resumidos en la Tabla 1. No se observaron diferencias significativas de edad, dimensión telediastólica del ventrículo izquierdo y fracción de acortamiento entre ambos grupos.




Parámetros Doppler. Con respecto a los pacientes del grupo 2, los del grupo 1 mostraban: velocidad A mayor (83.1 ± 15 versus 51.4 + 23 cm/s, p < 0.001), E/A menor (0.8 + 0.2 ver-sus 1.7 + 1, p < 0.002), Ei/Ai también menor (1.4 + 0.5 versus 2.5 + 2.3, p < 0.05), Ai mayor (6.3 + 1.8 versus 3.8 + 1.8 cm, p < 0.001), TVi también mayor (14.7 + 3 versus 10.9 + 3 cm, p < 0.001). La relación Ai/TVi fue mayor (0.43 ± 0.1 versus 0.34 ± 0.1, p < 0.05), lo mismo que el TRIS (81 + 7 versus 69 ± 17 ms), THP y Tdec, (58+17 versus 45+19 mseg con p < 0.05 y 198 ± 59 versus 154 + 64 mseg con p < 0.05, respectivamente). La Vdec del grupo 1 fue menor que la del grupo 2 (345 + 123 versus 513 ± 248 seg/cm’, p < 0.05).




Tabla 1. Parámetros clínicos y eco-doppler (40 pacientes)



		

Grupo 1



	

Grupo 2
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Edad



	

59 ±7



	

59 ±11
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Vid



	

73 ±8



	

69 ±9



	

ns




	

Fac



	

17 + 6



	

16 ± 6



	

ns




	

TRIS



	

81 ±7



	

69 ±17



	

0.05




	

E



	

66 ± 14



	

69 ±20



	

ns




	

A



	

83 + 15



	

51 ±23



	

0.001




	

E/A



	

0.81 ±0.19



	

1.67 ±1.07



	

0.002




	

El



	

8.21 ± 2.3



	

6.96 ±1.9



	

ns




	

Ai



	

6.28 ±1.8



	

3.84 ±1.9



	

0.001




	

Ei/Ai



	

1.39 ±0.5



	

2.54 ±2.3



	

0.05




	

TVi



	

14.7 ±2.9



	

10.9 ±2.8



	

0.001




	

Ai/TVi



	

0.43 ± 0.1



	

0.34 ±0.1



	

0.05




	

THP



	

58± 17



	

45 ±19



	

0.05




	

Tdec



	

198 ±59



	

154 ±64



	

0.05




	

Vdec



	

345 ±123



	

513 ±248



	

0.05






 


Modelos de llenado. En la figura 2 están representados los 3 modelos de llenado diastólico ventricular izquierdo obtenidos a partir del análisis de la curva de velocidad Doppler correspondiente al flujo sanguíneo transmitral. El modelo 1 "de predominio auricular" se caracteriza por una onda A igual o mayor que la onda E. El modelo 2 o de "pseudonormalización" viene definido por una onda A menor que la onda E. pero igual o mayor al 50% de E. El modelo 3 o "restrictivo" también se caracteriza por una onda A menor que la onda E, pero en este caso la A es inferior al 50% de E. Al comparar los 3 modelos de llenado diastólico ventricular izquierdo con la clase funcional de los pacientes mediante análisis de regresión por rangos, se observó que según avanzaban hacia un peor estadio funcional (grupo 2) el patrón de llenado diastólico tendía a corresponderse con los modelos 2 o 3 (pseudonormalización o restrictivo) con una correlación r=0,71. (Figura 3).




Regurgitación mitral. Se detectó insuficiencia mitral en 35 pacientes mediante examen Doppler codificado en color sin observarse diferencias significativas en cuanto a su severidad entre los grupos 1 y 2 (1.64 + 1 versus 1.78 + 1). Dividimos a los pacientes según el grado de insuficiencia mitral en 2 grupos: Grupo A aquellos sin insuficiencia mitra! (0) o de grado ligero (1). y Grupo B aquellos con insuficiencia mitral moderada (2) o severa (3). con la intención de comprobar la influencia que sobre los parámetros Doppler medidos podría ejercer la insuficiencia mitral. El resultado fue que tan solo se encontraron diferencias significativas en cuanto al tiempo de deceleración




(Tdec) y la velocidad de deceleración (Vdec) entre ambos grupos (Tabla 2), junto con una tendencia no significativa de la velocidad máxima protodiastólica E a aumentar cuando la insuficiencia mitral es moderada o severa. En los pacientes con insuficiencia mitral moderada o severa el tiempo de deceleración (Idee) fue menor que en los del grupo A (154 ± 61 versus 195 + 64 mseg, p < 0.05). Por otra parte, la velocidad de dece-
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1: Modelo de "predominio auricular

2: Modelo de "psueudonormalización"

3: Modelo "restrictivo'



 

	

Relación entre modelo de llenado y clase
funcional







DISCUSION




Los resultados de nuestro estudio indican que los pacientes con miocardiopatía dilatada altamente sintomáticos (clase funcional III o IV) muestran marcadas diferencias en el modelo de llenado diastólico ventricular izquierdo con respecto a los pacientes asintomáticos o ligeramente sintomáticos (clase funcional 1 o II) pese a tener un grado similar de afectación de la función sislólica del ventrículo izquierdo. Estas diferencias consistieron en una tendencia hacia una contribución cada vez más predominante del llamado precoz ventricular izquierdo respecto al producido como consecuencia de la contracción auricular, en relación directa con la clase funcional, de manera que en aquellos pacientes severamente sintomáticos, la contribución auricular al llenado diastólico total sería significativamente menor que en aquellos asintomáticos o ligeramente sintomáticos.

Hemos observado 3 modelos de llenado diastólico ventricular izquierdo: Modelo 1 o "de predominio auricular", caracterizado por uno o más de los siguientes hallazgos: tiempo de relajación isovolumétrica (TRIS) alargado, velocidad máxima telediastólica (A) aumentada, cociente E/A disminuido, tiempo de deceleración del flujo mitral aumentado, disminución de la velocidad de deceleración mitral, y contribución de la contracción auricular al llenado diastólico total (Ai/TVi) significativamente aumentada. Modelo 2 o "de pseudonormalización" con uno o más de los siguientes hallazgos: tiempo de relajación isovolumétrica normal o acortado, velocidad A de contracción auricular normal o disminuida, cociente E/A aumentado, tiempo de deceleración mitral acortado, aumento en la velocidad de decleración mitral, y contribución del llenado auricular al diastólico total (Ai/TVi) normal o disminuida. Modelo 3 o "restrictivo" en el que la contribución auricular al llenado diastólico total es mínima, conservando el resto de características del modelo 2.

En ausencia de obstrucción valvular mitral, el mayor determinante del llenado protodiastólico del ventrículo izquierdo (y por lo tanto de su velocidad máxima) parece ser la diferencia instantánea de presión entre la aurícula Izquierda y el ventrículo Izquierdo al comienzo de la diástole. Los factores postulados que afectan a este gradiente instantáneo de presión incluyen la






 


presión auricular en el momento de apertura de la válvula mitral, la velocidad de relajación del ventrículo izquierdo, la dis-lensibilidad miocárdica y de cámara de la aurícula y ventrículo izquierdos, el volumen telesistólíco del ventrículo izquierdo, y las propiedades viscoelástícas del miocardio durante el llenado” “. El efecto neto sobre el llenado diastólico precoz del ventrículo izquierdo dependerá de la interacción y de la importancia de cada uno de estos factores.

En base a los datos obtenidos en la literatura, en aquellos sujetos afectos de miocardiopatía dilatada asintomáticos o ligeramente sintomáticos y sin regurgitación mitral significativa, la presión auricular izquierda es normal o baja en reposo'”. Cuando la presión auricular izquierda es normal, el principal determinante del llenado diastólico precoz parece ser la velocidad de relajación del ventrículo izquierdo’'. Inicialmente, cuando la relajación está alterada, como sucede a menudo en la miocardiopatía", hay una reducción del llenado precoz, un retraso en la apertura de la válvula mitral (prolongación del tiempo de relajación isovolumétrica) y una disipación más lenta del gradiente de presión auriculoventricular”. Debido a que el llenado diastólico precoz estaría reducido, la contribución de la sístole auricular al llenado ventricular izquierdo estaría incrementada, como mecanismo compensatorio para mantener el gasto cardíaco. En nuestro grupo de estudio no hemos comprobado diferencias significativas en cuanto a la velocidad máxima del flujo diastólico precoz (E) entre ambos grupos, si bien en los pacientes menos sintomáticos (clase funcional I o II) sí hemos comprobado un tiempo de relajación isovolumétrica prolongado y una disipación más lenta del gradiente de presión auriculoventricular, traducido por menor velocidad de deceleración y mayor tiempo de deceleración, en relación a aquellos pacientes que se hallaban en clase funcional III o IV. La contribución de la sístole auricular al llenado diastólico total (representado por los parámetros A, E/A, Ai, Ei/Ai, y Ai/TVi) en el grupo de pacientes menos sintomáticos fue significativamente mayor a la observada en el grupo de pacientes en clase funcional III o IV.




En nuestros pacientes, a medida que se avanza hacia una clase funcional III o IV, se reduce la magnitud de los parámetros que marcan la contribución auricular al llenado ventricular total, tendiendo hacia un modelo de llenado diastólico mitral de tipo "pseudonormalización" o "restrictivo". A pesar de la relajación alterada, el tiempo de relajación isovolumétrica está acortado. Estos modelos de llenado podrían ser explicados por un predominio de la disminución de la distensibilidad de cámara del ventrículo izquierdo sobre la alteración de la relajación ventricular izquierda, de manera que la presión generada por la contracción auricular no supera o lo hace ligeramente a la presión existente en el ventrículo izquierdo. En esta situación, el llenado ventricular se produce a expensas sobre todo del elevado gradiente aurículo-ventricular que existe al comienzo de la diástole. La depresión de la distensibilidad de cámara condiciona un rápido aumento de la presión ventricular izquierda a lo largo de la diástole, con lo que la contracción auricular se muestra incapaz de generar una presión superior a la telediastólica del ventrículo izquierdo, de modo que el llenado telediastólico es mínimo.




Nosotros no hemos dispuesto de correlación hemodinámica junto al estudio ecocardiográfico de estos pacientes. Al comparar con estudios previos en los que aquella sí ha sido posible' " “ se observa que en los pacientes menos sintomáticos (clase funcional l-ll) la presión auricular izquierda es normal en reposo y es la alteración de la relajación ventricular izquierda el factor predominantemente, resultado en un modelo de flujo mitral "de predominio auricular”. Sin embargo, al aumentar la presión auricular izquierda, aumenta el gradiente de presión transmitral diastólico precoz y el modelo de velocidad de flujo mitral tiende hacia la "pseudonormalización" o bien hacia el modelo "restrictivo" en los pacientes con clase funcional más avanzada, a pesar de que en ellos persiste la alteración en la relajación ventricular izquierda.




En cuanto a la influencia de la regurgitación mitral sobre la dinámica del llenado transmitral diastólico del ventrículo izquierdo, estudios previos han observado que la insuficiencia mitral puede aumentar tanto el flujo transmitral” como las velocidades de llenado”. Tanto Vanoverschelde et al' como Takenaka et al” encuentran una estrecha correlación entre la velocidad máxima de deceleración mitral (Vdec) y menor tiempo de deceleración (Tdec) en el grupo con insuficiencia mitral moderada o severa; ello estaría en relación probablemente con un mayor gradiente de presión transmitral en los casos de regurgitación mitral significativa. Bhatia et aP' no encontraron ninguna relación significativa entre el modelo de flujo transmitral y la presencia o magnitud de insuficiencia mitral en 54 pacientes con miocardiopatía dilatada. Una explicación para estas discrepancias podia estar en el hecho de que el volumen de regurgitación mitral no es un determinante independiente del llenado diastólico precoz.




Es bien sabido que el pronóstico de los pacientes afectos de miocardiopatía dilatada es tanto peor cuanto más avanzada es su clase funcional. Por los resultados de nuestro estudio se podría pensar que, puesto que hay una tendencia a presentar un patrón de llenado "pseudonormalizado" o "restrictivo" en los pacientes en clase funcional III o IV, cualquiera de estos dos modelos se relacionaría con un peor pronóstico. Sin embargo esto no se puede asegurar con la información actual, principalmente por la falta de correspondencia absoluta entre patrón de llenado y clase funcional. El seguimiento en el tiempo de grupos amplios de pacientes con distintos patrones de llenado desvelará si estos puede tener una implicación pronóstica independiente en el curso clínico de la miocardiopatía dilatada.




CONCLUSION




Los pacientes con patrón de miocardiopatía dilatada tienen una función diastólica anormal. El modelo o patrón de llenado diastólico mitral que pueden adoptar estos pacientes puede corresponderse con cualquier de los 3 mencionados, dependiendo de la combinación dinámica de todos los factores que condicionan el llenado ventricular izquierdo. Ahora bien, en nuestra experiencia, aquellos pacientes en peor clase funcional tienden a presentar un 







modelo de llenado "pseudonormalizado" o "restrictivo", lo cual puede ayudar a explicar la distinta sintomatología clínica de estos pacientes con un grado de afectación similar de la función sistólica.
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INTRODUCCION




En el diagnóstico de la pericarditis constrictiva las técnicas diagnósticas basadas en la utilización de ultrasonidos aportan información sobre las características anatómicas del pericardio, que se encuentra engrosado y/o calcificado, así como sobre las alteraciones de la función cardíaca impuestas por la limitación al llenado ventricular por el pericardio rígido y no distensible. Esta limitación da lugar a alteraciones de la movilidad de la pared libre ventricular, de la válvula mitral, de la raíz aórtica y del tabique interventricular' L Asimismo la elevación de la presión diastólica de ambos ventrículos, de la presión en ambas aurículas y consiguientemente de la presión venosa sistémica se traduce en dilatación de las venas cavas, hecho anatómico que se puede objetivar también mediante la exploración ecocardiográfica’. Por otra parte la técnica Doppler, mediante el análisis de la velocidad de los flujos venosos, arteriales y transvalvulares permite aportar información complementaria sobre la situación de constricción y limitación al llenado ventricular hasta el máximo impuesto por el pericardio rígido”.




PRESENTACION DEL CASO




Paciente de 56 años de edad remitido al Hospital con el diagnóstico de insuficiencia cardíaca congestiva, pericarditis constrictiva, flutter auricular crónico e hiperuricemia, con el objeto de valorar las posibilidades de tratamiento quirúrgico. Anamnesis: Asintomático hasta cuatro años antes; desde entonces ha presentado edemas en miembros inferiores de intensidad y extensión progresivamente mayores y que en los últimos meses se han acompañado de fatigabilidad, debilidad y distensión abdominal. Cinco meses antes ingresó en su Hospital de zona por presentar un cuadro febril que fué diagnosticado de neumonía con afectación de los lóbulos medio e inferior derechos, de etiología no filiada. Los antecedentes familiares y personales no revelaban otros datos de interés y no presentaba historia de infecciones pulmonares o tuberculosis pulmonar. Exploración: Subictericia; tensión arterial = 130/65 mmHg; frecuencia cardíaca = 105 p.p.min.; temperatura = 36.6’C. Auscultación cardíaca: tonos apagados, arrítmicos, y presencia de ruido protodiastólico sordo, de baja frecuencia. Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado. Presentaba ingurgitación yugular estando sentado, gran hepatomegalia de bordes finos, edemas tibiomaleolares bilaterales y ascitis. Los pulsos periféricos eran simétricos y blandos.




Exploraciones complementarias: ECG: flutter auricular típico con una frecuencia auricular de 240 p.p.min y conducción A-V variable (2:1 y 3:1); eje eléctrico del QRS en el plano frontal = -rlOO-; patrón rsr’ en VI; ligera disminución de la amplitud del QRS en las derivaciones clásicas y alteración de la repolarización ventricular con ondas T negativas en V4-V6 y aplanadas en el resto de las derivaciones. Radiografía de tórax: inversión del flujo venoso y signos de calcificación pericárdica especialmente visibles a nivel del surco auriculoventricular y paredes posteriores ventriculares. Analítica sanguínea: electrolitos, glucemia, urea y creatinina normales, recuento y fórmula leucocitaria y recuento de hematíes normales, índice de Quick = 78%, VSG normal y discreto aumento de las transaminases hepáticas y de la bilirrubina libre y conjugada.

Ecocardiografía-Doppler: Mediante la técnica en modo M y bidimensional (Figura 1) se objetivó el engrosamiento del pericardio que presentaba ecos densos y repetidos especialmente a nivel de las paredes posteriores ventriculares y surco aurículo-ventricular. Desde la posición paraesternal se apreciaba, en el ecocardiograma en modo M, aplanamiento del movimiento mesotelediastólico de la pared posterior ventricular izquierda. El tabique interventricular presentaba en la profodiástole un movimiento brusco posterior seguido de movimiento anterior también rápido, así como desplazamiento del mismo hacia el ventrículo izquierdo durante la inspiración, con reducción de los diámetros del ventrículo izquierdo (ADd: -11 mm.) y aumento de los diámetros del ventrículo derecho (ADd = +12 mm.) (Figuras 1 y 2). El examen con la técnica de Doppler pulsado situando la muestra a nivel del tracto de entrada ventricular izquierdo desde la posición apical mostró una onda de velocidad protodiastólica con una velocidad máxima de 0.81 +0.17 m/seg. (promedio de cinco mediciones) y un tiempo de deceleración, o intervalo desde el pico de la onda de llenado diastólico precoz









FIGURA 1. Ecocardiogramas bidimensional (panel superior derecho) y en modo M (paneles superior izquierdo e interior) obtenidos desde la posición paraeslernal izquierda. La imagen bidimensional corresponde a un plano transversal en el que se observa el engrosamienlo y calcificación del pericardio de la pared posterior de ambos ventrículos. En el trazado en modo M obtenido a nivel de cuerdas tendinosas se observan tos ecos densos, engrosados y repelidos del pericardio posterior así como el aplanamiento del movimiento mesotelediaslólíco de la pared posterior ventricular izquierda y el movimiento brusco posterior-anterior del tabique interventricular en el inicio de la diastole ventricular (Hecha pequeña). Se aprecia también el desplazamiento posterior del tabique interventricular hacia el ventrículo izquierdo coincidiendo con la inspiración (Hecha grande). Abreviaturas: P=pericardlo: TIV:= tabique interventricular: VD= ventrículo derecho: Vl= ventrículo izquierdo.



 




(onda E) hasta la intersección de la rama descendente de la onda E con la línea O, acortado (100 ± 22 mseg., promedio de cinco mediciones); ambos parámetros mostraron una acentuada variabilidad respiratoria disminuyendo durante la inspiración (rango de la Vmax = 0.36 m/seg y rango del tiempo de deceleración = 60 mseg). No se pudieron obtener registros satisfactorios del flujo transvalvular tricuspídeo. Desde la posición subcostal se evidenció dilatación de la vena cava inferior (diámetro transverso = 29 mm) y de las venas hepáticas y mediante la técnica de Doppler pulsado se obtuvo a nivel de las venas hepáticas un registro protodiastólico negativo y breve (flujo hacia el corazón) (promedio de la velocidad máxima = 0.37 ± 0.14 m/seg.,









FIGURA 2. Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde la posición paraeslernal izquierda (corte transversal, panel superior) y desde la posición apical de cuatro cavidades (panel interior). Las imágenes se han obtenido durante la diastole ventricular y en ambos cortes se observa el desplazamiento del tabique interventricular hacia et ventrículo izquierdo (Hechas) durante la inspiración. Se observan también los signos de calcificación del pericardio, especialmente a nivel del surco auriculoventricular. Abreviaturas: AD= auricula derecha: Al= aurícula izquierda: ESP.= espiración: INSP.= inspiración: el resto como en la figura anterior.



 


rango + 0.42 m/seg) que aumentaba de amplitud durante la inspiración, así como un registro positivo durante la meso-telediástole y meso-telesístole ventriculares (flujo desde el corazón) con una breve desaparición durante el inicio de la sístole ventricular, que también aumentaba durante la inspiración. Este patrón de flujo venoso se objetivó también con la técnica de Doppler codificada en color (Figuras 3 y 4).

Cateterismo cardíaco: en los registros de presión de ambos ventrículos se observó elevación e igualación de la presión meso-telediastólica (PtdVI=33 mmHg, PtdVD = 32 mmHg), así como registros en "valle-meseta" durante la protodiástole ventricular; elevación de la presión auricular derecha (P media AD = 35 mmHg), capilar pulmonar (PCP media = 35 mmHg) y arterial pulmonar (P sist. = 84 mmHg, P diast. = 37 mmHg, P media = 62 mmHg), y ondas "y" amplias en los regis-



 




 






 






 






FlGURA 3. Paneli superior :Registro De la velocidad del flujo sanguíneo obtenido con la técnica de Doppler pulsado situando la muestra en el Irado de entrada ventricular izquierdo. Se observa una onda de llendo diastólico precoz IE/ que alcanza una velocidad máxima de 0:93 m/seg. y que presenta un tiempo de deceleración (intervalo desde el pico de la onda E basta la intersección de la rama descendente con la linea Oj acortado (100 ms). Panel interior: A la derecha se observa la imagen bidimensional obtenida desde la posición subcostal en la que se visualizan las venas hepáticas (H) y la vena cava inferior que se encuentran dilatadas. Se ha superpuesto la imagen codificada en color de la velocidad del flujo sanguíneo que se aleja del transduclor (codificación en azul) dirigiéndose hacia la cava y la auricula derecha. la izquierda se observa el registro en modo M de la velocidad codificada en color y se aprecia la imagen en azul al inicio de la diástole y a continuación, durante la mesotelediásiote ventricular y durante la mesosistote la codificación en rojo que indica que durante esos momentos del ciclo cardiaco hay inversión del flujo, que desde la cava se acerca hacia el transductor a través de la vena hepática




tros en AD y PCP. Durante la inspiración se incrementaba la amplitud de la onda "y" en AD y vena cava inferior así como la presión media en AD. con un incremento de la presión máxima AD de 18 mmHg. La presión sistólica en la aorta presentaba una disminución de 20 mmHg durante la inspiración.

Tras el estudio y valoración el paciente fue remitido a la unidad de cirugía cardiovascular para proceder al tratamiento quirúrgico del mismo, confirmándose tras la resección pericárdica, el diagnóstico de pericarditis constrictiva.




FIGURA 4 Imágenes cotemdas lampen desde la pose o,n suDcos:a‘ en <as que se observan las venas hepáticas ¡H) y tos registros obtenidos con la técnica de Dopp'er pulsado ¡izquierda) situando la muestra en el interior de la vena hepática. Se observa la onda de velocidad negativa prolodiastótica (D) que indica que la sangre Iluye hacia la vena cava y la auricula derecha y que se relaciona con la imagen codilicada en azul en el registro bidimensional superior derecho. Tras esta onda negativa se aprecia una onda positiva en la meso-telediástole que disminuye y vuelve a ascender durante la sístole ventricular y que indica inversión del flujo hacia la vena hepática y que se relaciona con la imagen codificada en rojo con el registro bidimensional del panel interior derecho. La inversión del flujo se hace más ostensible en los ciclos cardiacos que coinciden con la inspiración.




DISCUSION




A los signos clásicos de la pericarditis constrictiva que proporciona el eco en modo M y bidimensional, que aunque no son patognomónicos ayudan a completar el cuadro diagnóstico de esta entidad, se han añadido más recientemente los aportados por la técnica Doppler que informan sobre la dificultad para completar el llenado diastólico ventricular sin que exista limitación al inicio de la diastole^. Esta dificultad se traduce, en el registro de la velocidad de los flujos auriculoventriculares, en una onda de llenado precoz diastólico predominante, que termina más rápidamente y en la que el tiempo de deceleración se acorta, con una acentuada variabilidad respira-









toña, aunque la reducción del tiempo de deceleración, con una menor variabilidad respiratoria, suele ser más acusada en las miocardiopatías restrictivas'. La técnica Doppler también permite analizar las características del flujo en las venas cavas, en donde se objetiva el flujo de retorno hacia el corazón que ocurre fundamentalmente en la diástole precoz y en menor medida durante la sístole precoz y en menor medida durante la sístole ventricular, aunque esto último puede estar alterado por variaciones en la presión en AD o por la ausencia de ritmo sinusal, de tal modo que si la PAD está elevada o no existe contracción y relajación auriculares normales la onda sistólica de flujo anterógrado desaparece o se amortiguad tal como sucede en el caso presentado. Otro signo que se ha observado es la inversión del flujo de la vena hepática durante la diástole y sístole ventriculares tardías, inversión que se acrecienta cíclicamente coincidiendo con la inspiración. La inversión del flujo venoso se ha descrito en la pericarditis constrictiva’ y aunque no se específica de la misma puede ayudar a completar el diagnóstico si, como en el caso presentado, se acompaña de dilatación de la vena cava inferior y venas hepáticas, y de aumento de la amplitud de la onda de flujo diastólico precoz anterógrado coincidiendo con la inspiración a diferencia de lo que ocurre en el taponamiento pericárdico en donde disminuye o se amortigua la onda diastólica precoz durante la inspiración. La inversión del flujo que se acrecienta durante la inspiración puede estar relacionada con el signo de Kussmaul que se ha asociado, en la pericarditis constrictiva, con la dificultad para que el aumento inspiratorio de la presión negativa intratorácica se transmita hasta las cavidades ventriculares debido a la rigidez pericárdica, aunque también se han relacionado otros factores como el aumento inspiratorio de la presión intraabdominal y su transmisión hacia las venas cavas y cavidades derechas6; así durante la inspiración aumenta la presión intraventricular derecha y la presión venosa sistémica, a diferencia de lo que ocurre en el taponamiento pericárdico. En el caso presentado se ha observado también el desplazamiento del tabique interventricular hacia el ventrículo izquierdo durante la inspiración. Este hecho está descrito en el taponamiento pericárdico, pero también en la pericarditis constrictiva’ en donde puede estar relacionado con la elevación de la presión intraventricular derecha que se acrecentaría durante la inspiración sin acompañarse de incremento simultáneo de la presión ventricular izquierda por reducción del gradiente presivo entre el capilar pulmonar y el ventrículo izquierdo*.




En conclusión en el caso presentado, además de los hechos característicos clásicos de la pericarditis constrictiva relacionados con los movimientos del tabique y la pared posterior y las características del pericardio, se ha observado; dilatación de las venas hepáticas y cava inferior, flujo protodiastólico anterógrado predominante en las venas hepáticas con ausencia de flujo anterógrado sistólico —probablemente relacionado con la elevación de la presión en AD y la ausencia de ritmo sinusal—, y con flujo retrógrado diastólico y sistólico tardíos que se incrementa durante la inspiración y presenta una amplia variabilidad respiratoria, variabilidad que también se observa en la amplitud y el tiempo de deceleración (acortado) de la onda de llenado diastólico precoz a nivel valvular mitral.
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RESUMEN:

En los países industrializados el A.V.C. representa la tercera parte de la mortalidad, después de las cardiopatías y de los tumores malignos. El problema se agrava si tenemos en cuenta que estos enfermos tienen una edad media de 55 años; además los problemas socioeconómicos que representan los A.V.C. son motivo de preocupación de los Ministerios de Salud de todos los países.

Por ello como objetivos del presente estudio nos hemos planteado qué puede aportar el estudio ecocardiográfico en Modo-M y Bidimensional al diagnóstico del A.V.C.. además de valorar la incidencia que los antecedentes personales tienen en la patogenia de los mismos, valorar el papel de la asociación de las anomalías denominadas de bajo riesgo con el A.V.C., estudiar la relación entre las alteraciones electrocardiográficas y la presentación del A.V.C. y determinar la utilidad de la medición de las dimensiones cardíacas por medio de la ecocardiografía en el estudio del paciente con A.V.C.

Para el capítulo de material y métodos hemos partido del protocolo de estudio ecocardiográfico que tenemos en nuestra sección de cardiología, así como del protocolo de estudio prospectivo que sobre el A.V.C. tiene confeccionado la Unidad de Neurología de nuestro hospital.




Una vez excluidos los menores de 13 años y los ecocardiogramas repetidos, pudimos completar un total de 1.383 protocolos.




En el estudio de los 1.383 protocolos hemos separado dos subgrupos que hemos denominado grupo A.V.C. que habían presentado esta patología y que eran 214 pacientes, lo que representa el 15.5 del total, y el grupo que hemos denominado NO A.V.C., que no presentaban dicha patología y que eran 1.169, lo que representa el 84,5%.

Para obtener los resultados se ha efectuado en primer lugar un estudio estadístico descriptivo y en segundo lugar un estudio estadístico inferencial que nos han conducido a las siguientes conclusiones:



	
El estudio ecocardiográfico no aporta datos concluyentes que puedan facilitar el diagnóstico etiológico del A.V.C., puesto que no hemos encontrado ninguna asociación significativa.


	
Se ha encontrado una clara asociación entre los antecedentes personales de hipertensión arterial y diabetes con la presentación de A.V.C.


	
De las alteraciones electrocardiográficas: no encontramos asociación entre los transtornos del ritmo y el A.V.C., pero si que encontramos asociación entre los transtornos de la conducción, los crecimientos de cavidades y los transtornos inespecíficos de la repolarización.


	
Las anomalías ecocardiográficas de bajo riesgo se hallan en igual proporción en el GRUPO A.V.C., que en el GRUPO NO A.V.C., lo que sugiere que no tienen un papel determinante en la patología del A.V.C.


	
La determinación de las dimensiones cardíacas no se hallan asociadas a la patología vascular cerebral, con la excepción de la hipertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo que está asociada a la presencia de la hipertensión arterial.
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Las alteraciones hemodinámicas y circulatorias que las cardiopatías valvulares causan a nivel de los pulmones son origen de la aparición de las repercusiones a dicho nivel, a través de una serie de trastornos fisiopatológicos y de alteraciones anatomopatológicas, que configuran el llamado "pulmón cardiaco" y que son las causantes de las alteraciones funcionales respiratorias.

Para un mejor conocimiento del problema y a fin de establecer las posibles relaciones entre las alteraciones hemodinámicas y el trastorno ventilatorio, se estudian en su vertiente respiratoria (espirografía y pletismografía) y circulatoria (estudios hemodinámicos), 130 cardiópatas, entre 41 y 47 años de edad, con afectación valvular izquierda, mitral y aórtica, agrupados según grado clínico-funcional y diagnóstico de la valvulopatía.

Existe una clara repercusión sobre el funcionalismo respiratorio del grado clínico evolutivo de la cardiopatía. Según el grado funcional, la repercusión es modesta al principio, pero progresa con la incapacidad funcional hasta hacerse muy notable hacia el final de la evolución, disminuyendo los valores ventilatorios espirográficos, sobre todo del VEMS; estos cambios son estadísticamente significativos y muestran un cuadro clínico respiratorio de tipo restrictivo en la cardiopatía valvular.




Los volúmenes pulmonares obtenidos por pletismografía corporal mostraban la misma tendencia a disminuir, sobre todo la capacidad pulmonar total, pero también mayor variabilidad y dispersión. La relación %VR/CPT aumentaba claramente con el curso evolutivo.




Las resistencias de las vías aéreas se elevaban de forma notable con el progreso de la enfermedad, cuando es más clara la obstrucción ventilatoria, dominante, en ocasiones, del cuadro clínico respiratorio final, como lo comprueba el marcado descenso de la relación %VEMS/CV.




Existen diferencias no significativas entre los distintos grupos diagnósticos de valvulopatía, siendo menores los valores espirográficos en la estenosis y lesión mítrales: las resistencias aéreas eran altas en estos grupos y normales en los aórticos. Entre los enfermos mitrales en general y los aórticos puros, estas diferencias eran significativas; los volúmenes pulmonares, en cambio, eran equiparables.

Existen correlaciones clara y altamente significativas entre las presiones y resistencias vasculares pulmonares, y las variables espirográficas, la CPT y la realización %VR/CPT, y las resistencias aéreas, lo que denota que el pulmón es la clave de las importantes alteraciones hemodinámicas "hacia atrás" que ocasionan las valvulopatías izquierdas.

De modo inverso, a partir de los datos de función ventilatoria pulmonar (obtenidos de modo incruento) podemos predecir los parámetros hemodinámicos (obtenidos de modo cruento), sobre todo con la combinación de dos o tres parámetros espirográficos o peltismográficos, con un coeficiente de explicación de la varianza de hasta un 40% según el estudio de la regresión polinómi-ca (stepwise) o de la regresión múltiple.
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Las complicaciones de los diferentes tipos de sustitutos valvulares, y la demostración de la estabilidad a largo plazo de las reparaciones valvulares han estimulado en los últimos años a numerosos grupos quirúrgicos a poner en práctica diversas técnicas de eficacia ya demostrada, y a diseñar nuevas aplicaciones que extiendan las indicaciones habitualmente utilizadas’.




Actualmente la reparación valvular es habitual en el caso de lesiones de la válvula tricúspide, es muy frecuente en ciertos tipos de lesiones de la válvula mitral y ha dejado de ser excepcional en ciertas lesiones de la válvula aórtica.




La cirugía reconstructiva de la válvula tricúspide se realiza habitualmente mediante anuloplastias de distintos tipos, ocasionalmente asociadas a comisurotomías y resección de cuerdas secundarias para aumentar la movilidad de los velóse La decisión sobre el tipo de actuación a desarrollar se toma tras examen directo de la válvula en los casos en que se ha diagnosticado preoperatoriamente (por eco-Doppler o cateterismo) la existencia de una disfunción valvular; la exploración digital y el simple análisis externo son insuficientes para hacer una valoración adecuada. Las anuloplastias remodeladoras (el tipo más habitual es el descrito por Carpentier) se realizan con auxilio de un anillo valvular. Las anuloplastias reductores (tipo De Vega, o cualquier de sus variantes) disminuyen el tamaño del anillo valvular y reducen su tamaño de modo selectivo o difuso. Los resultados de ambas técnicas han sido en general buenos, aunque las técnicas reductores tienen un mayor número de fallos, pueden producir un grado mayor de estenosis reletive y parecen menos estables a largo plazo”. Las anuloplastias remodeladoras podrían ser aún más eficaces cuando la dilatación del anillo tricúspide afecta a sus diversas partes de forma irregular, de lo que resulta una deformación del anillo que es aconsejable corregir selectivamente. En el Hospital de Alicante hemos utilizado anuloplastias remodeladoras principalmente en insuficiencias masivas o en pacientes con




Correspondencia:




Dr. Eduardo Otero Coto.




C/ Arles Gráficas, 5 pta. 20 46010 VALENCIAhipertensión pulmonar severa, reservando las anuloplastias reductores para los pacientes con dilataciones menores del anillo o con hipertensiones pulmonares menores. Posiblemente debido a esta diferencia de indicaciones no hemos encontrado ninguna diferencia en los resultados a medio plazo con una u otra técnica. Es probable que una evaluación exacta de las ventajas relativas de una u otra técnica no pueden ser conocidas más que a través de un estudio prospectivo randomizado multicéntrico.




La cirugía constructiva de la válvula mitral es relativamente sencilla en el caso de la estenosis, pero puede ser muy compleja cuando se intenta tratar ciertos tipos de insuficiencia. Carpentier” señaló la importancia de la función como criterio básico para el análisis valvular, y estableció el objetivo quirúrgico de restaurar una función valvular normal en lugar de buscar una anatomía normal. También él introdujo un método de evaluación funcional basado en estudiar el grado de movimiento de cada uno de los velos y sus partes, y evaluar la relación existente entre el tamaño de los velos (es decir, la cantidad de tejido presente) y el orificio que han de cerrar. Con esa evaluación, realizada primero ecocardiográfica-mente y después anatómicamente durante la cirugía, se establecen unos diagnósticos básicos de tejido excesivo, normal o deficiente, de anillos valvulares dilatados, normales o deformados, y de movimiento aumentado (prolapso), normal o restringido de cada uno de los velos valvulares.




El diseño de métodos de exposición, abordaje quirúrgico y reparación específicos es otro mérito de Carpentier. Las técnicas a emplear en diferentes situaciones incluyen la realización de anuloplastias con anillos remodeladores, resecciones y reconstrucciones de velos, plastias y transposición de cuerdas, plastias y reimplantaciones de músculos papilares, comisurotomías, resección de cuerdas secundarias, fenestración de cuerdas, extensión de velos, o combinaciones de estas técnicas'^*. En general los resultados son mejores en las estenosis mitrales puras sin calcificación valvular y las insuficiencias mitrales de causa degenerativa; son menos buenos en las insuficiencias mitrales reumáticas, sobre todo en niños”, y peores en las lesiones dobles.






 


Tradicionalmente la presencia de endocarditis aguda y de calcificaciones era considerada una contraindicación de la cirugía reparadora, pero en la actualidad esta limitación ha desaparecido', al igual que en las carditis reumáticas activas”. La rotura de cuerdas principales del velo anterior, otra limitación tradicional de la cirugía reparadora, puede ahora ser corregida mediante construcción de nuevas cuerdas tendinosas con suturas de Gore-Tex, o mediante transferencia de cuerdas tendinosas del velo posterior”.

La reparación de lesiones valvulares aórticas es posible en algunos casos, mediante corrección de dilataciones anulares (con suturas circulares del anillo), extensiones de velos (con pericardio tratado con glutaraldehido), corrección de prolapsos de velos (mediante resección triangular central del velo y posterior reconstrucción, o resuspensión comisural) y de la limitación de movimientos (mediante comisurotomía o afeitado del velo, para aumentar su movilidad)'. Su utilidad principal está en el tratamiento de lesiones congénitas en niños, pero también pueden ser muy útiles en la reparación valvular en pacientes con disecciones aórticas", lesiones traumáticas y tal vez dilataciones anulares iniciales".




Una reparación eficaz interrumpe la progresión de las consecuencias funcionales de la enfermedad, y es tanto más eficaz cuanto más precozmente se realiza. La experiencia general es que la cirugía de reparación valvular requiere poder tratar la válvula antes de que las lesiones hayan avanzado más allá de un grado que haga imposible su reparación, por lo que se recomienda indicar la operación más precozmente de lo que se indicaría una sustitución valvular”.

Antunes', analizando los problemas más importantes que condicionan el desarrollo de la cirugía de reconstrucción valvular, señala; 1) la necesidad de dedicar un tiempo para aprender esas técnicas por parte del cirujano y el deseo de evitar la posibilidad d& fallo de una reparación, 2) la necesidad de que el cardiólogo asuma su responsabilidad en el diagnóstico, indicación y referencia del paciente al sitio donde pueda ser tratado de forma más idónea teniendo en cuenta su calidad de vida, y 3) la necesidad de que el paciente asuma racionalmente los riesgos a que puede estar expuesto y los potenciales beneficios.

La mortalidad perioperatoria en la cirugía reconstructiva valvular es baja, al igual que la incidencia de complicaciones como tromboembolismo e infección, o la incidencia de fallos que obliguen a realizar reoperaciones
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OBJETIVO




El objetivo de este trabajo es conocer el valor relativo de los diferentes métodos de ecocardiografía y Doppler cardíaco, en el cálculo del área valvular mitral (AVM) en pacientes con estenosis mitral, comparándolos con la obtenida mediante cateterismo cardíaco aplicando la fórmula de Gorlin.




MATERIAL Y METODOS

Pacientes




A todos los pacientes (p) se les practicó estudio eco 2D, Doppler continuo y Doppler codificado en color, empleando para ello un ecocardiógrafo Sonos 1000 de la firma Hewlett-Packard, durante los dos días previos a la realización de una valvuloplastia mitral percutánea. Se trataba de 26 p. (22 mujeres y 4 varones), de 43+2 años de edad, con estenosis mitral pura o asociada a regurgitación mínima. Ninguno presentaba regurgitación tricúspide asociada importante y el 26% eran portadores de valvulopatía aórtica significativa (regurgitación moderada). El ritmo era sinusal en 18 p y fibrilación auricular en 8.




METODOS




El AVM se calculó por Ecocardiografía 2D (AVM 2D), técnica de Doppler continuo (AVM DC) y aplicando el 'método del área de isovelocidad proximal (AlP). mediante la combinación de Doppler continuo y Doppler color (AVM AlP). empleando los siguientes métodos:



	
AVM 2D: Se efectuó por planimetría de la menor área limitada por ambas valvas mitrales en un plano paraesternal transversal satisfactorio'-’, definido como aquel en el que se obtenía una imagen adecuada de todo el borde libre valvular. Se excluyeron los pacientes que presentaban calcificación valvular severa, fusión y calcificación manifiesta del aparato subvalvular o comisurotomía previa’.


	
AVM DC: Se calculó en la curva de flujo transmitral obtenida por técnica de doppler continuo, alineando lo más posible el haz de ultrasonidos con la dirección del flujo obtenido por doppler color. El software del equipo tiene la disponibilidad de calcular automáticamente el tiempo de hemipresión (THP) y el AVM DC. este último mediante la fórmula: 220ZTHPL


	
A VMAIP: Mediante el estudio con doppler codificado en color, aprovechando el fenómeno físico de que el flujo se acelera inmediatamente antes de pasar por un orificio restrictivo, podemos visualizar el área de convergencia del flujo mediante el artificio de desplazar hacia arriba la línea 0 de la escala de velocidades, modificando así el límite de velocidad (VN) en que se produce aliasing, delimitando una superficie de isovelocidad conocida debido al cambio abrupto de color del rojo al azul. En este estudio, se utilizaron dos límites de velocidad diferentes de 25 y 35 cm/seg.. Con la finalidad de calcular el área de la superficie de isovelocidad proximal (AlP). se asumió que tal superficie era la de una hemiesfera. cuyo radio (RN) se midió en el centro a lo largo de un vector paralelo a la dirección de interrogación, como la distancia entre el cambio abrupto de color y el borde libre de la válvula mitral, con la imagen de color superpuesta al ecocardiograma técnica M. en el momento de máxima velocidad protodiastólica (figura 1).





El AlP se calculó mediante la fórmula de la superficie de una hemiesfera. es decir:




AIP=2iiRn’




Para el cálculo del AVM se empleó la ecuación de continuidad”, basada en la ley de conservación de la masa, según ella el volumen instantáneo de flujo previo a un orificio es idéntico al que atraviesa dicho orificio, es decir:




Fom=Paip




donde FOM es el flujo que atraviesa el orificio mitral, y FAIP es el flujo en el área de isovelocidad proximal. Teniendo en cuenta que el flujo es el producto de área y velocidad y que los cálculos se efectúan en protodiástole cuando se genera la máxima velocidad de flujo transmitral. tenemos:




FaiP=AIP X Vn = 2nRN’ x V^ (1)




FoM = AVMxV^áx(2)




siendo Vmáx la velocidad máxima protodiastólica del flujo transmitral obtenida por técnica de Doppler continuo.




De las fórmulas 1 y 2 se deduce el AVM, así;




AVM AlP = 27cRn^ X Vn / V^^áx




Debido a que la separación entre ambas valvas en protodiástole no determina una superficie plana, el AlP no adopta realmente una superficie hemiesférica sino una sección de esfera, de forma que aplicamos un coeficiente de corrección 0/180' % donde 0 es el ángulo de separación entre ambas valvas obtenido en la imagen que obtenemos por doppler color del AlP (figura 2). La fórmula definitiva para calcular el AVM sería por lo tanto la siguiente (figura 3);




AVM AlP = 2iiRn’ X (Vm / V^^^) * (0/180>








 







Figura 2. Mapa del flujo transmitral obtenido mediante Doppler codificado en color después de fijar el limite de Nyquist en 34 cm/seg., la obtención del ángulo de separación entre ambas valvas mitrales se ajustó a la imagen obtenida por Doppler color del área de isovelocidad proximal. Explicación detallada en el texto.



 


Teniendo en cuenta que como hemos indicado antes, la VN se ajustó a 25 y 35 cm/seg.. en cada paciente se calculó el AVM de dos formas diferentes, que denominamos AVM AlP 25. AVM AlP 35.

 






 






Mediante cateterismo transseptal previo a la VMP. se calculó el AVM aplicando la fórmula de Gorlin’ (AVM CAT), a través de la obtención de los siguientes parámetros:







Así:




AVM CAT = Gasto cardíaco / (37,9 x Fe x TLLD x (G^i)”)




Se efectuó una correlación lineal de los métodos 1,2 y 3 con el AVM CAT.




RESULTADOS




Los coeficientes de correlación lineal entre los cálculos no invasivos e invasivos del AVM se expresan en la tabla 1. En ella se observa que el AVM obtenida por técnica de Doppler continuo (AVM DC) es la que mejor correlación presenta con la obtenida por cateterismo (R=0,87). En cuanto a la clasificación clínica de la EM existe en general concordancia entre los métodos no invasivos y el hemodinámico, existiendo las mayores discrepancias en los casos de EM ligera.




La representación gráfica de las correlaciones entre los métodos invasivos y no invasivos están representados en las figuras 4.5.




DISCUSION




De estos resultados podemos deducir que todos los métodos no invasivos son útiles para el cálculo del AVM. de modo que la concordancia de varios de ellos proporciona una mayor fiabilidad diagnóstica. Creemos que cuando las condiciones sean óptimas para una planimetría satisfactoria el AVM 2D es el método de elección 1.



 




 






 






 






Debido a la facilidad con que se obtiene y a que muchos ecocardiográficos llevan incorporado el programa para su cálculo directo, el AVM DC debe emplearse en todos los pacientes. El método del AlP es el más complejo de todos, pero nos ofrece la venta de ser útil en presencia de patologías que afectan al cálculo del THP. como son la regurgitación aórtica” inmediatamente tras la valvulotomía mitral percutánea” o en pacientes con regurgitación mitral severa asociada””. Estudios futuros enfocados a pacientes con estenosis mitral asociada a estas entidades permitirán establecer definitivamente el valor real del método.




CONCLUSIONES




En pacientes con estenosis mitral pura, el área valvular estimada por Ecocardiografía bidimensional y técnica de Doppler muestra una buena correlación con la calculada mediante la fórmula de Gorlin, especialmente en áreas valvulares inferiores a 1,5 cm’. La cuantificación por técnica de Doppler continuo obtiene el mejor coeficiente de correlación.
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Conocida es la amplia difusión de la angioplastia coronaria (ACTP) como técnica de revascularización coronaria, el incremento en las indicaciones, así como en el porcentaje de éxito inicial,... pero seguimos encontrándonos con dos limitaciones aun no superadas: la incidencia de complicaciones tipo oclusión aguda en determinadas lesiones "excéntricas, calcificadas y difusas, ostiales, en bifurcación, en angulación, oclusiones...", y el fenómeno de la REESTENOSIS que oscila entre un 30% a un 40%.

En relación a estos problemas se han desarrollado e introducido en la práctica clínica desde el año 1986 nuevos dispositivos de revascularización, ATEROTOMO, STENT, y LASER... como alternativas o complementariamente a la ACTP en casos de fracaso-resultado subóptimo, o complicaciones mayores "tipo disección...", o enfoque de reestenosis post ACTP.

Se pretende presentar nuestra experiencia inicial comenzada hace 6M, en una de las modalidades de ATERECTOMIA CORONARIA en uso, la DIRECCIONAL (DCA).

Se utiliza el ATHEROCATH de SIMPSON, dispositivo que produce resección-excisión radial de la placa por medio de una cuchilla rotatoria ("cutter"), contenida en un compartimiento con ventana ("houssing"), asociado a un balón hinchable a baja presión que permite fijación contra la placa,... y accionado externamente por una unidad motor. Se introduce por vía arterial femoral percutánea a través de catéter guía 10 u 11F para coronaria izquierda, y 9F para la derecha. Se define como EXITO inicial, la reducción significativa >40% del grado de estenosis lesional, con lesión residual menor del 50%,... sin complicaciones mayores lAM, cirugía o muerte,... y con recuperación de especímenes de placa ateromatosa. Las muestras extraídas son remitidas para estudio histopatológico.

Se intentó el procedimiento en 8 pacientes, siendo la indicación en todos los casos, la de reestenosis sintomática post ACTP, en vasos nativos proximales, largos no tortuosos. Todos los pacientes recibieron AAS y ca++ antag. pre y postprocedimiento.

Obtuvimos EXITO inicial en 7 pac./ 7 les. (88%), con reducción del porcentaje de estenosis media del 85 al 13%. Se logró extracción de material en 6 pac. El estudio hispatológico demuestra presencia de células fibromusculares, tejido mixoide y vacuolizaciones xantomatosas,... y ausencia de fibrosis y/o necrosis, hallazgos estos últimos más propios de
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las lesiones ateromatosas originales,... en contra de los referidos en lesiones tipo reestenosis. En el caso en que no se extrajo material, la ganancia de lumen seria consecuencia de efecto mecánico de dilatación con globo (efecto DOTTER).

No tuvimos complicaciones mayores asociadas (oclusión, embolismo coronario..., infarto, cirugía de urgencia, o muerte),... ni periprocedurales inmediatas. De entre las complicaciones menores descritas en la literatura, hubo un caso de perdida de rama lateral pequeña sin traducción clínica, y en otro caso se aprecio pequeño flapp intraluminal, sin alteración del flujo anterogrado.

El procedimiento de DCA en que se fracasó, fue resultado de imposibilidad de avanzar el aterotomo hasta la lesión, por falta de estabilización del catéter guía, practicándose subsecuentemente nueva reACTP exitosa.




CONCLUSIONES




La aterectomía coronaria direccional es un procedimiento seguro y efectivo, con una incidencia baja de complicaciones, en casos seleccionados.
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INTRODUCCION




l-a existencia de disfunción ventricular postisquémica prolongada como consecuencia de la oclusión de una arteria coronaria es un hecho observado por numerosos investigadores’^’, tanto a nivel experimental como clínico. Braunwaid* define este fenómeno con el término miocardio aturdido ("stunned myocardium"), mostrando que puede aparecer en diversos modelos de isquemia y puntualizando que el mayor o menor aturdimiento depende fundamentalmente de la duración de la isquemia. Posteriormente, otros autores’® han descrito, el efecto acumulativo de episodios repetidos de isquemia, observando como oclusiones coronarias repetidas, pueden producir un deterioro progresivo de la función contráctil que persiste cesada la isquemia.

Por otra parte, sabemos que la isquemia miocárdica en muchas ocasiones se silente” y que la mayoría de las veces la ausencia de dolor durante la isquemia es debida a su corta duración’.




El propósito de este trabajo ha sido analizar si episodios isquémicos repetidos de muy corta duración, equivalentes a isquemia silente, son capaces de producir disfunción miocárdida postisquémica prolongada, investigando además la existencia de alteraciones ultraestructurales que fueran el substrato patológico de dicha disfunción.




Material y método




Se han instrumentado 20 perros mestizos, anestesiados con tórax abierto. Se realizó pericardiectomía y disección de la arteria coronaria interventricular anterior en su segmento proximal situando a su alrededor un medidor electromagnético de flujo y un oclusor mecánico. Con la finalidad de medir longitudes y fracción de acortamiento de dos segmentos miocárdicos, se implantaron en subendocardio dos pares de cristales ultrasónicos, uno en zona que sometimos a isquemia (territorio irrigado por arteria interventricular anterior) y otro en zona con perfusión normal (territorio irrigado por arteria circunfleja). Se monitorizaron también el ECG periférico mediante electrodos subcutáneos y las presiones de VI y AD con catéteres Pigtail y SwanGanz introducidos por arteria y vena femoral derecha respectivamente.




El protocolo isquémico consistió en la realización de 20 oclusiones totales de la arteria interventricular anterior de 2 minutos cada una, con un intervalo de recuperación de 3 minutos entre ellas.

Los parámetros analizados fueron:



	
Función global: frecuencia cardíaca, presión sistólica y telediastólica de VI, dP/dt de VI.


	
Función regional: longitud telediastólica (LTD), longitud telesistólica (LTS) y fracción de acortamiento (%IL) de ambos segmentos.





En un grupo (A) de 15 perros los registros se analizaron al final de cada período de recuperación y hasta 60 minutos después de la última oclusión manteniendo 5 de ellos hasta transcurridas 4 horas de reperfusión.

En otro grupo (B) de 5 perros, al finalizar el protocolo isquémico se procedió a cerrar la toracotomía, despertando al animal que pasó al cuidado de un equipo vetenirario. A las 24 horas, se practicó nueva toracotomía implantando cristales ultrasónicos en zona isquémica y control para analizar parámetros de función segmentaria. En este grupo se realizó un falso experimento ("sham") con la finalidad de descartar variaciones que fueran consecuencia de la propia técnica.




Al finalizar los experimentos se tomaron muestras de tejido miocárdico de la zona sometida a isquemia y de la zona control, para su posterior estudio con microscopía óptica y electrónica. Además del análisis microscópico cualitativo, se realizó análisis cuantitativo de las microfotografías electrónicas, estudiando la densidad de volumen y numérica de miofibrillas, sarcoplasma y mitocondrias, y el volumen y coeficiente de forma de las mitocondrias.




Resultados




En ningún caso hubo cambios significativos del segmento ST en el ECG. La presión sistólica, telediastólica y dP/dt permanecieron estables durante los experimentos. Sólo la frecuencia cardíaca se incrementó un 6% (p<0.05) durante la fase de isquemias para volver a valores similares a los básales tras la última oclusión.




En el grupo A, la LTD y LTS se incrementaron progresivamente durante las oclusiones, siendo este aumento significativo a partir de la 4-5’ oclusión, ambas permanecieron elevadas durante el período de recupera







ción (5,3% y 9.1% respecto a los valores básales, p<0.05); la %IL del segmento isquémico decreció progresivamente con cada oclusión, siendo tras la última oclusión un 14,9% menor que la basal (p<0.05), a los sesenta minutos de reperfusión un 18,9% (p<0,05) y a las 4 horas de reperfusión un 32.2% menor que los valores iniciales (p<0,01). Por el contrario, el segmento control no experimentó cambios significativos en sus longitudes, y la %IL se incrementó hasta un 5,9% (p<0,05) durante las oclusiones, para disminuir hasta un 3,9%









En el grupo B, la %IL a las 24 horas del último episodio isquémico, fue en el segmento isquémico un 28,6 menor que en el segmento control (p<0.05). (Figura 2). El experimento "sham" no mostró diferencias en la %IL de ambas zonas.



 


FIGURA 2








 


El estudio ultraestructural realizado (4 del grupo A y 5 del grupo B), no mostró en el microscopio óptico diferencias entre el tejido isquémico y control, sin embargo en el microscopio electrónico evidenció en el tejido sometido a isquemias repetidas, alteraciones importantes de la estructura interna mitocondriales (matriz clara a los electrones, vacuolización, etc.) que ya eran significativas a los 60 minutos de reperfusión y que permanecían similares a las 24 horas (Figura 3 y 4). El análisis cuantitativo de las microfotografias mostró un volumen mitocondrial mayor en el tejido sometido a isquemias que en el control (1,4 mcm3 vs. 0,9 mcm3; p<0.05), así como un mayor coeficiente de forma (0.788 vs 0.749, p<0.05), lo que equivale a una pérdida de forma elipsoide que se hace más esférica. En ningún caso se evidenció muerte celular ni alteraciones de la estructura miofibrilar.




FIGURA 3








 


FIGURA 4








 


Conclusiones




La isquemia miocárdica de muy corta duración pero recurrente produce un deterioro progresivo y acumulativo







de la función sistólica segmentaria (disminución del acortamiento sistólico) que persiste durante al menos 24 horas después del último episodio isquémico (miocardio aturdido).



	
Las alteraciones ultraestructurales a nivel del aparato mitocondrial son posiblemente el sustrato patológico que marca la persistencia de la disfunción contráctil postisquémica.


	
Es razonable pensar que la isquemia breve recurrente puede ser un mecanismo fisiopatológico como causa de disfunciones crónicas de la función sistólica.
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El aneurisma del septo interauricular (ASI) es un hallazgo infrecuente, que puede presentarse asociado a cardiopatías, tanto congénitas como adquiridas, o de forma aislada. El ASI es una fuente potencial de embolismo sistémico, bien por formación de un trombo en el aneurisma, o bien por el paso de un coágulo a través de una comunicación interauricular asociada”.




El diagnóstico del ASI por ecocardiografía es sencillo y rápido. Se puede definir siguiendo los criterios de Hanley et al.': 1) Desplazamiento de la región de la fosa oval sobre el plano del septo interarauricular =>15 mm. o >15 mm de excursión fasica durante el ciclo cardiorespiratorio. 2) Base del aneurisma >15 mm de diámetro.




Presentamos dos casos de ASI. El primero (figura 1) corresponde a una paciente de 10 años de edad diagnosticada de comunicación interauricular, y el segundo (figura 2) a un paciente de 38 años, en el que fue un hallazgo casual en un estudio por pericarditis aguda.
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FIGURA 1



 









 




 














NOTICIAS DE LA S.V.C.





SECCION DE ECO-DOPPLER










En la reunión de la Sección desarrollada el día 26 de junio en Gandía se alcanzaron las siguientes resoluciones;



	
Proponer como temas posibles para Mesa Redonda de Ecocardiografia-Doppler de la próxima Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología a celebrar el año próximo (1993):





— Ecocardiografia transesofágica (metodología, planos de estudio, indicaciones, aportaciones; estudio prótesis, estudio de patología aórtica,,,).

— Valoración con Ecocardiografia-Doppler de la función ventricular izquierda (sistólica y diastólica en distintas cardiopatías, análisis de contractilidad segmentaria...).



	
Convocar la próxima Reunión de la Sección para el día 13 de noviembre en Valencia (Hospital General), proponiéndose para la misma una doble vertiente:

	
Revisión, discusión y elaboración definitiva de los protocolos para la valoración mediante Ecocardiografia-Doppler de las distintas valvulopatías, tomando como punto de partida los presentados en la reunión de Gandía del día 26 de junio, que fueron remitidos a los miembros de la sección.


	
Presentación de estudios Ecocardiográficos (con vídeos) que presenten interés iconográfico, diagnóstico, anecdótico, de controversia, etc.








 





SECCION DE MARCAPASOS








En la reunión de la Sección de Marcapasos que tuvo lugar durante el pasado Congreso de nuestra Sociedad, se propusieron varios temas para la reunión de otoño de nuestra Sección, que corresponde organizar a la Vocalía de Valencia.




El tema finalmente elegido es ¿Cómo indicar un DDDR? que será moderado por el Dr. Olagüe. La reunión tendrá lugar el próximo 6 de noviembre en el Salón de Actos del Hospital General Universitari de Valencia a las 11'30 horas.




73	acordó poner en marcha un taller de tra-




I 'Marcapasos, por lo que si se desea pre-n ar algún caso debe remitirse a nombre del Dr. rancisco Ridocci, SEVAM, Secretaría de la Sociedad VA, pSpu	C/ Artes Gráficas, 28, 46010




norf ,	semana de antelación y




penectamente documentado, para poder organizar la








IV CURSO DE FORMACION CONTINUADA
EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES



Curso 92-93




Con el Patrocinio de la SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGIA








 





PROVINCIA DE VALENCIA




Coordinadores del curso, Dres.:

J.V. Gimeno Gascón




R. Sanjuan Máñez




VALENCIA




Jueves 12 noviembre 1992




HIPERTENSION Y CARDIOPATIA ISQUEMICA




Moderador: Dr. J. J. Muñoz Gil




Ponentes: Dr. F, J. Domingo Gutiérrez Dr. E. C. Baldó Pérez




Jueves 19 noviembre 1992




MANEJO DEL PACIENTE CON DISNEA




Moderador: Dr. R. Sanjuan Máñez




Ponentes: Dr®. M®. J. Sancho Tello Dr. A. Quesada Dorador




Jueves 26 noviembre 1992




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL DOLOR TORACICO




Moderador: Dr. F. Valls Grima




Ponentes: Dr. J. Sanchis Fores Dr. J. L. Marqués Defez

LLIRIA




Martes 15 diciembre 1992




HIPERTENSION Y CARDIOPATIA ISQUEMICA




Moderador: Dr. J. V. Gimeno Gascón




Ponentes: Dr. A. Llácer Escorihuela Dr. J. Ruvira Durante




ALCIRA




Jueves 28 enero 1993




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL DOLOR TORACICO




Moderador: Dr. A. Mira Ribera




Ponentes: Dr. R. Cebolla Resell Dr. F. Ridocci Soriano




REQUENA




Jueves 4 febrero 1993




MANEJO DEL PACIENTE CON DISNEA




Moderador: Dr. J. Haba Ejarque




Ponentes: Dr. S. Morell Cabedo Dr. R. Payá Serrano




PROVINCIA DE ALICANTE




Coordinadores del curso, dres.:




F. García de Burgos D. Ortuño Alcaraz




DENIA




Martes 3 noviembre 1992

HIPERTENSION Y CARDIOPATIA ISQUEMICA




Ponentes: Dr. V. Bertomeu Martínez Dr. J. Cortés




Dr. J. G. Martínez Martínez




ELCHE




Martes 10 noviembre 1992




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL DOLOR TORACICO




Ponentes: Dr. F. García de Burgos




Dr. J. Reyes Gomis Dr. J. L. Bailen Lorenzo




VILLAJOYOSA




Martes 17 noviembre 1992









 


HIPERTENSION Y CARDIOPATIA ISQUEMICA




Ponentes: Dr. F. García de Burgos




Dr. J. Reyes Gomis Dr. J. L. Bailen Lorenzo




ALCOY




Martes 24 noviembre 1992




DISFUNCION MECANICA VENTRICULO IZQUIERDO. ESTRATEGIA DIAGNOSTICA Y ACTITUD TERAPEUTICA




Moderador: Dr. F. Sogorb Garrí




Ponentes: Dr. Rodríguez




Dr. G. Grau Jornet




ORIHUELA




Martes 1 diciembre 1992




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE DOLOR TORACICO




Moderador: Dr. F. Sogorb Garrí




Ponentes: Dr. Rodríguez




Dr. G. Grau Jornet




PROVINCIA DE CASTELLON




Coordinadores del curso, dres.:




J.T. Corbacho Ródenas E. Orts Soler




CASTELLON




Jueves 29 octubre 1992




CORAZON E HIPERTENSION




Moderador: Dr. J. L. Diago Torrent




Ponentes: Dr. M. Bañó Aracil Dr. J.R. Sanz Bondia




Jueves 26 noviembre 1992




LIPIDOS Y ENFERMEDAD CORONARIA




Moderador: Dr. J.T. Corbacho Ródenas




Ponentes: Dr. V. Peris Coret Dr. F. Bernat Gómez




Jueves 17 diciembre 1992




VALORACION DEL PACIENTE CON SOPLO CARDIACO. TEMA FARMACOLOGICO: USO CLINICO DE LOS NITRATOS




Moderador: Dr. J. Moreno Rosado




Ponentes: Dr. E. Orts Soler




Dr. J. L. Vidal Rebollo

VALL D'UXO




Jueves 3 diciembre 1992




CORAZON E HIPERTENSION




Moderador: Dr. J. Alba Represa




Ponentes: Dr. A. Jimeno Sanz Dr. G. Gascón Ramón




BURRIANA




Jueves 28 enero 1993




VALORACION DEL PACIENTE CON DISNEA. TEMA FARMACOLOGICO: USO CLINICO DE LOS INHIBIDORES DE LA E.C.A.




Moderador: Dr. E. Simón Marco




Ponentes: Dr. A. Espín Herrero Dr. G. Ferrán Martínez




VILA-REAL




Jueves 25 febrero 1993




VALORACION DEL PACIENTE CON DOLOR TOf^- CICO. TEMA FARMACOLOGICO: USO CLINICO Dt INHIBIDORES DE HMG-voA REDUCTASA Moderador: Dr. C. Guañar Ureña




Ponentes: Dr. V. Bellido Dolz




Dr. J. M. Pilar Claramente
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DIRECTORES: DR. D. VICENTE LOPEZ MERINO, DR. D. JUAN COSIN AGUILAR





AUTORA: M’ FRANCISCA ANDRES CONEJOS









 





El objetivo primordial de este trabajo fue conocer la incidencia real de la muerte súbita extrahospitalaria en la ciudad de Valencia, así como las circunstancias que la rodean. El lugar elegido para llevarlo a cabo fue el Cementerio Municipal de Jesús de la ciudad de Valencia, donde se contactaba con un familiar allegado de todos los fallecidos súbitos que hubo en Valencia en el año del estudio (febrero 86-febrero 87). Previo consentimiento del mismo, se realizaba una encuesta epidemiológica, que constaba de 60 apartados, donde se obtenía información acerca de antecedentes familiares y personales y factores de riesgo, así como circunstancias de la muerte súbita. Posteriormente a lo largo de otro año, se recogió información mediante la misma encuesta epidemiológica, de un grupo control de fallecidos no súbitos. Se procedió asimismo a la búsqueda y revisión de historias clínicas hospitalarias de los fallecidos súbitos y se realizaron estudios de anatomía patológica de los muertos súbitos.

Se recogieron un total de 284 muertos súbitas extrahospitalarias, lo que supone un 6% respecto a la mortalidad total, en el año del estudio. La tasa de mortalidad por muerte súbita extrahospitalaria fue de 38.9/100.000 habitantes/año, para todas las edades y ambos sexos.

La muerte súbita fue más precoz que la no súbita y fue más frecuente y más precoz en el hombre que en la mujer.

En el varón, la presencia de antecedentes familiares de muerte súbita se encontraba incrementada de forma significativa en los muertos súbitos, respecto al grupo control de muertos no súbitos. La cardiopatía isquémica y el síncope, fueron dos antecedentes que se encontraron incrementados de forma significativa en el grupo de muerte súbita, tanto en los varones como en las hembras.




Los factores de riesgo que se encontraron incrementados significativamente en el grupo de muerte súbita fueron la hipertensión y la dislipémia, para ambos sexos. El tabaco acortó significativamente la vida, tanto en los muertos súbitos como en los muertos no súbitos. En el grupo de muerte súbita, los fumadores habían fallecido 10 años antes que los no fumadores. El sedentarismo demostró ser un factor de riesgo para la muerte súbita, al asociarse con el tabaco, la hipertensión y la dislipemia.

Respecto a las circunstancias de la muerte súbita, observamos que esta se producía fundamentalmente mientras el individuo estaba en casa, descansando o durmiendo, entre las 10 y las 12 de la mañana, en presencia de testigos (cónyuge, hijos). Tan solo en un 30% de los fallecimientos súbitos se intentaron maniobras de reanimación cardiopulmonar. Sólo en el 15.5% de todos los fallecimientos súbitos se realizó estudio necrópsico.

La revisión de historias clínicas hospitalarias de los fallecidos súbitos demostró que la cardiopatía isquémica fue el motivo de ingreso más frecuente en los muertos súbitos extrahospitalarios, lo que confirma la cardiopatía isquémica como substrato de muerte súbita.

La cardiopatía isquémica fue el sustrato de la muerte súbita en el 83% de los estudios necrópsicos.
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Los estímulos subumbrales son incapaces, por definición, de producir una respuesta propagada. No obstante, presentan, entre otras, la propiedad de disminuir la excitabilidad ventricular, siendo más acusado este efecto cuando se emiten en forma de trenes. La disminución de la excitabilidad ("inhibición") se caracteriza por la prolongación de período refractario efectivo ventricular, observada cuando los trenes de estímulos subumbrales son emitidos precediendo un extraestímulo umbral testigo (S2).

En el presente trabajo estudiamos, mediante la estimulación epicárdica de ventrículo derecho en 21 perros anestesiados con pentobarbital, el efecto inhibitorio de los trenes de estímulos subumbrales, cuantificado por la prolongación del período refractario efectivo ventricular, y la influencia de una serie de factores:



	
Frecuencia de emisión de los trenes de estímulos subumbrales (se emplearon trenes de 100 a 900 Hz con incrementos de 100 Hz): se alcanzaron los máximos incrementos del período refractario (rango: 28-130 ms) con las frecuencias más altas de los trenes (800-900 Hz). Esto se observó cuando se emplearon trenes de estímulos subumbrales de intensidad constante para todas las frecuencias de trenes (un 10% inferior al umbral del tren de 100 Hz).

	
Intensidad de los trenes subumbrales: cuando en lugar de una intensidad constante para todas las frecuencias, utilizamos intensidades máximas subumbrales para cada frecuencia, los incrementos alcanzados fueron significativamente superiores a los del apartado anterior, pasando la influencia de la frecuencia de los trenes a segundo término: en 6 de los 7 casos estudiados, el punto de estimulación se mostró inexcitable durante todo el ciclo a frecuencias superiores o iguales a 400 Mz. Las intensidades subumbrales más altas se pudieron emplear con los trenes de 400-600 hz.

	
Intensidad del extraestímulo umbral testigo (S2): cuando se duplicó la intensidad del S2 que se pretendía inhibir (intensidad doble del umbral diastólico versus intensidad cuádruple), el efecto de los trenes fue menos constante y notable.


	
Intervalo de tiempo entre el final del tren y el S2: disminuyó asimismo el efecto de los trenes, siendo menos constante y de menor cuantía cuando este intervalo fue de 10 ms es 1 ms.


	
Distancia entre el punto de emisión de los trenes y el S2: el efecto inhibitorio no se observó al emitir el tren de estímulos subumbrales y el S2 por dos pares de electrodos separados en 3 mm, al utilizar intensidad de los trenes constante para todas las frecuencias empleadas. Pero, cuando la intensidad de los trenes fue máxima subumbral para cada frecuencia y éstos se emitieron, mediante un electrodo especial epicárdico diseñado a tal efecto, de forma simultánea por 6 electrodos monopolares que rodean equidistantes (3 mm) un electrodo central por el que se emite el S2, sí se pudo evidenciar inhibición a las frecuencias de trenes 100 Hz, 600 Hz y 800 Hz.









En conclusión, los trenes de estímulos subumbrales disminuyen la excitabilidad del miocardio ventricular en su punto de emisión prolongando el período refractario efectivo ventricular. Esta propiedad se mostró en relación directa con la intensidad y frecuencia de los trenes subumbrales, pero estuvo limitada por el incremento de la intensidad del extraestímulo que se pretendía inhibir, el tiempo entre el final del tren y el S2, y la distancia entre los puntos de emisión del tren subumbral y el S2. No obstante, el presente estudio mostró la posibilidad de superar la limitación espacial mediante el empleo de trenes de estímulos subumbrales con propiedades óptimas: a) muy altas frecuencias de emisión (400-800 Hz), b) máxima intensidad subumbral para cada frecuencia de tren, y c) emisión simultánea de los frenes por diversos puntos que rodean el área de miocardio que se pretende inhibir.
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EDITORIAL X REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA



 

La X Reunión de nuestra Sociedad Valenciana de Cardiología, tenemos previsto celebrarla los días 5, 6y7de mayo de 1993.




Por corresponder el próximo año su organización a la provincia de Valencia, se ha designado como sede de la reunión de Hotel Monte Picayo en Puzol. El lugar elegido pensamos será el idóneo por su tranquilidad, comodidad, buena comunicación y su alta calificación hotelera.

El programa científico, cuyo desarrollo se realizará durante dos días, comprenderá dos mesas redondas cada mañana los días 6 y 7, seguidas de la lectura de las comunicaciones presentadas.




Los temas previstos de las mesas redondas son: "Estratificación del riesgo en la cardiopatía isquémica", "Indicación del momento quirúrgico en las regurgitaciones mitrales y aórticas", "Opciones terapéuticas en la ICC avanzada" y " Técnicas de valoración de la hipertensión arterial".




Por la tarde tendrán lugar las reuniones de los grupos de trabajo y secciones, y dos simposios satélites dedicados al tratamiento de hipertensión y dislipemias los días 5 y 6 respectivamente.

Finalizará el programa con la Asamblea anual ordinaria de la S.V.C. que será seguida de las elecciones para la renovación de la Junta Directiva.




Por parte del comité organizador no se escatimarán esfuerzos para que el programa científico resulte interesante y participative, así como unos actos sociales agradables para todos.




La reunión será todo lo exitosa que nos propongamos, siendo para ello fundamental que sean numerosas las inscripciones así como el número de comunicaciones.




Ánimo y a participar todos para que sea un gran éxito.




JOSE RODA NICOLAS



Presidente del Comité Organizador












COMUNICACIONES SELECCIONADAS TRATAMIENTO CON NITRATOS EN PACIENTES CON MIOCARDIOPATIA DILATADA



LUIS ALMENAR, JOSE VICENTE GIMENO, JOSE SOTILLO, ANTONIO SALVADOR. VICENTE MORA, VICENTE MIRO, LUIS MARTINEZ, FRANCISCO ALGARRA
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PREMIO LACER "NITRATOS VIA ORAL" BENICASSIM










 





INTRODUCCION




Desde que Gorlin (1959) estableció los efectos vasodilatadores periféricos de los nitratos orgánicos (actuando sobre los vasos de capacitancia venosa y sobre el área arteriolar)’, se han venido estudiando como parte del tratamiento de pacientes diagnosticados de fallo cardiaco congestivo agudo y crónico En el fallo cardiaco agudo al disminuir las resistencias periféricas y reducir la presión de llenado se produce una mejoría en el consumo de oxígeno por el miocardio, incrementando moderadamente el gasto cardiaco’.




Existen estudios que han demostrado la efectividad en la administración prolongada (semanas o meses) con dinitrato de isosorbide vía oral en pacientes con fallo cardiaco crónico El motivo de este estudio fue valorar los cambios hemodinámicos con insuficiencia cardiaca crónica (miocardiopatia dilatada) bajo tratamiento con 5-Mononitrato de Isosorbide (5-MNlS). El estudio fue randomizado, doble ciego y cruzado con placebo. El tiempo de estudio fue de 100 días realizándose la valoración con prueba de esfuerzo y ecocardiografía.




MATERIAL Y METODO



	
Tipo de estudio clínico.





Estudio en fase IV, a desarrollar en dos etapas;




1Doble ciego cruzada controlada con placebo con distribución al azar.




2.’; Abierta con control sobre los propios parámetros básales de cada enfermo.



	
Número de enfermos. Diagnóstico.





Se han incluido 20 enfermos, 16 varones y 4 mujeres, de edades comprendidas entre 22 y 69 años (media 50) los cuales tenían un diagnóstico de certeza de insuficiencia cardiaca congestiva de grado moderado (clase II NYHA) estabilizada en los tres meses previos a su inclusión en el estudio y además cumplían todos los criterios de selección.




La certeza de la presencia de insuficiencia cardiaca congestiva de grado moderado se estableció por medio de la historia clínica; además, a todos los pacientes se les realizó un estudio ecocardiográfico-Doppler, demostrándose disminución de la fracción de acortamiento concordante con el grado de insuficiencia cardiaca. En todos los casos se reconoció una etiología idiopática, no existiendo en la historia clínica, en la exploración o en la ecocardiografía Doppler signos sugestivos de otra etiología del proceso.



	
Criterios de selección.



	
.- Criterios de inclusión;





Enfermos de ambos sexos, con edades comprendidas entre los 18 y 70 años que presentaban un diagnóstico de insuficiencia cardiaca congestiva moderada (clase II NYHA), de etiología idiopática y en fase estable durante los últimos 3 meses previos a su inclusión en el estudio.

Los pacientes debían ser susceptibles de recibir medicación vasodilatadora en monoterapia cotnitratos.

El diagnóstico de insuficiencia cardiaca congestiva idiopática fue de certeza según comentario en punto B.

Todos los pacientes debían estar en todo momento en ritmo sinusal.

La fracción de acortamiento por ecocardiografía fue en todos los casos menor de un 30%.

Todos los enfermos tuvieron que poseer suficientes aptitudes físicas para realizar las pruebas de esfuerzo, así como psicológicas para prestar su adecuada colaboración al desarrollo del estudio (toma de medicación).

Cada uno de los enfermos accedió al consentimiento por escrito o de una forma verbal ante testigo su participación en el estudio.



	
.- Criterios de exclusión;





Dudas en cuanto a la certeza diagnóstica de la insuficiencia cardiaca congestiva idiopática.

Se excluyeron aquellos pacientes que presumiblemente presentaban insuficiencia cardiaca de origen isquémico debido a regurgitaciones valvulares o por miocardiopatia hipertensiva.

Infarto o presencia de crisis esporádicas de angina en su historia clínica.

Insuficiencia renal severa (creatinina plasmáticamayor de 3 mg. en controles habituales).

Hepatopatía severa.

Fibrilación auricular, Flutter o Arritmia ventricular severa (grado III, IVa y IV b de Lown).

Mujeres en periodo de gestación.

Presencia de otras patologías cardiacas diferentes a la insuficiencia cardiaca congestiva idiopática estabilizada, (angina de pecho, insuficiencia cardiaca importante, arritmias, trastornos de conducción, bloqueos, cardiopatía hipertensiva, miocardiopatías, etc...).

HTA establecida. Respuesta hipertensiva o de disfunción ventricular importante durante las pruebas de esfuerzo.

Episodio típico de angina y/o infradesnivelación del segmento ST durante las pruebas de esfuerzo.

Durante el desarrollo del estudio fueron excluidos del mismo aquellos enfermos que presentaron un cuadro clínico de descompensación de su insuficiencia cardiaca. También se excluyeron aquellos que durante la realización de las pruebas de esfuerzo presentaron trastornos del ritmo cardiaco, respuesta hipertensiva (TAS>230 mmHg) o de disfunción ventricular significativa.

Pacientes que tomaban para compensar su insuficiencia cardiaca otras medicaciones que no fueran digitálicos y diuréticos a bajas dosis.




Los pacientes pudieron, por motivos "propios", abandonar su participación en el estudio en el momento que lo desearan.



	
Criterios de valoración previamente a su inclusión estadístico.





Todos los enfermos previamente a su inclusión en el estudio, fueron valorados cuidadosamente, tanto desde el punto de vista clínico general como cardiológico, para constatar el cumplimiento de los criterios de selección y descartar cualquier tipo de enfermedad que no fuera la insuficiencia cardiaca congestiva idiopática, estabilizada en el grado II de la HYHA; para intentar constituir un grupo homogéneo donde el común denominador fuera dicha afección estabilizada durante los últimos 3 meses previos a su inclusión en el estudio.




La evaluación de todos los resultados objetivos se realizaron mediante los análisis estadísticos apropiados (comparación de medias para datos paralelos, "t" Student, para variables cuantitativas apareadas). Consideramos estadísticamente significativos aquellos resultados cuyo valor de la p fue igual o menor de 0.05.



	
Fármacos, diseño del estudio y parámetros evaluados.



	
Fármacos y dosis.





Todos los pacientes estaban tomando previamente a su inclusión en el estudio 0.25 mg. de Digoxina más una dosis de diurético inferior a 20 mg. de Furosemida diarias.




El fármaco activo a utilizar fue el 5-MNIS en la forma galénica de comprimidos de liberación normal, conteniendo cada uno de ellos 40 mg. del principio activo. Así mismo se utilizaron comprimidos de características idénticas, pero sin sustancia activa (comprimidos placebo).

En la primera etapa, tanto los comprimidos del principio activo como los del placebo, se administraron una vez al día por la mañana (aproximadamente 8 a 9 horas). Los comprimidos de Digoxina y Furosemida se administraron sobre las 3-4 tarde.

En la etapa doble ciego comparativa según orden de randomización y en la etapa abierta, sólo se añadió al tratamiento básico comprimidos del principio activo; en régimen de 40 mg. cada 12 ó cada 8 horas.



	
Periodo de lavado farmacológico





En general se suspendió una semana a todos los enfermos cualquier medicación que pudieran estar recibiendo previamente a su posible inclusión en el estudio (a excepción de digitálicos y diuréticos).

En algún caso no llegó a la semana pero siempre se aplicó como periodo de lavado farmacológico el equivalente a 10 vidas medias.



	
Se realizaron revisiones clínicas generales cada vez que el paciente acudió para la realización de las pruebas. con valoración de su estadio funcional y de los posibles efectos secundarios atribuibles a la medicación, también se incluyó la realización de digoxinemías y de controles analíticos rutinarios.


	
Se realizaron los estudios ecocardiográficos con un equipo modelo Sonos 1000 de la casa Hewlett-Packard con sondas de 2.5 y 3.5 MHz. hacia las 4 horas de haber tomado el nitrato.


	
Las pruebas de esfuerzo se realizaron con bicicleta ergométrica de freno eléctrico, comenzando con una carga de 30 W. y aumentando 20 W. cada 2 minutos.





Se monitorizaron todas las derivaciones de un modo continuo a una velocidad de 25 mm/s. registrándose los 5 segundos últimos cada 2 minutos.

La finalización de las pruebas de esfuerzo estuvo relacionada con la aparición de incapacidad física y/o sensación subjetiva de falta de aire.

La tensión arterial se valoró con esfingomanómetro de Mercurio al inicio (reposo), en bipedestación y en cada minuto durante el ejercicio.



	
Parámetros analizados en la prueba de esfuerzo.



	
Frecuencia cardiaca y tensión arterial sistólica basal.


	
Doble producto basal.


	
Frecuencia cardiaca y tensión arterial sistólicamáximas.


	
Doble producto máximo.


	
Duración del esfuerzo.



	
Parámetros analizados en la ecocardiografía.



	
Diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo.


	
Diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo.


	
Fracción de acortamiento.





Las medidas se realizaron de acuerdo a los criterios que recomienda la American Society of Echocardiografy 5.



	
Diseño del Estudio. (Figura 1)









 




FIGURA 1: Diseño del estudio: P: Preselección. I: Inclusión y posterior randomización. D+D: Digital -i-Diurético. (Explicación texto).




Tras la preselección de los pacientes y una vez comprobada la posibilidad de la retirada de cualquier medicación que no fuera digitálicos y diuréticos a dosis bajas, eran incluidos en el estudio (día 1), se sometían a una distribución aleatoria tomando unos principios activo y otros placebo (día 2), tras dos días con placebo, se administraba nuevamente placebo o principio activo; placebo al que había tomado principio activo y viceversa (día 5); a partir del día 6 todos tomaron principio activo, del día 6 al 20 en régimen de 40 mg. de 5-MNIS cada 12 horas y a partir de entonces con 40 mg. cada 8 horas hasta el día 100.




Las pruebas de esfuerzo fueron básales y a las 3 y 6 horas de la toma, realizándose, al igual que los estudios ecocardiográficos, los días 2, 5, 20, 34 y 100.




RESULTADOS



	
Resultados de la prueba de esfuerzo;



	
Duración del esfuerzo (Figura 2).





Se prolongó de un modo significativo en las pruebas realizadas basalmente y a las 3 y 6 horas en los días 34 y 100 al comparar los resultados con los valores placebo; no existiendo diferencias entre las otras pruebas.



 


ABREVIATURAS: MNIS-1: Respuesta tras dosis aguda. MNIS-20: Respuesta tras 20 días de tratamiento. MNIS-34: Respuesta tras 34 días de tratamiento. MNIS-100: Respuesta tras 100 días de tratamiento.



 

	







Parámetros hemodinámicos (Tabla I).







No hubo diferencia significativas en la frecuencia cardiaca en reposo, tensión arterial sistólica en reposo y tensión arterial sistólica máxima, ni basalmente ni a las 3 ó 6 horas de la toma, ni en los días 1, 2, 34 y 100. Sí hubo diferencias significativas en cuanto a la frecuencia cardiaca máxima, tanto basalmente como a 






 

las 3 y 6 horas de la toma, pero sólo en los días 34 y 100, no encontrando diferencias en las pruebas realizadas en los días 1 y 20.



	
Resultados ecocardiográficos (Figura 3).




 


Al comparar con el placebo, se observó una reducción significativa de los diámetros tele sistólico y telediastólico en las exploraciones realizadas los días 34 y 100. No hubo diferencias en las exploraciones de los días 1 y 20.




La fracción de acortamiento no experimentó ningún cambio significativo en las exploraciones realizadas.




DISCUSION




Actualmente parece aceptada de un modo general la idea de que los fármacos vasodilatadores son beneficiosos en la insuficiencia cardiaca. Así pues, según esto, los nitratos vasodilatadores también cumplirán esta premisa. Este hecho ha sido demostrado con la Nitroglicerina ’ y con otros nitratos como el Dinitrato de Isosorbide sin embargo, no existen todavía muchos estudios que demuestren lo mismo con el 5-MNIS. Debido a ello el motivo de este trabajo fue valorar los cambios que aparecían en sujetos diagnosticados de miocardiopatía dilatada tratados con nitratos, según un protocolo bien establecido y comparando dos regímenes terapéuticos, osea 40 mg de 5-MNIS cada 12 y cada 8 horas: hemos valorado los cambios con ciclo ergometría y ecocardiografía.




La duración del esfuerzo no mostró diferencias con respecto al placebo tras la dosis aguda ni a los 20 días del tratamiento (40 mg/12 horas), sin embargo, al aumentar la dosis a 40 mg/8 horas si encontramos una diferencia significativa con respecto al placebo; creemos que la diferencia en la significación del día 20 al día 34 es debida al aumento de dosis, así pues, conseguiríamos una mayor capacidad de esfuerzo y mayor consumo de oxígeno con 40 mg/8 horas que si lo administramos cada 12 horas.




Este hecho, junto con la falta de respuesta a una dosis aguda del nitrato en este tipo de pacientes, ha sido reportado por algunos autores; así, una dosis aislada de nitratos, conseguiría una mejoría hemodinámica basal que no se asociaría a una mayor tolerancia al esfuerzo máximo comparándola con la situación estudiada basalmente"’' ni aunque se administre asociada a otros vasodilatadores ’, sin embargo conseguiría una mejoría hemodinámica a niveles de esfuerzo submáximos En tratamientos crónicos el empleo de nitratos aumentaría la tolerancia al esfuerzo sin cambios valorables en los parámetros hemodinámicos




Estos efectos de los nitratos sobre el esfuerzo fueron muy debatidos en su día. La explicación que hoy se le da es la siguiente; En tratamiento agudo, la falta de mejoría en los parámetros hemodinámicos y tolerancia al esfuerzo máximo se debe a que el ejercicio físico genera un efecto vasodilatador potente que domina sobre el causado por los nitratos; a niveles de ejercicio submáximo, la vasodilatación secundaria al esfuerzo es menor y permite evidenciar la acción de los nitratos; en el tratamiento crónico el aumento de la tolerancia al esfuerzo se atribuye a un efecto periférico de los nitratos. aumentan la diferencia arteriovenosa de oxigeno (utilización de oxígeno por los tejidos) gracias a disminuir el edemas intersticial y la concentración de sodio de la pared vascular ’L

En otros parámetros estudiados (tensión arterial sistólica en reposo, tensión arterial sistólica máxima) no encontramos diferencias significativas, a excepción de la frecuencia cardiaca máxima, la cual mostró un aumento significativo con respecto al placebo en las pruebas realizadas basalmente y a las 3 y 6 horas de los días 34 y 100. Este aumento pensamos que es lógico ya que está íntimamente relacionado con la duración del esfuerzo. La frecuencia cardiaca en reposo no experimentó variaciones. si bien esta respuesta no seria esperable existiendo trabajos que demuestran que el 5-MNIS no modifica la frecuencia cardiaca incluso cuando se administrapor vía intravenosa’.




Desde el punto de vista ecocardiográfico hemos apreciado una reducción significativa con respecto al placebo de los diámetros ventriculares en las exploraciones realizadas los días 34 y 100. No hubo diferencias en las exploraciones de los días 1 y 20. La fracción de acortamiento no experimentó ningún tipo de cambio significativo en ninguna de las exploraciones realizadas.

Existen autores que han encontrado datos similares mediante ecocardiografía, atribuyendo la reducción de las cavidades a una reducción de la presión intracavital mediada por el 5-MNIS ".

En cuanto a la fracción de acortamiento existen datos discordantes del efecto de los nitratos sobre ésta. Por un lado existen trabajos en los que aumenta un breve tiempo ", mientras que en otros no se modifica a medio plazo (4 semanas) Según nuestros datos, pensamos que el uso del 5-MNIS en pacientes con miocardiopatía dilatada a dosis de 40 mg/8 horas resulta beneficioso para el paciente, mejorando la duración del esfuerzo y reduciendo los diámetros del ventrículo izquierdo. Quedando a la espera de trabajos que demuestren la mejoría en la supervivencia con este nitrato, ya demostrada por su predecesor (DNISS)' .
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INTRODUCCION




El ECG de esfuerzo es una técnica rutinariamente utilizada para el diagnóstico no invasivo de la cardiopatía isquémica y para su valoración pronóstica. Los criterios de positividad de la ergometría más utilizados son el clínico (provocación de dolor anginoso típico) y el electrocardiográfico (descenso del segmento ST). Se han utilizado otros parámetros en un intento de incrementar la sensibilidad de la prueba, como los cambios en la amplitud de la onda R.

En 1984, el grupo del Hospital de la Administración de Veteranos de S. Antonio (Texas)' estudió el valor de la tensión arterial sistólica (TAS) tras ejercicio para el diagnóstico de la cardiopatía isquémica. En personas normales, esta variable descendía en el 90% de los casos de manera progresiva. En el grupo de estudio (enfermedad coronaria angiográficamente demostrada), el 95% tuvieron un índice de recuperación tensional (IRT=TAS a 1 mn de recuperación / TAS en el máximo esfuerzo) considerado patológico (>=1). En cambio, el descenso de ST sólo diagnosticó el 59% de los pacientes con enfermedad coronaria. El estudio se efectuó sin suspender el tratamiento habitual de los pacientes.

Trabajos posteriores no han obtenido los mismos resultados. El grupo de la Universidad de Nápoles’ encontró una sensibilidad del 30% y una especificidad del 83% para un IRT >=1 en el diagnóstico de enfermedad coronaria. Sin embargo, el descenso de ST tuvo un 81% y un 48%, respectivamente.




Nuestro grupo decidió estudiar el comportamiento del IRT en pacientes que habían sufrido un infarto de miocardio (IM), viendo la relación con parámetros de reconocido valor pronóstico: la isquemia residual ’ y la función sistólica basal




PACIENTES EN ESTUDIO




Pacientes menores de 70 años sometidos a ergometría pronóstica tras haber tenido un IM. La ergometría se realizó a partir del día 20° de evolución.




Criterios de exclusión:



	
Angina postinfarto, antecedentes de hipertensión arterial.


	
Presencia en ECG de: signos de sobrecarga ventricular, bloqueo de rama izquierda, preexcitación ventricular.


	
Terapia farmacológica (a excepción de antiagregantes).





En caso de prevención secundaria con betabloqueantes o calcioantagonistas, éstos eran suspendidos como mínimo 6 días antes de la exploración.




METODOS

Ergometría




Se realizó en un tapiz (Eric-Jaeger) siguiendo el protocolo de Bruce. Se monitorizan 12 derivaciones standars, obteniéndose registros cada minuto. Se efectúa toma de TA con manguito cada 2 minutos, en el momento de máximo esfuerzo. Se obtiene el índice IRT: TA sistólica al minuto de recuperación! TA sistólica en el máximo esfuerzo.




Los criterios de positividad y suspensión utilizados son los recomendados por la Sociedad Española de Cardiología ’. Sólo se aceptó en el estudio el criterio eléctrico de positividad. Para considerar una prueba como negativa, el paciente debía alcanzar o superar el 85% de su frecuencia cardiaca máxima. De cada prueba se recogió el tiempo de positividad (minutos), el máximo descenso de ST (mm) y la duración (minutos).




Ecocardiograma




Con un intervalo máximo de 7 días la ergometría, se realizó a los pacientes un ecocardiograma bidimensional (Toshiba SSH-60). Se utilizaron los planos habituales de exploración: paraesternales (longitudinal y transversal) y apicales (4 cámaras, 2 cámaras, apical longitudinal). La función sistólica se evaluó otorgando una puntuación a los segmentos ventriculares según su motilidad, y obteniendo la media aritmética de las puntuaciones (índice de motilidad de pared: IMP). Se utilizó un modelo de 13 segmentos. ‘ La escala de motilidad varia de 0 a 4 (0: normal.1: hipoquinesia. 2: aquinesia. 3: disquinesia. 4: aneurisma. -1: hiperdinamia). Las exploraciones fueron realizadas indistintamente por 3 operaciones con una buena reproducibilidad interobservadores para el cálculodel IMP (coeficiente de correlación intraclase Ri =0,667)’.




Análisis estadístico




Las diferencias entre variables discretas se analizaron con el test exacto de Fisher (contraste bilateral). Las diferencias entre variables continuas, utilizando el test de Wilcoxon para datos no apareadas. Las relaciones entre variables cuantitativas se valoraron usando el test de Spearman. El nivel de significación estadística utilizado fue el 5%.




RESULTADOS




Las características de la población estudiada se ofrecen en la tabla I. Durante un periodo de 18 meses, 20 pacientes cumplieron los criterios de inclusión y exclusión. Atribuimos el reducido número a la alta prevalencia de hipertensión arterial entre los sujetos con IM. Fueron todos hombres (excepto una mujer). Hubo aproximadamente el mismo número de infartos anteriores que de inferiores. La mayor parte de los pacientes no habían tenido insuficiencia cardíaca en la fase aguda. Hubo un 25% de ergometrías positivas. En su conjunto el grupo tenían una buena función sistólica (IMP=0,34+/-0,40. menor de 0,5).



	

TABLA



	

I'



	

Erg



	

P 5(25%)




	

n



	

20



		
	

Edad (75%) Sexo



	

49,7±10,0




H 19 (95%)



	

min



	

N 15




4,5±2,1




	

Loe



	

M 1 (5%) A 11 (55%)



	

STr, (min) 2,6+0,5




Dur (min) 9,5+2,5




	

1	9 (45%)




CKm(U/ml) 1303 + 738



	

FCm




TAS,-



	

153,1±16,7




159,5+22,7




	

Kil.



	

I 18(90%)



	

(mmHg)




TAS.,-



	

166,0+25,6




	

MP 	



	

II 2(10%) 0,34±0,40



	

(mmHg) IRT



	

0,97+0,17







1. Loe: Localización del IM (A anterior. I Inferior) CK : CK máxima Kil.: clase de Kiliip Erg: ergometria (P positiva. N negativa) Mm: minuto en que la prueba es positiva ST-; descenso máximo de ST Dur: duraoón FC : frecuencia cardíaca máxima TAS-: TA sistólica al minuto de recuperación TAS-: TA sistólica en el máximo esfuerzo IRT; índice de recuperación tensional IMP: índice de motilidad de pared



 


Se formaron dos grupos con los pacientes, según el IRT (Grupo 1:IRT <1. Grupo 2; IRT >=1). La comparación entre las variables de los dos grupos viene reflejada en la tabla II.



	

TABLA IP




		

IRT<1



	

IRT>=1



	
		

(N=9)



	

(n=11)



	
	

Sexo H



	

9



	

10



	

NS




	

M



	

0



	

1



	
	

Loe A



	

5



	

6



	

NS




	

I



	

4



	

5



	
	

Killip I



	

9



	

9



	

NS




	

II



	

0



	

2



	
	

Ergo P



	

0



	

5



	

p=0,037




	

N



	

9



	

6



	
	

TABLA II (cont.)



		
		

IRT<1



	

IRT>=1



	
		

(n=9)



	

(n=11)



	
	

Edad



	

45,7+11,3



	

53+7,8



	

NS




	

CKm



	

1469+745



	

1167+738



	

NS




	

Min



	

—



	

4,5+2,1



	

—




	

STm



	

—



	

2,6±0,5



	

—




	

Dur



	

10,4+2,6



	

8,8+2,3



	

NS




	

FCm



	

164±14



	

144±12



	

p=0,006




	

TAS,



	

145±20



	

170±18



	

p=0,029




	

TAS™



	

176+20



	

157±26



	

NS




	

IMP



	

0,42+0,5



	

0,26+0,3



	

NS







2. NS: no significativo. Resto de abreviaturas, como en tabla I



 


Todos los pacientes con un IRT <1 (es decir, con un descenso de la TA sistólica en la recuperación postesfuerzo) tenían una ergometria negativa. Los pacientes con un IRT >=1 tenían pruebas tanto positivas como negativas (45,4 vs. 54,5%, respectivamente). Las 5 pruebas positivas del estudio tuvieron un IRT >=1. Estas diferencias fueron significativas (p=0,037).




La frecuencia cardíaca máxima alcanzada fue mayor en el grupo con respuesta tensional normal (IRT<1). La TA sistólica al minuto de recuperación fue más elevada en los pacientes con IRT anormal (>=1), no habiendo diferencias con respecto a la TA sistólica en el máximo esfuerzo. El resto de variables estudiadas no mostró diferencias significativas. No hay datos en relación con el momento de la positividad ni el máximo descenso de ST, ya que el grupo con IRT <1 no tenía ergometrías positivas.




Se calculó la correlación entre el IMF y el IRT y las variables edad, CK máxima, duración de la ergometria, IMP, TA sistólicas e IRT (tabla III). La única correlación significativa fue la de la TA sistólica en el máximo esfuerzo con el IRT (r= -0,60; p=0,004). La duración del esfuerzo no se correlacionó con el IMP (r=-0,09' p=0,70) ni con el IRT (r=-0,33; p=0,14). Tampoco hubo correlación entre el IMP y el IRT (r=0,25; p=0,27).





	

TABLA III



	

Correlación




		

IMP



	

IRT




	

Edad



	

-0,12/NS



	

0,32/NS




	

CK-.



	

0,25/NS



	

-0,23/NS




	

Dur



	

-0,09/NS



	

-0,33/NS




	

IMP



	

—



	

0,25/NS




	

TAS-



	

-0,10/NS



	

0,41/NS




	

TAS-



	

-0,40/p=0,07



	

-0,60/p=0,004




	

IRT



	

0,25/NS



	

-






 


DISCUSION




Los resultados indican una vinculación entre la respuesta tensional tras el esfuerzo y la isquemia residual, en pacientes que han sufrido un IM. Los pacientes con una recuperación tensional normal no tuvieron isquemia residual evidenciable. No obstante, el hecho de que un índice considerado patológico (IRT>=1, no descenso o ascenso tensional postesfuerzo) se encuentre tanto en ergometías positivas como en negativas, resta valor al mismo, y dificulta la comprensión de su tisiopatología.

Las diferencias de FC máxima son de entrada llamativas. Sin embargo observando las tablas de resultados, vemos que hay una tendencia a tener una edad menor y a realizar un ejercicio de mayor duración en el grupo con IRT <1, aunque no se alcance significación estadística, datos ambos suficientes para explicar una mayor frecuencia cardíaca máxima en este grupo. Con una muestra de mayor tamaño se tendría poder suficiente para confirmar esta tendencia (poder estadístico en el estudio para las variables edad y duración, 43% y 30%, respectivamente).

Las diferencias de cifras tensionales entre los dos grupos son lógicas y no merecen mayor comentario, por se el IRT una relación entre ellas.

Con la cautela a la que obliga el tamaño muestral, no hubo diferencias de función sistólica entre los dos grupos. Además, la correlación del IMP con el IRT fue muy pobre (r=0,25; p=0,27).




Como era de esperar, la duración del ejercicio no se correlacionó con la función sistólica basal. Se detectó una correlación negativa entre la TA sistólica en el máximo ejercicio y el IMP, con una significación limítrofe (r=0,40; p=0,07), de acuerdo con la información disponible hasta el momento.'"




CONCLUSIONES



	
El IRT se asocia con la isquemia durante el esfuerzo. Cuando es menor de 1 (respuesta considerada "normal", con descenso de la TA sistólica en la recuperación) la ergometría es negativa.


	
El IRT en la ergometría no parece depender del grado de disfunción sistólica basal.


	
La capacidad funcional de un paciente tras un IM no puede predecirse por su función sistólica basal.
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INTRODUCCION




Los defectos septales interventriculares constituyen una de las complicaciones del infarto de miocardio. Son infrecuentes, con una incidencia comprendida entre el 1% y el 3% de los pacientes con infarto de miocardio (1-3), pero se acompañan de una evolución tórpida y un mal pronóstico (1,3) debido a las consecuencias hemodinámicas adversas generadas por el cortocircuito y/o a la extensión del daño miocárdico. Su diagnóstico se basa en la semiología y en la información que aportan las técnicas no invasivas, especialmente la ecocardiografía-Doppler, y las invasicas como el cateterismo cardíaco (1.4).




Se presenta el caso de una paciente en donde la exploración ecocardiografía-Doppler demuestra la existencia de esta complicación postinfarto y aporta información adicional sobre sus repercusiones hemodinámicas.




DESCRIPCION DEL CASO;




Paciente de 68 años de edad, sexo femenino y antecedentes de diabetes mellitus insulinodependiente que acude al hospital por presentar, desde una semana antes, disnea ante esfuerzos ligeros, debilidad generalizada, astenia y anorexia. No refiere episodios de dolor torácico recientes. La exploración muestra; Tensión arterial = 120/80 mmHg; frecuencia cardíaca = 102 p.p. min.; ausencia de fiebre. Auscultación cardíaca; soplo holosistólico intenso, de máxima auscultación en zona paraesternal izquierda media y baja. Auscultación pulmonar; escasos estertores húmedos de burbuja fina en base posterior derecha. Abdomen blando y depresible con hepatomegalia de tres traveses de dedo; edemas en zonas tibiomaleolares; pulsos radiales débiles y simétricos; moderada ingurgitación yugular.

Exploraciones complementarias; Radiografía de tórax; moderado derrame pleural izquierdo, elongación aórtica, cardiomegalia global y signos de congestión pulmonar (patrón vásculo-intersticial). ECG; ritmo sinusal, eje eléctrico del QRS en el plano frontal = + 70 grados; duración del PR y del QRS normales; sobredesnivel del ST (máximo = 3.5 mm) en VI - V5 y ligeramente en Dll, con onda q de V2 a V4. compatible con una necrosis anterior extensa en fase aguda o subaguda. Analítica sanguínea a su ingreso; glucosa; 775 mg/dl, urea; 93 mg/dl, creafinina 1,5 mg/dl, electrolitos normales, CPK; <70 u/l, gamma GT; 129 U/l, bilirrubina total; 0.4 mg/dl. Hematocrito; 32.6%, Hemoglobina; 11 g/dl, plaquetas 276.000*10''6/l, índice de Quick 86%, fibrinógeno 4,82 g/dl. Sedimento urinario; 25-50 leucocitos por campo, con posterior cultivo de orina positivo (Escherichia Coli).




Ecocardiografía - Doppler; sigmoideas aórticas engrosadas, sin limitación importante de la apertura sistólica y sin aumento significativo del gradiente transvalvular estimado mediante la técnica Doppler. A nivel ventricular izquierdo se observa la presencia de un aneurisma apical y septal interior, sin trombos en su interior, y diámetros ventriculares en la porción medio-basal del ventrículo dentro de límites normales. Existe también un moderado derrame pericárdico anterior y posterior. Mediante la técnica Doppler codificada en color se objetiva la presencia de un flujo rápido y turbulento (imágenes en "mosaico") desde el tabique interventricular (zona infero-apical) hacia la cavidad ventricular derecha, compatible con la existencia de un cortocircuito l-D por defecto septal.

Una vez conseguida la estabilización metabólica de la paciente, iniciado el control de la infección urinaria e instaurado tratamiento farmacológico con nitritos, diuréticos, antiagregantes plaquetarios, inhibidores de la enzina convertidora de la angiotensina y oxigenoterapia, la paciente es remitida al hospital de apoyo para completar la valoración de las posibilidades de tratamiento quirúrgico.

Tras su traslado se le efectúa un cateterismo cardíaco obteniéndose los siguientes resultados; a) Ventriculografía izquierda; Defecto del tabique interventricular a nivel bajo sobre una zona aneurismáfica ápicoseptal. Fuga importante de contraste desde el ventrículo izquierdo hacia el derecho con visualización del ventrículo derecho y la arteria pulmonar de igual contrastación que la aorta, b) Coronariografía; Tronco coronario izquierdo y arteria circunfleja normales. Obstrucción total de la arteria descendente anterior al final de la primera porción, sin relleno distal por colaterales. Arteria coronaria derecha con lesión del 50% a nivel de la salida de la aguda marginal, c) Oximetrías, manometrías y cálculos hemodinámicos; Hipotensión sistemática (Ao; 93/57 mmHg; VI; 110/+8+20 mmHg). Hipertensión pulmonar






 




 






 






 






 






 




(AP: 63/27 mmHg; VD: 65/+7+20 mmHg). Hipertensión venocapilar pulmonar (35 mmHg) y venosa central (AD: 20 mmHg). Salto oximétrico en ventrículo derecho (saturación en Vl= 95.9%; saturación en AD=55.9%: saturación en VD = 82.2 %). Volumen minuto sistémico = 2.25 l/min; volumen minuto pulmonar 6.55 l/min. Relación entre el flujo pulmonar y sistémico = 2.9.




En una segunda exploración ecocardiográfica-Doppler efectuada después del cateterismo (figuras 1. 2 y 3) se obtiene con la técnica Doppler convencional (continuo) un gradiente máximo sistólico a través del defecto entre ambos ventrículos de 40 mmHg, con flujo diastólico entre ambos ventrículos variable según los ciclos respiratorios y, al existir una insuficiencia tricuspídea moderada, se estima una presión sistólica pulmonar de 61 mmHg (gradiente sistólico transtricuspídeo 14 mmHg).




Tras consultar con el servicio de cirugía cardiovascular se plantea la intervención quirúrgica con el objeto de corregir el defecto septal ventricular y mejorar la situación hemodinámica de la paciente. En la intervención se efectúa una incisión longitudinal en la zona dísquinética de la pared ventricular izquierda, se realiza una infartectomía y se cierra la comunicación interventricular con un parche de dacrón Hemashieid con puntos en U apoya-







dos en parches (dejados en el exterior), reconstruyendo la pared ventricular con el mismo parche de dacrón y reforzando la sutura ventricular con sutura contícua apoyada en tiras de dacrón bordeando la totalidad del defecto parietal.




La evolución postquirúrgica es satisfactoria. Se efectúa un control ecocardiográfico tras la intervención sin que se objetiven signos de cortocircuito residual entre las cavidades ventriculares y la paciente es dada de alta hospitalaria una vez estabilizada su situación clínica.




DISCUSION




La ruptura del tabique interventricular es una de las complicaciones del infarto de miocardio. Este hecho es menos frecuente que la ruptura de la pared libre ventricular pero a diferencia de ésta generalmente permite plantear con más tiempo la aplicación de medidas quirúrgicas correctoras ya que el cuadro inicial no es tan drástico, aunque la mortalidad a corto-medio plazo es muy elevada por deterioro hemodinámico progresivo y/o aparición de shock cardiógeno (3,5). Su aparición no está asociada a un mayor númeor de vasos afectados (6) y aunque se ha reportado que aparece más frecuentemente en los infartos de localización infero-posterior (6) este hecho no se ha visto corroborado por los trabajos de otros autores (7,8). También se ha señalado que esta complicación es más frecuente entre los pacientes con un primer episodio de infarto de miocardio que entre aquellos con historia de otros infartos previos (9).




La evaluación ecocardiográfica-Doppler de estos pacientes permite obtener información diagnóstica al detectar la existencia del cortocircuito y descartar otras anomalías preexistentes o que pueden dar lugar a la aparición de un soplo cardíaco en el curso evolutivo del infarto de miocardio (4,10-13). El diagnóstico ecocardiográfico-Doppler se puede basar en la visualización del defecto septal mediante la técnica bidimensional, hecho que presenta bastantes limitaciones (11,13), y fundamentalmente se basa en la detección mediante la técnica Doppler convencional o codificada en color, de un flujo sanguíneo turbulento y de velocidad aumentada ^^desde el tabique interventricular hacia el ventrículo derecho durante la sístoler ventricular (10,11,13). La información proporcionada por la técnica Doppler codificada en color permite guiar la exploración con las técnicas convencionales, que a su vez permiten caracterizar mejor la cronología del flujo (10) y además precisar sus características durante la diástole, características que proporcinan información pronóstica ya que la inversión de la dirección del cortocircuito hacia el ventrículo izquierdo durante la porción de la diastole se asocia a una peor situación hemodinámica (14). La determinación del gradiente interventricular mediante la técnica Doppler, aunque presente limitaciones en cuanto a la estimación de la presión sistólica pulmonar (presión arterial sistólica-gradiente interventricular) (15), puede añadir información complementaria sobre la situación hemodinámica, tal como en el caso presentado en el que además, al existir una insuficiencia tricúspidea se obtiene una evaluación fiable de la presión sistólica ventricular derecha y pulmonar.
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RESUMEN




En 62 pacientes (pts) convalecientes de Infarto Agudo de Miocardio (lÁM) se realiza estudio de las arritmias ventriculares mediante electrocardiografía ambulatoria de 24 horas (Holter) así como análisis de la función ventricular izquierda (FVI) global y segmentaria y del grado de lesión coronaria mediante estudio isotópico y cateterismo cardíaco con ventriculografía izquierda y coronariografía. Por otra parte se realiza un seguimiento con sucesivos registros de Holter así como nuevo control mediante ventriculografía isotópica a los seis meses.




Es estudio comparativo entre las poblaciones con y sin arritmias de alto riesgo (AAR) no permite establecer entre ellas diferencias significativas ni en cuanto a antecedentes clínicos ni en lo que respecta a las características del lAM. Tampoco se pudo apreciar relación estadísticamente significativa entre la presencia de AAR y la FVI global ni segmentaria ni con el grado de lesión coronaria.




INTRODUCCION




Desde hace muchos años se ha venido asociando la actividad ventricular ectópica a un mal pronóstico en pts que han sobrevivido a la fase aguda del infarto de miocardio (IM). Sin embargo ha habido una gran controversia respecto a si la actividad ectópica es un factor independiente o simplemente un marcador de lesión miocárdica extensa.




REVISION DE LA LITERATURA: CONCLUSIONES




Los trabajos clásicos de los años setenta destacan una clara asociación entre arritmias ventriculares (AV) y disfunción ventricular izquierda global y segmentaria, asi como con la extensión de la lesión coronaria. Más tarde, en la década de los ochenta se llevan a cabo los grandes estudios multicéntricos norteamericanos (MILIS, MPIP) en donde la asociación AV-baja fracción de eyección deja de estar clara. Por último, la mayoría de los investigadores que han analizado la variabilidad de las AV en estos pts han descrito que ésta es muy alta.




OBJETIVOS




Objetivos de esta Tesis son determinar si existe un sustrato anatomofuncional diferente en pts con y sin AAR (definidas como Extrasistolia Ventricular igual o superior a 10 EV  hora yo la presencia de formas repetitivas (dobletes, taquicardia ventricular).




MATERIAL Y METODOS




Se incluyeron en el estudio 62 pts del Hospital Clínico Universitario dados de alta tras ingresar con motivo de un episodio agudo de IM. En estos pacientes se realiza entre la 3® y la 5-semanas registro de Holter de 24 horas, cateterismo cardíaco con toma de constantes hemodinámicas. estudio en profundidad de la FVI global (cálculo de la fracción de eyección, fracción 50 y cociente) y segmentaria (determinación de los índices de hipo-dis-y aquinesia) y coronariografía. Se realiza ventriculografía isotópica simultáneamente con el cateterismo cardíaco y como control a los seis meses, así como sucesivos registros de Holter a los tres, seis y doce meses y en los controles anuales posteriores.




RESULTADOS




La frecuencia de AV alcanza al 86% de nuestra serie, determinándose la presencia de AAR en el 29%// de los pts.

Estratificando la población en grupos A (sin AAR) y B (con AAR) y comparando en ambos grupos todas las variables estudiadas, no se observan diferencias estadísticamente significativas en cuanto a antecedentes clínicos (salvo el hallazgo de una mayor frecuencia de claudicación isquémica en los pacientes con AAR) ni en lo que respecta a las características del lAM. Tampoco se aprecia relación significativa entre la presencia de AAR y FVI global ni segmentaria ni con el grado de lesión coronaria.




Durante el seguimiento se observa una variación en la frecuencia de AAR desde el 22% a los tres meses hasta un 32% a los seis. Este fenómeno afecta a un 43% de los pts: siendo un 45% los sujetos del grupo A que presentan alguna AAR durante este período y un 39% de los del grupo B en los que no se puede confirmar la arritmia detectada en el primer control.




CONCLUSIONES




Del estudio de esta serie de pts se desprende. que las AAR parecen un fenómeno independiente que no puede relacionarse directamente con un sustrato anatomofuncional. pudiendo influir en este análisis la variabilidad de las arritmias tras el lAM.
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Sabemos que la isquemia miocárdica en muchas ocasiones es silente y que este hecho parece estar relacionado con una menor duración del episodio isquémico. También sabemos que la disfunción ventricular postisquéniica o miocardio aturdido depende fundamentalmente del tiempo de isquemia, sin embargo, algunos autores han descrito el efecto acumulativo de isquemias de corta duración y han observado como oclusiones coronarias repetidas, pueden producir deterioro progresivo de la función contráctil. Basándonos en estos hechos, el propósito del presente trabajo ha sido estudiar los efectos de episodios repetidos de isquemia de duración breve, equivalentes a isquemia silente, sobre la contractilidad y ultraestructura miocárdica, valorando además la acción cardioprotector de diversos fármacos frente a este tipo de isquemia.

Para ello utilizamos 61 perros mestizos anestesiados con tórax abierto y monitorización continua de ECG presiones de ventrículo izquierdo y aurícula derecha. Disecamos una arteria coronaria en su segmento proximal, colocando un medidor de flujo y un mecanismo oclusor. A continuación y para medir longitudes y fracción de acortamiento (%IL) de dos segmentos miocárdicos, se implantaron en subendocardio dos pares de cristales ultrasónicos, uno en zona que sometimos a isquemia y otro en zona con perfusión normal y que nos ha servido de control.

El protocolo ha consistido en 20 oclusiones totales una arteria coronaria de 2 minutos cada una, con intérvalos de reperfusión de 3 minutos entre ellas. Los parámetros analizados han sido: ECG, presión sistólica y telediastólica de VI, derivada de presión de VI (dp/dt) y longitud telediastólica (TLD), telesistólica (LTS) y fracción de acortamiento (%IL) de zona isquémica y control. Los registros se obtuvieron al final de cada período de reperfusión y hasta 1,4 y 24 horas después de la última oclusión dependiendo de las series. Al finalizar el experimento se tomaron muestras de tejido de zona isquémica y control para estudio con microscopio óptico y electrónico. Además del análisis cualitativo, se ha estudiado de forma cuantitativa el número, volumen y coeficiente de forma mitocondrial.




En una serie inicial las oclusiones se realizaron en la arteria circunfleja. La alta incidencia de fibrilación ventricular (75%), motivó que los datos obtenidos en esta serie, dado el pequeño número de experimentos útiles, no tuvieran significación estadística. En las series posteriores las oclusiones se realizaron sobre la arteria coronaria interventricular anterior y la incidencia de complicaciones fue baja.




En la Serie 2 (n=16) denominada Serie Basal el análisis de datos se realizó hasta 1 ó 4 horas después de la última oclusión. Ningún parámetro de función global experimentó cambios significativos, a excepción de la frecuencia cardiaca que se incrementó hasta un 6% durante los episodios de isquemia regresando a cifras similares a las básales al final del periodo de recuperación. En la zona isquémica tanto la LTS se incrementaron progresivamente siendo tras la última oclusión un 5.3% (p<0.05) y un 9,1% (p<0,05) mayores que los valores iniciales, y este aumento permaneció significativo a las 4 horas de reperfusión: la %IL de esta zona decreció progresivamente con cada oclusión, permaneciendo a las 4 horas un 32,2% (p<0,01) menor que los valores iniciales y, en la zona control la LTD, LTS y %IL permanecieron en valores similares a los iniciales durante todo el experimento. El estudio ultraestructural en microscopio electrónico evidenció en el tejido isquémico, dispersión de la cromatina periuclear e importantes alteraciones de la estructura interna mitocondrial (matriz clara, vacuolización, etc.), con aumento del volumen y coeficiente de forma respecto al tejido control (1,4 um’ vs. 0,9 um', p <0,05 y 0,78 vs 0,74; p<0,05 respectivamente).

En la Serie 3 (n=6) se realizó el mismo protocolo de la Serie Basal ampliando el período de seguimiento hasta 24 horas de la última oclusión. La %IL de la zona isquémica permanecía tras este período un 28,6% (p<0,05) menor que en la zona control y las alteraciones ultraestructurales fueron similares a las descritas en la serie Basal.




En las 3 series posteriores (Series 4.5 y 6) se realizó




protocolo idéntico a la Serie Basal, con período de seguimiento de 1 hora y con administración de un fármaco antes de iniciar las isquemias. En la Serie 4 (n=8) se administró Nitroglicerina (0,3 mg y perfusión de 80 mcg/kg/min.) en la Serie 5 (n=8) se administró Captopril (0,25 mg/kg) y en la Serie 6 (n=9) se administró Nifedipina (5 mcg/kg y perfusión 1 mcg/kg/min.).

Las series 4 y 5 mostraron incrementos de la longitud y deterioro progresivo de la %IL en la z ona isquémica similares a los observados en la Serie Basal. El estudio estructural tanto cualitativo como cuantitativo también fue similar a la Serie Basal. Sin embargo, en la Serie 6 tratada con Nifedipina el incremento de la LTD y LTS fue a los 60 minutos de la última oclusión significativamente menor a la Serie Basal (2,6% vs 5,3% p<0,05 y 6,2% vs 9,1 %, p<0,05 respectivamente); el deterioro de la %IL también fue menor (13,5% vs 18,5%, p<0,05). Además, el estudio morfológico en esta última serie mostró menores alteraciones estructurales con volumen y coeficiente de forma mitocondrial de 1,30 um’ y 0,77 respectivamente.

Conclusiones: 1.- La isquemia breve repetida produce en el miocardio un deterioro progresivo de la función sistólica que persiste a las 24 horas de restablecido el flujo sanguíneo. 2.- Es razonable pensar que este puede ser un mecanismo fisiopatológico causante de disfunciones crónicas de la función sistólica. 3.- Las alteraciones mitocondriales son probablemente el sustrato patológico que marca la persistencia de disfunción contráctil postisquémica. 4.- La administración de nitroglicerina o captopril no evitaron la disfunción postisquémica ni las alteraciones estructurales, sin embargo la nifedipina mejoró de forma significativa el aturdimiento postisquémico.
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En el marco de la S.V.C. y ratificado por la última Asamblea General de la misma, que tuvo lugar en Benicasim el pasado mes de mayo, se ha formado un nuevo grupo de trabajo en "HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA".

Ha sido designado responsable del mismo, por el grupo promotor, el Dr. Luis Insa Pérez.

Por ello desde estas lineas, se invita a todos los socios asociados o numerarios que estén interesados en pertenecer a dicho grupo lo manifiesten dirigiéndose a la secretaría de la S.V.C.:

Grupo de trabajo: Hemodinámica y C. intervencionista.

Sociedad Valenciana de Cardiología

Apartado de correos 1161 - 46080 VALENCIA
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SEMANA DEL CORAZON







 





Durante los días 16 al 22 del pasado mes de Noviembre se desarrollaron los actos de la ya tradicional Semana del Corazón de la Comunidad Valenciana que organiza INSVACOR y que cumplió este año su 8.’ edición.




La Feria del Corazón, quizás la actividad con mayor resonancia y éxito de las últimas Semanas del Corazón, se instaló en Valencia y Alicante, al igual que el pasado año, con la colaboración de Galerías Preciados, que cedió parte de sus locales para la ubicación de la misma. La influencia de público fue importante y como es habitual se realizaron determinaciones de colesterol, tomas de Tensión arterial, perfil de riesgo cardiovascular, etc; en Valencia, el Teléfono del Corazón, atendía consultas sobre temas de prevención cardiovascular, para lo que contamos con la colaboración de cardiólogos de nuestra Comunidad y a quienes queremos agradecer desde aquí su participación.

Se han impartido, com otros años, charlas divulgafi-vas dirigidas a colectivos sensibilizados con temas de alimentación y salud como son las amas de casa, maestros, etc, en distintas localidades de las 3 provincias, como la que se desarrolló en el Centro Cultural de Aldaya, sobre hábitos de vida cardiovasculares, con la participación de los miembros de Insvacor, Dres. Cabadés, Grima y Domingo. Además hemos reiniciado este año las charlas dirigidas a los alumnos de ECG, que se desarrollaron en las EE.PP. San José de Valencia y en el colegio Calicanto con la participación de los doctores Taléns Hernandis del Hospital La Fé, Colomer Martí, Vilar Herrero y Pérez Bosca del Hospital General, y Grima Serrano del Hospital Militar, a quienes queremos expresar nuevamente nuestro agradecimiento por su colaboración desinteresada.




En Benicasim se organizó con la ayuda del colegio público Santa Agueda un concurso infantil de dibujo bajo el lema Corazón y Salud; algunos de estos dibujos fueron posteriormente expuestos en los locales de la Feria del Corazón.

En Alicante la participación infantil fue dirigida hacia el deporte, con el desarrollo del ya tradicional Torneo de Tenis.




Durante la Semana se hizo entrega del II Premio Iber de Investigación, dotado con 600.000 pfs, en un acto que revistió gran brillantez, presidido por el Honorable Sr. D. Joaquín Colomer, Conseller de Sanitat i Consum y que se otorgó a D. Fidel Toldrá Vilardell por su trabajo La Carne de cerdo en una dieta sana y equilibrada.




En la cena de clausura de la Semana, se entregó el premio Insvacor a la mejor comunicación sobre Cardiología Preventiva presentada a la IX Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, que se concedió a los Dres. Miquel, Diago, Bandrés Miravet y Mecho por su comuniación Estudio de la prevalencia de factores de riesgo coronario en personal sanitario. También se hizo entrega de los Premios INSVACOR de Medios de Comunicación, que en la presente edición recayeron en D. Ferrán Garrido en el área de TV, y en D.® Sonia Alcover en el de Radiodifusión.




Francisco Ridocci Soriano Representante INSVACOR en la SVC
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La ruptura de la placa ateroesclerótica es la causa más frecuente de la angina inestable y en un porcentaje elevado de casos acontece en arterias coronarias con placas que producen una obstrucción inferior al 50-75% del diámetro intraluminal'. A nivel de la úlcera originada por la erosión de la placa, que suele ser de inferior tamaño a la observada en el infarto de miocardio, se forma un trombo, mural o oclusivo. A partir de este momento tiene lugar un proceso simultáneo y opuesto de lisis y trombosis, que abre y cierra repetitivamente la luz arterial, con el riesgo de que la oclusión pueda ser duradera y ocasionar un infarto o la muerte súbita.

En contraposición a este problema primario de insuficiente flujo coronario, el mecanismo alternativo de isquemia en aproximadamente la tercera parte de pacientes con angina inestable es el aumento repentino de la demanda miocárdica de causa extracardiaca.

Esta distinción fisiopatológica es importante tanto desde un punto de vista pronóstico como terapéutico. Los pacientes con problema transitorio de la demanda presentan sólo angina de esfuerzo (tipo 1)^ tienen mejor pronóstico y el beneficio del tratamiento antitrombótico es menos evidente. En los casos en que existe ruptura de la placa los episodios de angina se producen en reposo, podiendo ser la presentación de la última crisis superior a 48 horas (tipo II) o inferior a este período de tiempo (tipo III), incluyéndose también en este último grupo la angina postinfarto. Los tipos II y III poseen por orden creciente peor pronóstico -especialmente el enfermo que desarrolla angina en el primer mes de un infarto de miocardio-y requieren un tratamiento antitrombótico y antianginoso más agresivo.

La terapéutica del angor inestable debe contemplar dos objetivos; 1Detener el crecimiento del trombo e impedir la progresión hacia el infarto de miocardio. 2.’ Lograr la lisis del trombo intracoronario. El primero puede alcanzarse a través del tratamiento antitrombótico, mientras que el propio mecanismo de trombolisis endógena facilitaría el segundo.

Diversas investigaciones han tratado de analizar en los últimos 30 años la utilidad de la heparina en la angina inestable sin alcanzar resultados concluyentes, al carecer la mayor parte de las mismas de un diseño adecuado. Sólo un reciente estudio ha logrado demostrar de forma fehaciente un efecto beneficioso de la heparina. administrada por vía i.v. durante un período medio de tiempo de 6 días, en la angina inestable, reduciendo significativamente la incidencia de angina refractaria e infarto de miocardio, mortal o no, en un 63% y 89% respectivamente’. En el mismo estudio la aspirina disminuía la incidencia de infarto en un 73%, pero no presentaba un efecto significativo sobre la angina refractaria. Por otra parte la combinación de heparina o aspirina carecía de una verdadera acción sinérgica, y su efecto conjunto se situaba entre el de la heparina y aspirina administradas de forma aislada. Asimismo no se observaron diferencias sobre la incidencia de angina refractaria e infarto entre los tres grupos de pacientes asignados a sólo heparina. sólo aspirina y heparina más aspirina.




A pesar del evidente beneficio de la heparina en la angina inestable, recientemente se ha demostrado un efecto rebote o de reactivación cuando se suprime bruscamente’. Este fenómeno ocurre en un 13% de los pacientes tratados, acontece precozmente -un período medio de 9.5 horas-y se traduce clínicamente por a aparición de una angina refractaria más severa, nuevo infarto de miocardio o muerte. En contraste este agravamiento de la sintomatología sólo se evidencia en un 1.6% de los casos que han sido tratados únicamente con aspirina, heparina con aspirina y placebo, siendo por otra parte los episodios clínicos de menor intensidad y repartidos aleatoriamente a lo largo de varios días tras la retirada de la medicación. Este efecto de rebote en la angina inestable podría también explicar el hecho de que el ligero beneficio sobre la reducción de la incidencia de reinfarto y mortalidad que se observa en pacientes con infarto agudo de miocardio tratados con heparina subcutánea a altas dosis, se pierde en los días posteriores a su interrupción’. El mecanismo de esta reactivación todavía no está aclarado, aunque diversos factores han sido involucrados, tales como el importante poder trombogénico del trombo residual, la enmascarada pero permanente generación de trombina durante la terapéutica con heparina y la deplección de antitrombina 111”. La producción de trombina y la reactivación de la trombosis podría ser posiblemente evitada por inhibidores específicos de la trombina actualmente en investigación^




. No existe evidencia de fenómeno de rebote en los pacientes que son tratados con aspirina previamente a la supresión de la heparina. ni tampoco en aquellos que reciben un tratamiento combinado con ambos fármacos. Este efecto protector de la aspirina tras la supresión







busca de la heparina sugiere la importancia del papel desarrollado por las plaquetas junto a la trombina en la reactivación de la angina inestable’. Del mismo modo está suficientemente contrastada la utilizada clínica de la aspirina en todos los síndromes coronarios agudos y en la prevención secundaria de la cardiopatía isquémica®, que salvo contraindicación debe ser de uso indefinido. Es lógico por tanto concluir que en el momento actual el tratamiento antitrombótico de elección en la angina inestable es la asociación de heparina y aspirina, cuyo beneficio supera el ligero incremento de riesgo hemorrágico inherente a tal asociación.

Finalmente es preciso seleccionar la terapéutica antitrombótica en la angina inestable en base a su mecanismo fisiopatológico y la estratificación del riesgo. A tal respecto no existe ninguna pauta universalmente aceptada, aunque con los datos disponibles hasta la techa podría recomendarse el siguiente modelo de actuación'®':



	
.® En los pacientes de bajo riesgo, tipo I, con angina progresiva o acelerada de esfuerzo, el tratamiento de elección sería el uso combinado de heparina y aspirina (160 mgs/día oral) durante 4-6 días. Transcurrido este tiempo, y si la condición clínica del enfermo se ha estabilizado, se continuaría el tratamiento con aspirina. En este grupo podría ser suficiente la heparinización a baja dosis (manteniendo un TTPA de 1, 3 a 2 veces el control), que es factible conseguirla por vía endovenosa o también subcutánea a una dosis de 12.500 Ul cada doce horas.


	
.® Los pacientes de alto riesgo, tipo II y especialmente 111, que presentan angina en reposo, deben ser tratados con heparina i.v. (logrando estabilizar el TTPA de 2 a 2,5 veces el control) y aspirina (160 mgs/día oral). Si el enfermo permanece estable a los 4 ó 6 días se substituye la heparina por anticoagulantes orales (ajustando la dosis para mantener un INR alrededor de 3) durante tres meses, mientras que la aspirina se continúa por tiempo indefinido.
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INTRODUCCION




Desde que Laws en 1898 publicó su ya clásico artículo sobre la cefalea de la polvera, la cual afectaba a los trabajadores de las industrias de municiones que fabricaban Nitroglicerina, siendo característica la rapidez con la que los trabajadores se acostumbraban a ella y la rápida pérdida de esta tolerancia tras pocos días de ausencia del trabajo'; se empezó a especular sobre la tolerancia a este nitrato.

Actualmente existen estudios que demuestran la tolerancia a la Nitroglicerina tanto cuando se administraba de forma transdérmica’* como intravenosa", otros sin embargo demuestran efectividad y no tolerancia con estas formas de administración'’.




El motivo de este trabajo ha sido valorar la posible existencia de tolerancia a la Nitroglicerina intravenosa en pacientes no seleccionados y diagnosticados de insuficiencia cardiaca aguda de origen isquémico, comparando una serie de parámetros obtenidos bajo tratamiento con Nitroglicerina y tras distintas fases de retirada de la misma.




MATERIAL Y METODO




Se han incluido 10 pacientes, 8 varones y 2 mujeres, de edades comprendidas entre 45 y 72 años (media 59) los cuales tenían un diagnóstico de certeza de insuficiencia cardiaca aguda por fallo ventricular izquierdo como complicación de un infarto agudo de miocardio. Además cumplían todos los criterios de selección.




La certeza de la presencia de insuficiencia cardiaca aguda se estableció por el cuadro clínico (disnea acompañando al dolor torácico), la RX de tórax (patrón alveolo-intersticial sugestivo de EAP) y por la presencia de presiones de llenado del ventrículo izquierdo elevadas (PCP>20 mmHg). La certeza en el diagnóstico del infarto se basó en la clínica (dolor isquémico de más de 20 minutos de duración) apoyada por el ECG (ondas Q patológicas) y por la determinación de enzimas miocárdicos (Elevación de CPK con una CPK-MB superior al 6%).

 

Criterios de inclusión:




Enfermos de ambos sexos, con edades comprendidas entre los 18 y los 75 años que presentaban un diagnóstico de infarto agudo de miocardio complicado con fallo ventricular izquierdo.

Los pacientes debían ser susceptibles de recibir mediación vasodilatadora con nitratos debiendo estar indicada de una forma convencional.

Los pacientes podían estar tomando cualquier otro tipo de medicación que se considerara oportuna para su normal tratamiento.

Sólo se admitieron pacientes que estuvieran al menos en la clase II de Killip.




Cada uno de los enfermos o sus familias accedieron al consentimiento por escrito o de una forma verbal ante testigo su participación en el estudio.

Criterios de exclusión;




Dudas en cuanto a la certeza diagnóstica de la insuficiencia cardiaca.

Se excluyeron aquellos pacientes que presumiblemente presentaban insuficiencia cardiaca de otro origen, debido a regurgitaciones valvulares o por miocardiopatías hipertensivas.

Presencia de patologías orgánicas severas.

Presencia de otras patologías cardíacas diferentes a la insuficiencia cardiaca secundaria a infarto agudo de miocardio (arritmias, trastornos de conducción, bloqueos, cardiopatía hipertensiva, miocardiopatías, etc...).

TAS < 1oo mmHg, o bien el descenso de la TA por debajo de esta cifra durante el tiempo que duró el estudio.

Aumento de la frecuencia cardiaca en más de un 10% de la basal durante el tratamiento.

Interrupción de la perfusión de Nitroglicerina en algún momento de las 48 horas de duración del estudio.




Los pacientes o sus familias pudieron, por motivos "propios" abandonar su participación en el estudio, en el momento que lo desearan.

Criterios de valoración clínica y evaluación




Todos los enfermos fueron valorados cuidadosamente antes de sentar la indicación de la perfusión de









Nitroglicerina; ésta se hizo ante la presencia de un fallo ventricular izquierdo con presiones sanguíneas normales o ligeramente elevadas, comprobando el cumplimiento de los criterios de selección y descartando cualquier tipo de enfermedad que no fuera la insuficiencia cardiaca secundaria a un infarto agudo de miocardio, para intentar constituir un grupo homogéneo, donde el común denominador fuera dicha afección.




La evaluación de todos los resultados objetivos se realizó mediante los análisis estadísticos apropiados (comparación de medias para datos paralelos, "t" de Student, para variables cuantitativas apareadas). Consideramos estadísticamente significativas aquellos resultados cuyo valor de la "p" fue igual o menor de 0.05.




4-Tratamiento utilizado. Tratamientos concomitantes.



	
.— Fármaco y dosis.





Los pacientes debían ser candidatos al tratamiento con Nitroglicerina durante las 48 horas que duró el estudio sin que fuera previsible la modificación de esta en las 48 horas; además, podían estar tomando otras medicaciones que se consideraran oportunas, en particular drogas inotrópicas a bajas dosis y sin que fuera imprescindible la modificación de las dosis de perfusión de éstas.

La dosis de Nitroglicerina administrada fue la suficiente para mantener una presión de llenado del ventrículo izquierdo aceptable (18-20 mmHg).



	
.- Periodo de lavado farmacológico.





En general se suspendió del protocolo a todos los enfermos, que estuvieran tomando algún tipo de nitrato los dos días previos al episodio de infarto agudo de miocardio.



	
.- Las determinaciones se realizaron con una diferencia entre ellas de 15 minutos, siendo los valores dados la media aritmética de 6 determinaciones congruentes. Tras la toma de medidas se reinició la misma pauta de perfusión establecida en un principio.





La concentración de la perfusión se obtuvo al disolver una ampolla de 50 mg de Nitroglicerina en 250 cc de suero fisiológico.

Las determinaciones del gasto cardiaco se obtuvieron por termodilución, con un carácter de SwanGanz del 7 French inyectando 10 cc de suero fisiológico entre 0 y 5 grados centígrados situándolo en la arteria pulmonar vía subclavia, inyectando por el orificio proximal (aurícula derecha) estando el termistor distalmente (arteria pulmonar). El equipo de determinación del gasto cardiaco fue del tipo COM-1 de la casa American Edwards Laboratories.

El valor cero de referencia para I a toma de presiones se situó en el cuarto espacio intercostal.

La presión arterial estimada fue medida con un esfingomanómetro de mercurio.




6.- Diseño gráfico del estudio. (Figura 1).





 


FIGURA 1: Diseño del estudio: El recuadro de la izquierda representa las determinaciones realizadas a las 2 horas de la perfusión de Nitroglicerina; el del medio tras 24 y el de la derecha tras 48 horas. ABREVIATURAS: Como en pie de tablas.




El motivo de este diseño del estudio fue la constatación de la gran variabilidad que presentan estos pacientes, en la propia evolución de la enfermedad, no podiendo estar seguros de si los cambios ocurridos son debidos a los fármacos, reagudización de la enfermedad o a la mejoría espontánea de los parámetros en cada paciente. Debido a ésto se consideró más oportuno partir cada vez de unos valores básales y comprobar si existían cambios y en que grado al ir retirando la medicación de un modo escalonado.



	
Determinaciones a las 2 horas;





Se determinaron los valores de los parámetros tras una perfusión de 2 horas y tras 15 minutos de haber disminuido la perfusión a las 3/4 partes de las dosis. Tras ésto se volvió a disminuir la perfusión a la mitad, y a los 15 minutos se volvieron a medir los parámetros. Al finalizar esta toma se suspendió la perfusión por completo repitiendo la toma de parámetros a los 15 minutos y volviendo al finalizar ésta a reanudar sus dosis iniciales.



	
Determinaciones a las 24 horas;





Se determinaron los valores de un modo similar al apartado anterior.



	
Determinaciones a las 48 horas;





Se determinaron los valores del mismo modo que en los apartados a y b. Finalizando el estudio.




5.- Parámetros analizados



	
Frecuencia cardíaca y tensión arterial media.


	
Presión venosa central.


	
Presión de arteria pulmonar media.


	
Presión capilar pulmonar.


	
Gasto cardíaco.


	
Resistencias vasculares sistémicas.


	
Resistencias vasculares pulmonares.






 


RESULTADOS




TABLA I




RESULTADOS TRAS 2 HORAS DE PERFUSION



		

Fe



	

TAM



	

PVC



	

PAPm



	

PCP



	

Ge



	

RVS



	

RVP




	

100%NTGX=



	

89.5*



	

120.8*



	

8.1*



	

19.7*



	

11.5*



	

6.1*



	

2143*



	

603*




	

dsv (+/-) =



	

8.2



	

8.9



	

2.6



	

4.2



	

4.1



	

1.0



	

629



	

256




	

75%NTG X=



	

84.6



	

124.3*



	

9.1



	

21.6*



	

14.2*



	

5.7*



	

2642*



	

743*




	

dsv (+/-) =



	

5.9



	

12.7



	

2.6.



	

3.9



	

4.3



	

0.7



	

788



	

247




	

50% NTG X=



	

82.3



	

130.4



	

9.7



	

23.0



	

18.3*



	

5.3



	

2872*



	

832*




	

dsv (+/-) =



	

7.1



	

13.2



	

3.5



	

3.5



	

2.5



	

0.7



	

735



	

248




	

0%NTG X=



	

80.5



	

140.3



	

10.8



	

25.4



	

20.4



	

4.9



	

3060



	

909




	

dsv (+/-) =



	

7.4



	

11.9



	

2.4



	

3.8



	

2.4



	

0.9



	

876



	

265




	

* p<0.05



								


 


RESULTADOS TRAS 24 HORAS DE PERFUSION



		

Fe



	

TAM



	

PVC



	

PAPm



	

PCP



	

Ge



	

RVS



	

RVP




	

100%NTGX=



	

78.9



	

125.7*



	

6.0*



	

20.1*



	

12.6*



	

5.8



	

2496*



	

507*




	

dsv (+/-) =



	

4.5



	

6.5



	

1.6



	

3.3



	

4.4



	

4.2



	

788



	

208




	

75%NTG X=



	

74.2



	

128.9*



	

6.9



	

22.3*



	

13.9*



	

5.7*



	

2580*



	

556*




	

dsv (+/-) =



	

4.6



	

7.9



	

1.4



	

4.4



	

3.5



	

1.5



	

759



	

190




	

50% NTG X=



	

74.0



	

131.5



	

7.07



	

23.2



	

14.3



	

5.6



	

2583



	

584




	

dsv {+/-) =



	

4.3



	

9.8



	

1.9



	

4.6



	

3.7



	

1.3



	

560



	

208




	

0%NTG X=



	

74.6



	

132.3



	

7.2



	

23.6



	

15.4



	

5.5



	

2755



	

720




	

dsv {+/-) =



	

4.0



	

10.8



	

1.5



	

5.1



	

3.5



	

1.1



	

720



	

199




	

* p<0.05



								


 


RESULTADOS TRAS 48 HORAS DE PERFUSION



		

Fe



	

TAM



	

PVC



	

PAPm



	

PCP



	

Ge



	

RVS



	

RVP




	

100%NTGX=



	

73.7



	

132.1*



	

5.3



	

24.9*



	

11.9*



	

5.1



	

2765*



	

499*




	

dsv (+/-) =



	

3.4



	

21.8



	

1.2



	

3.2



	

4.3



	

0.8



	

588



	

135




	

75%NTG X=



	

72.5



	

141.7



	

5.4



	

26.8



	

13.5



	

5.0



	

3381



	

564




	

dsv {+/-) =



	

4.3



	

16.3



	

1.5



	

5.1



	

4.0



	

1.2



	

938



	

146




	

50%NTG X=



	

71.6



	

146.8



	

5.5



	

27.2



	

14.3



	

4.9



	

3495



	

578




	

dsv (+/-) =



	

4.5



	

13.3



	

1.4



	

5.2



	

4.2



	

1.0



	

954



	

130




	

0%NTG X=



	

70.4



	

148.2



	

5.6



	

28.4



	

15.0



	

4.8



	

3529



	

584




	

dsv (+/-) =



	

3.8



	

17.5



	

1.3



	

3.1



	

3.9



	

0.9



	

900



	

135




	

* p<0.05



								



ABREVIATURAS: 100% NTG: Dosis totales de Nitroglicerina. 75% NTG: 75% de la dosis inicial. 50% NTG: 50% de la dosis inicial. 0% NTG: Suspensión completa de la perfusión de Nitroglicerina, dsv (+/-): Desviación standar. Fe: Frecuencia cardiaca. TAM: Tensión arterial media. PVC: Presión venosa central. PAPm: Presión de arteria pulmonar media. PCP: Presión capilar pulmonar. Ge: Gasto cardiaco. RVS: Resistencias vasculares sistémica. RVP: Resistencias vasculares pulmonares.
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FIGURA 2: Resultados Iras 2 horas de petiusión de Nilroglicerina: La Primera columna representa la respuesta a las dosis totales de Nilroglicerina instauradas (NTG-100%): la segunda al 75% de la dosis (NTG-75%): la tercera al 50% de la dosis inicial (NTG-50%1 y la úllima de cada grupo a la retirada total de la perfusión (NTG-0%). sobre la que se han comparado las demás.



	
2 horas de perfusión: (Tabla 1, Figura 2)





Hemos encontrado diferencias significativas en todos los parámetros estudiados al comparar los valores con la perfusión de Nitroglicerina, con los valores al retirarla completamente.

Tras reducir la dosis de perfusión al 75%, continuó existiendo diferencias significativas en todos los parámetros excepto la presión venosa central y la frecuencia cardiaca.




Al reducir la perfusión al 50% del ritmo inicial, encontramos que la mayoría de parámetros no mostraban diferencias significativas a excepción de la presión capilar pulmonar, resistencias vasculares pulmonares y resistencias vasculares sistémicas.



	
24 horas de perfusión; (Tabla I, Figura 3)





Con dosis de Nitroglicerina al 100%, hubo diferencias significativas al comparar estos valores con los de la retirada total (0%) en la tensión arterial media, presión venosa central, presión de arteria pulmonar media, presión capilar pulmonar, resistencias vasculares sistémicas y resistencias vasculares pulmonares. No hubo diferencias en la frecuenca cardiaca ni en el gasto cardiaco.




Tras reducir la dosis de perfusión al 75%; la mayoría de parámetros seguía mostrando diferencias significativas con respecto a la retirada total, a excepción de la frecuencia cardia-









FIGURA 3: Resultados tras 24 horas de perfusión de Nitroglicerina: Explicación como en figura 2.



 


ca, presión venosa central y el gasto.




Al reducir la dosis al 50%; no hubo diferencias entre estos valores y los de la retirada total.



	
48 horas de perfusión: (Tabla I, Figura 4)





Con dosis totales de Nitroglicerina (100%), encontramos diferencias significativas con respecto a la retirada total (0%) en la tensión arterial media, presión arterial pulmonar media, prsión capilar pulmonar y resistencias vasculares pulmonar y sistémicas. No encontramos diferencias significativas en la frecuencia cardíaca, presión venosa central y gasto cardíaco.

Al reducir la dosis de perfusión a un 75% de la total y compararla con la retirada total, no encontramos ninguna diferencia en ningún parámetro.




Con un 50% de la dosis, tampoco hallamos diferencia entre los valores de los parámetros estudiados y sus valores tras la retirada total.




DISCUSION




La tolerancia a los nitratos intravenosos se ha sugerido al comprobar la intensa atenuación que experimentan alguno o todos los parámetros hemodinámicos tras una perfusión constante y relativamente prolongada en el tiempo®.




Esta tolerancia se produce en breve tiempo, ya sea en pacientes con fallo cardiaco congestivo (de origen isquémico o de otro origen), como en pacientes con angina inestable”.




NITROGLICERINA (48 Horas)
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FIGURA 4: Resultados tras 48 horas de perlusión de Nitroglicerina. Explicación como en ligura 2.




Aunque parece aceptado por la mayoría de autores que la tolerancia a los nitratos intravenosos es un fenómeno precoz que afecta a todos o sólo a algún parámetro hemodinámico en concreto, existen sin embargo estudios contradictorios; así, en la cardiopatía isquémica, pese a lo difícil que resulta estudiarla (ya que influyen muchas variables y cuesta hacer un buen análisis de los datos obtenidos), existen autores que demuestran el efecto beneficioso y la no tolerancia tras 24 horas de la administración" ”; otros sin embargo, demuestran tolerancia a las 24 horas del tratamiento mantenido^ En el fallo cardiaco congestivo (isquémico o no), también existen autores que demuestran tolerancia’\ sin embargo otros la demuestran sólo en algunos de sus pacientes y en otros no‘.

El propósito de este trabajo ha sido comprobar los efectos beneficiosos d los nitratos intravenosos (Nitroglicerina) y estudiar la posible aparición de tolerancia tras un tratamiento mantenido de un modo ininterrumpido durante 48 horas. Hemos utilizado un protocolo distinto a la mayoría de autores, dando, a nuestro entender, una fiabilidad mayor que en la serie de trabajos aparecido; hasta la fecha.

Tras 2 horas de tratamiento mantenido hemos podido constatar una variación significativa de todos los parámetros estudiados, en el sentido de un ascenso de la frecuencia cardiaca y del gasto cardiaco. El resto de parámetros estudiados experimentó una disminución significativa de los valores; así, se observó una disminución de la tensión arterial media, presión venosa central, presión arterial pulmonar media, presión venosa central, presión arterial pulmonar media, presión capilar pulmonar y de las resistencias pulmonares y sistémicas.




Estos efectos hemodinámicos agudos son debidos a la disminución de la presión de llenado ventricular y presión media de aurícula derecha (disminución de la precarga), en relación con un efecto dilatador sobre el territorio venoso predominante””. También se produce, debido a ésto, una disminución de las resistencias vasculares pulmonares y presión arterial pulmonar. Los efectos sobre las resistencias vasculares sistémicas y el gasto cardiaco son variables; así, el gasto cardiaco aumentará o disminuirá tras el tratamiento con nitratos dependiendo de las condiciones hemodinámicas básales, es decir, en ausencia de insuficiencia cardiaca (presión de llenado ventricular izquierdo normal), los nitratos originan una disminución del gasto cardiaco y volumen sistólico por disminución de la presión de llenado ventricular (efecto sobre la precarga)” ”■ ”; en situaciones de insuficiencia cardiaca, existe una correlación entre el grado de elevación de la presión de llenado, grado de elevación de las resistencias vasculares sistémicas. grado de disminución del gasto cardiaco, presentes basaimente. y respuesta del gasto cardiaco a los nitratos, de forma que el gasto cardiaco aumenta más cuanto más alta sea la presión de llenado basal” y más aún si a su vez hay resistencias vasculares sistémicas altas y gasto cardiaco bajo” Así pues, para mantener un efecto terapéutico beneficioso de los nitratos, la presión de llenado ventricular izquierda debe mantenerse por encima de 12 mmHg-'.

Tras reducir la perfusión a un 75%. observamos como sigue siendo significativa la diferencia entre casi todos los valores a excepción de la frecuencia cardiaca, la cual ya no se diferencia de la basal (0% Nitroglicerina).

Al disminuir la dosis a un 50% sólo mantiene la significación la presión capilar pulmonar y las resistencias vasculares pulmonares y sistémicas. no siendo diferentes la frecuencia cardiaca (ya no lo era antes), tensión arterial media, presión venosa central, presión arterial pulmonar media y el gasto cardiaco.

Los efectos encontrados tras 2 horas de tratamiento con Nitroglicerina intravenosa (efectos hemodinámicos agudos), son similares a los obtenidos por otros autores"-^, si bien el parámetro más discutido es el aumento de la frecuencia cardiaca secundario al efecto vasodilatador, el cual unos autores piensan que aumenta de un modo significativo”, mientras que otros creen que no se modifica ostensiblemente-”. De todas formas, la mayoría de autores creen que usualmente la Nitroglicerina intravenosa no produce cambios significativos de la frecuencia cardiaca a pesar de una disminución de la tensión arterial sistémica; osea, la taquicardia sinusal es poco frecuente, (sobre un 1%) posiblemente como resultado de una disminución gradual, en lugar de una disminución precipitada de la presión sanguínea-' lo cual iniciaría un mecanismo reflejo. Sin embargo, en pacientes con presiones de llenado ventri







cular inicialmente normales o bajas, puede existir un mayor riesgo de desarrollar una taquicardia refleja’’. También se ha descrito la aparición de bradicardia sinusal en aproximadamente un 4% de los pacientes tratados con Nitroglicerina intravenosa, lo cual ha sido atribuido a estimulación de receptores de volumen en el ventrículo izquierdo como resultado de un aumento del tono vagal’®.




Tras 24 horas de tratamiento observamos como la frecuencia cardiaca no tiene efecto significativo sobre el valor basal (Nitroglicerina 0%), así como tampoco el gasto cardiaco, sin embargo, todos los demás parámetros presentan una diferencia significativa. Al reducir la dosis a un 75% deja de ser diferente la presión venosa central junto con la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco, pero todos los demás siguen siendo distintos. Al disminuir a un 50% la perfusión ya no existe ningún parámetro diferente de los valores básales.

Tras 48 horas de tratamiento continuado siguen siendo distintos con la perfusión al 100% que sin ella la tensión arterial media, presión arterial pulmonar media, presión capilar pulmonar, resistencias vasculares sistémicas y resistencias vasculares pulmonar: no siéndolo la frecuencia cardiaca, presión venosa central ni el gasto cardiaco. Al reducir la dosis al 75% y al 50% de la original, no se observa ninguna significación con respecto a los valores obtenidos tras la retirada completa de la Nitroglicerina.




Así pues, tras el tratamiento mantenido (48 horas) nosotros no encontramos una pérdida total de acción de la Nitroglicerina, pero sí se aprecia a la vista de los resultados una atenuación del efecto vasodilatador ya que en los valores obtenidos a las 48 horas de tratamiento, con una ligera disminución del ritmo de perfusión ya se observa una falta total de efecto, lo cual no ocurre tras 2 horas de tratamiento. Nuestros resultados son superponibles a los de la mayoría de autores en el sentido de una pérdida de efecto tras 24-48 horas de tratamiento mantenido’®. Esta pérdida de efecto ocurre tanto en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva”, como en pacientes con cardiopatía isquémica tras un tratamiento mantenido con Nitroglicerina”; desarrollándose además una vez alcanzada la tolerancia a la Nitroglicerina intravenosa, tolerancia cruzada con el resto de nitratos’ ”
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CASO CLINICO




Mujer de 85 años, no conocida previamente en nuestro servicio, diagnosticada de cardiopatía isquémica y fibrilación auricular crónica, en tratamiento con digoxína, diuréticos, verapamillo y captopril, que acude a urgencias por presentar dolor precordial de una hora de duración que se acompaña de disnea intensa y epistaxis.

En puertas de urgencia cede la hemorragia nasal constatándose cifras tensionales elevadas y comprobándose en el ECG una fibrilación auricular (FA) con respuesta ventricular rápida, así como signos de insuficiencia cardiaca, por lo que tras ser tratada, ingresa en el servicio de cardiología con el diagnóstico de taquirritmia e insuficiencia cardiaca secundaria a la misma.

A la auscultación cardiaca se apreciaba un soplo sistólico eyectivo en foco aórtico no irradiado a cuello. El electrocardiograma mostraba FA, con signos de hipertrofia ventricular izquierda.

El ecocardiograma transtorácico (ETT) mostraba unas válvulas sigmoideas aórticas calcificadas, con diámetro aórtico normal. Aurícula izquierda (Al) de diámetro normal en el plano paraesternal largo, mostrando sin embargo en el plano transversal de eje corto dilatación de dicha aurícula con imagen en su interior sugerente de trombo de 31x49 mm con posible extensión a orejuela izquierda (OI).

Los diámetros del ventrículo izquierdo eran normales, con hipertrofia tanto del tabique (18 mm) como de pared posterior (19 mm). La fracción de acortamiento se encontraba disminuida. Mediante Doppler pulsado y continuo se detectó insuficiencia mitral y tricúspide ambas ligeras, y ausencia de gradiente valvular aórtico significativo.

Se realizó posteriormente un ecocardiograma transesofágico (ETE). que confirmó los hallazgos previos del ETT. evidenciándose un trombo en Al (figura 1) con extensión la OI (figura 2). así como dilatación de Al e imágenes de estasis sanguíneo ("humo"). Hipertrofia concéntrica de VI (figura 3). Mediante Doppler pulsado se detectó flujo fásico en OI (figura 4). así como insuficiencia mitral y aórtica ligeras.

Tras el hallazgo ecocardiográfico y pese a la edad de la paciente se sometió a tratamiento con anticoagulantes orales, observándose en la revisión al mes de iniciado mediante ETT la desaparición del trombo en Al. permaneciendo la paciente en FA.






 




 






 






 




FIG 2 - Ecografía transesofágica a nivel de auricula izquierda (Al) y orejuela izquierda (Olí. donde se observa la existencia de un trombo longitudinal (Hecha) que se continúa con el gran trombo de la Al.






 




 




 







DISCUSION




Presentamos el caso de una paciente con trombosis auricular izquierda como hallazgo, en el seno de una hipertrofia severa ventricular izquierda probablemente secundaria a hipertensión arterial en FA crónica, detectada por el ETT y confirmada por ETE.

El ETE permite visualizar, tal como mostramos en nuestra paciente, la orejuela izquierda así como detectar el estasis sanguíneo (humo) en el interior de la aurícula. En un reciente estudio sobre 103 pacientes en FA no reumática a los que se les practicó ETE, se detectó la presencia de trombo auricular en un 6,8%, todos ellos presentaban ecocontraste expontáneo, por estasis sanguíneo, en Al'. Por otra parte en los pacientes de dicha serie que presentaron accidentes isquémicos cerebrales o periféricos se halló en un 82% de los mismos la presencuia de ecocontraste espontáneo en aurícula izquierda frente a un 18% que no lo presentaban (p<0.001). Se considera que este fenómeno podría ser un estado precursor de la formación del trombo, lo que hace del hallazgo de dicho signo un buen predictor de riesgo de trombosis auricular, tal como encontramos en el estudio ETE presentado.

Además como hallazgo, destacamos en nuestro caso, la extensión de la trombosis a OI. pese a detectarse flujo en su interior mediante Doppler pulsado, hallazgo contrario al referido por otros autores en la literatura reciente'".

Aunque la asociación entre hipertrofia ventricular izquierda y aurículas grandes con fibrilación auricular concomitante, suele ser un hallazgo frecuente en pacientes seniles, no hemos encontrado en la literatura la combinación de dichos hallazgos con un trombo gigante en la cavidad auricular e imágenes sugestivas de estasis sanguíneo. La demostración de trombos en aurícula izquierda en ausencia de obstrucción mitral, podría explicar la mayor incidencia de accidentes isquémicos vasculares en paciente seniles*.




Por último, en la evolución de nuestra paciente, nos encontramos con el hecho, también constatado en otro trabajo', de la disolución del trombo auricular con tratamiento anticoagulante oral convencional en un corto periodo de tiempo.
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"NOTA DEL EDITOR: Por error de imprenta, no se acompañaron las fotografías del trabajo "Comunicación interventricular postinfarto" publicado en el pasado número (Latido 1992:4:106-8) de los pies de figura correspondientes, por lo que para subsanar dicho error reproducimos en este número las imágenes con sus pies correspondientes.












TESIS DOCTORAL ELECTROSIOLOGIA Y FISIOFARMACOLOGIA DEL AUTOMATISMO VENTRICULAR DE SUSTITUCION. ESTUDIOEXPERIMENTAL TRAS BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR COMPLETO



RESUMEN TESIS DOCTORAL DRA. AMPARO HERNANDIZ MARTINEZ









 





En este trabajo se ha estudiado el automatismo de la unión a-v y ventricular, completando de esta forma estudios anteriores a éste. Se han utilizado para ello dos modelos experimentales: modelo "in vitro", corazones aislados de cobaya (CAO) y modelo "in vivo", perros anestesiados e intubados. Las técnicas utilizadas para la liberación del automatismo subsidiario han sido en los CAC la resección auricular y en los perros la ablación eléctrica.




Se han desarrollado diversas series de estudio, en primer lugar una serie de desarrollo e instauración de la técnica de ablación eléctrica. Una vez desarrollada la misma se ha pasado al estudio del automatismo subsidiario de la unión a-v y ventricular en perros con bloqueo a-v completo (BAVC) tanto en fase aguda como crónica, así como el estudio histológico de las lesiones producidas por la técnica de ablación eléctrica, y el estudio en CAC.




Dentro del estudio del automatismo subsidiario se han desarrollado diversas partes: la evolución de los ritmos subsidiarios, respuesta tanto a la sobreestimulación como extraestimulación ventricular, influencia del sistema nervioso vegetativo sobre la respuesta a la sobre y extraestimulación ventricular, efecto agudo de fármacos antiarrítmicos sobre los automatismos de escape (propranolol, nifedipina, verapamil, diltiazem, procainamida, mexiletina, aprindina, propafenona, tocainida, quinidina, amiodarona, disopiramida, fenitoína y lincaina) y efecto de los calcioantagonistas en presencia de bloqueo autonómico.




En cuanto a los resultados obtenidos se puede resumir que: La técnica de ablación eléctrica para la obtención de BASVC se caracteriza por ser sencilla y con pocas complicaciones. Los automatismos subsidiarios liberados presentan una primera fase de inestabilidad con frecuencias altas, variación de focos y arritmias, posteriormente tienden a homogeneizarse y disminuir su frecuencia. Las lesiones producidas por la ablación eléctrica que interrumpen la conducción a-v se producen desde el primer momento, la fibrosis que se observa en los casos crónicos sólo tiene un efecto de sustitución de fibras específicas previamente dañadas, no de invasión progresiva ni de sustitución de fibras sanas. La sobreestimulación ventricular produjo en todos los casos depresión del automatismo subsidiario. Existe una relación directa entre la frecuencia y tiempo de estimulación, la longitud del ciclo básico y las pausas postestimulación. En situaciones experimentales de "normalidad" de los marcapasos subsidiarios y es en el curso del BAVC crónico, la introducción de un extraestímulo diastólico no induce depresiones del ritmo de escape, cualesquiera que sea el periodo de acoplamiento utilizado. La respuesta de los automatismos subsidiarios a la estimulación eléctrica programada es diferente a la descrita para el automatismo sinusal; en ellos la zona I es muy corta o no existe y la zona II ocupa más del 90% de la diastole. Estas diferencias son secundarias a las diferencias anatomo electrofisiológicas que existen entre ambas estructuras: automatismo rápido y conducción lenta para el nodo sinusal y conducción rápida y automatismo lento para los focos subsidiarios.




El sistema nervioso vegetativo influye tanto sobre la frecuencia de los ritmos subsidiarios como sobre la respuesta a la sobreestimulación, pero no ha mostrado efectos significativos sobre la respuesta a la extraestimulación, sólo el isoproterenol en CAC.

Excepto los calcioantagonistas, amiodarona y quindina, el resto de fármacos antirritmicos utilizados produjeron depresión significativa de la frecuencia de los ritmos subsidiarios. Los calcioantagonistas fueron los únicos con efectos estimulantes sobre los ritmos subsidiarios, tanto por aumento de la frecuencia como por acortamiento del tiempo de recuperación aún en presencia de bloqueo autonómico.










NOTICIAS DE LA S.V.C

RENOVACIÓN DE LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SVC


 







En la próxima Asamblea General de la Sociedad que tiene previsto celebrarse el día 7 de mayo de 1993, a las 19.30 horas en el Hotel Monte Picayo de Puzol (Valencia), tendrá lugar la preceptiva renovación de los cargos directivos, tal como marcan los estatutos de la Sociedad que reproducimos a continuación.




Artículo 20.- Serán decisiones propias de la Asamblea General de la Sociedad:




a) La elección de los miembros de la Junta Directiva de la Sociedad para un periodo de dos años...




Artículo 21.- Son órganos Directivos y Ejecutivos de la Sociedad:



	
La Junta Directiva.


	
La Junta Ejecutiva.



	
La Junta Directiva, elegida cada dos años en la Asamblea anual correspondiente, estará compuesta de:





El Presidente de la Sociedad.

El Presidente Electo de la Sociedad.

Dos Vicepresidentes (Uno por cada una de las dos provincias en las que no resida el Presidente).

El Secretario General (residente en la sede de la Sociedad).

El Secretario electo (que actuará como Vicesecretario)

El Tesorero de la Sociedad.

Tres vocales (uno por cada provincia).

Un Editor.



	
La Comisión ejecutiva estará formada por:





El Presidente de la Sociedad.

Los Vicepresidentes.

El Secretario General.

El Tesorero.

Y actuará por mayoría simple.




Podrán asistir el Presidente y Secretario electos.




Artículo 22.- La elección de la Junta Directiva se efectuará por votación secreta en la Asamblea General




que se iniciará bajo la presidenta de la Junta Directiva saliente, con arreglo a las siguientes normas:




La renovación de los cargos directivos se efectuará mediante votación secreta, por candidaturas completas que incluirán el Presidente electo y el Secretario electo, y abiertas para los dos Vicepresidentes y el Tesorero, tres Vocales y el Editor.

El Secretario de la Sociedad comunicará, por lo menos dos meses antes, a todos los miembros de la misma, la fecha de la Asamblea General para la renovación de la Junta Directiva. Al mismo tiempo, solicitará la presentación de candidaturas, que deberán estar en poder del mismo un mes antes de la fecha prevista para la elección. De esta forma, el Secretario comunicará, con al menos quince días de antelación, a todos los miembros de la Sociedad, las candidaturas presentadas, especificando las condiciones de validez del voto, con el fin de que puedan hacerlo por carta certificada, depositada en las oficinas de correos hasta 72 horas antes de la celebración de las elecciones, aquellos miembros que deseen hacerlo así.




Para presentarse el cargo de Presidente electo, habrá que tener una antigüedad de seis años en la sociedad, así como ser miembro numerario de las Sociedades Valenciana de Cardiología y Española de Cardiología. Para los restantes cargos, la única condición será la de ser miembro numerario de la Sociedad Valenciana de Cardiología.




Los candidatos deberán haber aceptado su inclusión en las candidaturas, y el escrito de aceptación deberá obrar en poder del Secretario antes del anuncio de las mismas a los miembors de la Sociedad.




La elección constará de dos fases: una, para las candidaturas completas, y otra, para las abiertas, excluyéndose de estas últimas todos los numerarios propuestos para vicepresidentes, que residen en la misma provincia que el Presidente electo.



 






JORNADA MONOGRAFICA DE CARDIOLOGIA EN EL JOVEN












 







La Sección de hipertensión arterial y prevención Cardiovascular, y el Grupo de Trabajo de Cardiología en las FF.AA. han organizado una jornada cardiológica dedicada exclusivamente al joven, el viernes 12 de marzo de 1993.

Los cardiólogos estamos recibiendo continuamente información sobre patología del adulto y, también del niño y del anciano merced a las ramas de cardiología pediátrica y geriátrica.

Tal vez la población menos estudiada sea la juvenil. Juventud es sinónimo de salud. No obstante, existen varios aspectos que merece la pena comentar: Es el momento en que comienzan a cambiarse los hábitos alimenticios y estilos de vida: tabaco, alcohol sedentarismo. Estudios como el de Bogalusa demuestran como en edad juvenil se inician los cambios arteriosclerósticos, hiperplasia de la íntima e infiltrados celulares, es decir la fase no fibrosa, considerada como reversible. La primera mesa redonda plantea temas de genética cardiovascular, estado nutrición del joven, y estudios realizados sobre capacidad cardio-respiratoria y de factores de riesgo en España.

En la segunda mesa redonda trataremos de la llamada patología funcional del joven: valoraremos el significado de los mareos y síncopes, peculiaridades de la hipertensión arterial, importancia de las regurgitaciones valvulares y en general del origen de los llamados soplos funcionales: y por último veremos las arritmias más frecuentes en jóvenes aparentemente sanos.

Una tercera mesa la dedicamos al estudio del joven en relación a la práctica deportiva: fisiología del ejercicio físico, técnicas de estudio para medir la capacidad de esfuerzo, circunstancias que determinan una mala adaptación al esfuerzo, características del corazón entrenado son temas de continua actualidad.

La cuarta mesa es mucho más familiar para el cardio-lógo ya que trata de la patología juvenil que vemos ordinariamente en los hospitales: cardiopatías, así como una revisión de los procesos patológicos que nos encontramos en las peritaciones de exclusión del Servicio Militar.

Pensamos que los temas a tratar pueden ser interesantes, además de cardiólogos, a internistas, médicos de familia y médicos de medicina deportiva. El número de inscripciones se ha limitado a 200.




Para dar cada una de las conferencias elegidas hemos invitado a cardiólogos nacionales que consideramos con más experiencia en el tema.




DR. FRANCISCO JAVIER DOMINGO
Presidente de la sección de Hipertensión Arterial
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EDITORIAL HIPERTENSION ARTERIAL EN CARDIOLOGIA


 


La hipertensión arterial es una enfermedad cardiovascular. El interés actual por su estudio se justifica al haberse demostrado que multiplica por dos la posibilidad de tener una cardiopatía isquémica, muerte súbita o una vasculopatía periférica y multiplica por cuatro la frecuencia de AVC; una tercera parte de las insuficiencias cardiacas del adulto y anciano tienen como causa una HTA mal controlada.




La definición de hipertensión arterial (HTA) deriva de su propia consideración de factor de riesgo, y sería aquella TA, que sometida a un tratamiento resultara más beneficiosa que su evolución natural. Es un concepto cambiante, y se establece por consenso, basándose en estudios epidemiológicos y en el hallazgo de nuevas vías de tratamiento.

Toda TA que supere las cifras de 140/90 mm Hg en el adulto y de 160/90 mm Hg en el anciano de más de 60 años se considera actualmente hipertensión arterial. Afecta al 20% de los adultos y prácticamente al 50% de los ancianos.




Es evidente que el Cardiólogo no tiene posibilidad de asistencia a tantas personas. Debe de ser el Médico de Atención Primaria el que lleve el control de éste y de otros factores de riesgo; es lo que viene a llamarse actualmente "protección cardiovascular integral del paciente hipertenso".




El Cardiólogo tiene el papel de protagonista en la valoración cardiovascular de la HTA, actuando como segundo nivel de estudio, asesorando al Médico de Cabecera acerca de la medicación más idónea, y en el supuesto de que fuera ya un individuo con complicaciones, programando visitas periódicas.




Los estudios actuales demuestran que los hipertensos de grado leve-modera- do (grado I de la QMS) presentan hipertrofia ventricular izquierda en un 75% de los casos; la hipertrofia puede ser concéntrica, sin dilatación o excéntrica con dilatación ventricular; puede cursar con volumen minuto elevado o reducido; el estudio ecocardiográfico-doppler también es clave para la valoración del grado de rigidez o compliance diastólica. La ergometría es otra prueba importante en la valoración del paciente hipertenso: reacciones hipertensivas sistólicas precisan un tratamiento distinto que las respuestas normotensivas o diastólicas puras.

La HTA es una enfermedad que debe de detectar, valorar, tratar y controlar el Médico de Atención Primaria.








 


Los Cardiólogos debemos de reafirmar nuestro papel como segundo nivel de estudio aconsejando el tipo de tratamiento en la HTA no complicada y asumiendo la responsabilidad en la HTA severa y complicada.




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




La hipertensión arterial, debido en parte al gran volumen de dinero en fármacos que moviliza, quiere ser monopolizada últimamente por profesionales de la medicina que encuentran en este mundo una manera de adquirir protagonismo; únicamente se justifica la intromisión en este terreno por la desidia de muchos cardiólogos en los temas de Prevención Primaria, provocando un vacío asistencial.




Los Cardiólogos que hemos pasado durante muchos años consulta de Pulmón y Corazón en los Ambulatorios de Especialidades de la Seguridad Social sabemos que siempre hemos sido el apoyo del Médico de Cabecera en el tema de la Hipertensión. Con el sistema actual de Jerarquización e integración en Hospitales y Áreas de Salud; con la posibilidad de poder trabajar con eco cardiógrafo, ergómetro y registro ambulatorio de TA; estamos en condiciones ideales, para sentar las bases de colaboración con la Medicina de Atención Primaria.




FRANCISCO JAVIER DOMINGO GUTIERREZ

Presidente de la Sección de HTA
y Prevención Cardiovascular









COMUNICACIONES SELECCIONADAS

ELECTROESTIMULACION AURICULAR POR VIA VENOSA PERIFERICA: APLICACION EN LA ECOCARDIOGRAFIA DE STRESS



F. SOGORB GARRI, J.G. MARTINEZ MARTINEZ, D. ORTUÑO ALCARAZ, J.A. QUILES LLORENS, F. MARIN ORTUÑO, M. RUBIO GUTIERREZ, IBAÑEZ CRIADO, E. MARCO FRANCES, V. MAINAR TELLO. 



Cardiología. Hospital de Alicante










 





INTRODUCCION




La Ecocardiografía de estrés (EE) se ha mostrado como un método eficaz para la valoración de la severidad de la cardiopatía isquémica. Los métodos de estrés utilizados habitualmente son el esfuerzo físico, fármacos o estimulación transesofágica. El esfuerzo físico tiene el inconveniente del empeoramiento de la ventana acústica con el movimiento. El empleo de fármacos, como la Dobutamina o el Dipiridamol carecen de dicho inconveniente, pero en caso de producir isquemia, su reversibilidad no es inmediata. La electroestimulación auricular, permite un estudio en buenas condiciones acústicas y en caso de isquemia, su reversibilidad no es inmediata. La electroestimulación auricular, permite un estudio en buenas condiciones acústicas y en caso de isquemia, el cese es instantáneo, permitiendo además reproducir las condiciones de isquemia tantas veces como sea preciso. El uso de estimulación por vía esofágica presenta en muchas ocasiones disconfort retroesternal que puede ser confundido con angina o bien si es intenso motivar la supresión de la prueba. La electroestimulación auricular con electrocatéter a través de una vía venosa periférica carece de dichos inconvenientes.




MATERIAL Y METODO




Se estudiaron 54 pacientes con cardiopatía (48 varones, 6 mujeres) con una edad media de 57 años (rango: 31-71).

Se efectuó inicialmente Ergometría, en tapiz rodante y siguiendo el protocolo de Bruce, a 49 pacientes. En 5 restantes no se pudo efectuar por problemas físicos que impedían una buena adaptación al tapiz. El objetivo de la ergometría fue superar el 85% de la frecuencia cardíaca máxima, y se consideraba positiva desde el punto de vista eléctrico la aparición de un infradesnivel descendente u horizontal de >= 1 mm a 80 ms. de punto J.

Todos los pacientes fueron sometidos a EE. Utilizamos un electrocatéter bipolar 4F, introduciéndolo por vía venosa periférica, utilizando la vena basílica. El electrocatéter se colocaba en aurícula derecha, para lo cual no es precisa el registro electrocardiográfico intracavitario. Una vez colocado el electrocatéter en aurícula derecha se procede a valorar el umbral de estimulación, variando la posición del catéter en caso necesario hasta alcanzar buenos umbrales. Previo a inicial la estimulación reglada se efectúa un registro Ecocardiográfico basal, que incluye el análisis de la contractilidad segmentaria, utilizando para ello los planos apical 4 y 2 cámaras, y se procede a la toma de la TA en condiciones básales. Tras ello se inicia la electroestimulación con una frecuencia inicial superior la FC basal y se van incrementando de 10 en 10 estímulos/min cada minuto con el objetivo se alcanza la FC máxima. Mientras tanto se efectúa un control ecocardiográfico continuo, con registros en vídeo de 20 seg. cada cambio de frecuencia, analizando la contractilidad segmentaria, así como registro ECG cada cambio de FC. La prueba se consideró positiva desde el punto de vista ecocardiogáfico cuando la contractilidad de un segmento empeoraba en al menos un grado. En caso de positividad, se suspendía la electroestimulación para comprobar la restauración progresiva de la función contráctil en el segmento afectado y posteriormente se repetía la prueba con un ascenso más brusco desde otras ventanas ecocardiográficas. Con la FC máxima de estimulación, o con la FC de positividad se procedió al control de la TA.




Se efectuó coronariografía a 27 pacientes, valorándose la presencia de lesiones coronarias.




RESULTADOS




La Ergometría fue positiva desde el punto de vista eléctrico en 10 pacientes, y negativa en 27. En 7 no fue valoradle por alteraciones básales en la repolarización y en 5 no fue concluyente por no superar la FC submáxima. Si añadimos los 5 pacientes en los que no se efectuó por problemas físicos, solo en 37/64 (69%) la









 


Ergometría fue valoradle.

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

En los 27 pacientes en los que se realizó coronarlo-grafía, se odjetivaron lesiones coronarias severas en 13, de los cuales, en 10 la EE fue positiva en 10. En los 14 enfermos restantes la coronariografía no demostró lesiones coronarias severas, siendo en todos la EE negativa.




De los 13 pacientes con lesiones coronarias severas en 4 la ergometría fue positiva, en 7 fue negativa y en 2 no valoradle. Y de los 14 pacientes sin lesiones coronarias severas adjetivadas por la coronariografía, en 2 la Ergometria fue positiva, en 10 fue negativa y en 2 fue no valoradle (TABLA 1.).






DISCUSION




La EE es una técnica perfectamente validada para el estudio de los pacientes con cardiopatía isquémica, tanto para su diagnóstico, como para la valoración de su severidad, habiendo sido utilizada también en pacientes tras infarto agudo de miocardio como método de evaluación de miocardio en riesgo.

El uso de electroestimulación auricular como método de estrés muestra evidentes ventajas sobre el resto. El paciente está en todo momento en reposo, lo cual permite la obtención de imágenes de excelente calidad. El estudio puede efectuarse desde diferentes planos, pudiéndose valorar la práctica totalidad de los segmentos del ventrículo izquierdo. En caso de producirse alteraciones de la contractilidad a una frecuencia de estimulación dada, podemos reproducir dicha situación tantas veces como sea necesaria, para valorar todos los segmentos. La isquemia producida por el aumento de la FC secundaria a la estimulación, cesa rápidamente al suprimir la estimulación. La vía venosa periférica es preferible dado que no ocasiona disconfort retroesternal. En nuestra unidad utilizamos la vena basílica, por lo que puede ser considerada como una técnica no cruenta. La localización del extremo distal del electrocatéter se efectúa mediante el registro del ECG intracavitario.




En los pacientes con lesiones coronarias severas la EE nos sirvió como método para decidir el tratamiento. En aquellos con EE negativa se optó por tratamiento médico y seguimiento periódico, permaneciendo todos ellos asintomáticos hasta la fecha tras un año de seguimiento. En los pacientes con EE positiva se optó por tratamiento revascularizador, bien con ACTP o bien con cirugía.




CONCLUSIONES




La EE mediante electroestimulación auricular permite obtener información valorable en el 100% de los pacientes.




En los pacientes con lesiones coronarias severas la EE es un método importante a la hora de tomar decisiones terapéuticas.
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	COMUNICACIONES SELECCIONADAS CONTROL DE LA EXTRASISTOLIA VENTRICULAR CON BETABLOQUEANTES EN EL PACIENTE HIPERTENSO



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











PROPOSITO




El motivo de realizar este estudio fue valorar la eficacia del tratamiento con beta - bloqueantes (Atenolol /Penbutolol) en la reducción de la extrasistolia ventricular de pacientes hipertensos moderados con respuesta hipertensiva en la prueba de esfuerzo.




MATERIAL Y METODO




Se estudiaron 20 pacientes jóvenes (entre 20 y 40 años), todos ellos varones, con hipertensión arterial basal moderada y respuesta hipertensiva al ejercicio. Fueron incluidos aquellos pacientes con cifras de tensión arterial sistólica durante la prueba de esfuerzo (cicloergometría) mayores de 230 mmHg estando ésta limitada por fatigabilidad muscular. Los pacientes se dividieron en 2 grupos de una forma aleatoria, unos tomaron 100 mg de Atenolol al día durante dos meses y otros 40 mg de Penbutolol al día durante esos dos meses, para posteriormente cruzarse las medicaciones hasta el final del estudio (4 meses) (Figura 1). La evaluación del efecto antiarrítmico de los fármacos se realizó con electrocardiografía de Holter de 24 horas, antes de la toma de la medicación y al final del tratamiento con uno y otro fármaco.

 



 








 

RESULTADOS




Hubo una reducción significativa en el número de extrasístoles ventriculares tanto bajo tratamiento con Atenolol como Penbutolol al compararse con los valores básales (Atenolol 55 p<0.001, Penbutolol 189 p<0.05. Basal 296) Tabla 2).




La cantidad de dobletes se redujo de un modo significativo con tratamiento Beta - bloqueante al compararse con los valores básales (Atenolol 1.3 p<0.001. Penbutolol 14.3 p<0.05. Basal 17.8) (Tabla 3) 

CONCLUSIONES




Según nuestros datos podemos concluir:

1.-La utilización de Beta bloqueantes como tratamiento antihipertensivo en pacientes jóvenes reduce de forma significativa la ectopia ventricular.



 




2.- El Atenolol se muestra más eficaz que el Penbutolol en el control de la extrasistolia ventricular.
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ATRESIA TRICUSPIDEA EN UN PACIENTE ADULTO



M. IBAÑEZ CANDELA, J.V. MONMENEU MENADAS, F.J. CHORRO GASCO, J. MUÑOZ GIL, J. CORTINA NICOLAS, A. LOSADA CASARES.



Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.










 




 






 


INTRODUCCION




La incidencia de atresia tricúspide es del 1% aproximadamente en series clínicas de niños con cardiopatías congénitas y del 3% en series de necropsias. Afecta por igual a ambos sexos y las alteraciones del flujo pulmonar van a determinar el fallecimiento de un 50% de los pacientes durante los seis primeros meses de vida. Sólo un tercio llega al año de vida y no más del 10% alcanza los 10 años de edad. Aquellos que consiguen una mayor supervivencia son los que presentan un flujo pulmonar equilibrado y sin otras malformaciones cardíacas asociadas además de aquellas que permiten la existencia de flujo pulmonar (1,2).




DESCRIPCION DEL CASO:




Mujer de 32 años diagnosticada de atresia tricúspide y remitida a nuestro servicio para control ecocardiográfico.




Antecedentes personales: La paciente nació de parto prematuro. Durante la infancia presentaba crisis cianóticas y cuadros catarrales frecuentes con disnea y sibilancias. Ya en la edad adulta llevó a término un embarazo con cesárea. En la actualidad, en tratamiento con digoxina y anovulatories, presenta únicamente disnea al realizar esfuerzos moderados.




Exploración: T.A: 130/90 mmHg en ambos brazos; F.C: 91 Ipm; apiréfica; 150 cm de estatura; coloración de piel normal con discreta cianosis labial; acropaquia. Auscultación cardíaca: tonos rítmicos, soplo pansistólico rudo de intensidad IV/VI audible en todos los focos. Auscultación pulmonar: murmullo vesicular normal. Latido de punta desplazado hacia la izquierda. Pulsos periféricos llenos y simétricos. No presenta edemas ni ingurgitación yugular ni hepatomegalia. Gasometría arterial (FiO2=21%): pH=7.40, p02=51 mmHg, pC02=34.8 mmHg, HCO3=21.3 mEq, BE=-2.3, sat. 02=85.7%. ECG: ritmo sinusal, eje eléctrico del QRS y del QT normales. No se observan alteraciones de la repolarización ventri-cualr ni signos de crecimiento ventricular izquierdo (índice de Sokolow-Lyon-16 mm). Presenta criterios de hemibloqueo anterior izquierdo. Rx Tórax: índice cardiotorácico dentro de la normalidad, parénquima pulmonar normal con aumento de la trama vascular pulmonar en vértices.












FIG. 2: Ecocardiogramas Transesofágicos: Arriba: Desde el plano valvular aórtico en la sección transversal se visualiza la existencia de dos únicas valvas en la válvula aórtica. Abajo: Imagen obtenida desde el plano de cuatro cámaras en la que se observa la ausencia de comunicación entre auricula y ventrículos derechos. El ventrículo derecho aparece pequeño y de paredes engrosadas y a nivel de la porción membranosa del tabique ventricular se observa una solución de continuidad. Abreviaturas: como en las figuras anteriores.



 


izquierdo, paredes del ventrículo izquierdo y tabique interventricular de diámetros y grosor normales. Las sigmoideas aórticas presentan un cierre céntrico y apertura conservada. La válvula mitral es normal. El diámetro diastólico ventricular derecho es de 13 mm. En la zona posterior de la aurícula izquierda junto al surco A-V destaca la presencia de un vaso de unos 16 mm de diámetro transversal. La función sistólica ventricular izquierda está conservada. En el plano transversal de grandes vasos se observa una aorta bivalva y con la técnica codificada en color se detecta un flujo turbulento {patrón en mosaico) a nivel del tracto de salida del ventrículo derecho. El gradiente transvalvular pulmonar estimado con la técnica Doppler convencional es de 33 mmHg y el tiempo de aceleración del flujo pulmonar es normal (100 ms). Desde este plano, descendiendo hacia apex se observa a nivel de la porción membranosa del tabique una turbulencia sistólica con un gradiente de presión sistólico estimado entre ambos ventrículos de 64 mmHg. Desde el plano de cuatro cavidades se detecta un defecto del septo interauricular tipo ostium primum. En ningún plano se visualiza satisfactoriamente la válvula tricúspide.




Ecocardiografía Transesofágica (Figs. 2 y 3): mediante esta técnica se logra visualizar el plano valvular tricuspídeo constituido por una estructura móvil sin solución de continuidad. El ventrículo derecho es pequeño, de paredes engrosadas y a nivel del tracto de salida se observa una zona de ecos densa con disminución de la luz de la cavidad, compatible con una estenosis infundibular pulmonar. En la porción membranosa del tabique interventricular se aprecia una solución de continuidad. La arteria pulmonar está dilatada con diámetro transverso en su raíz de 29 mm, A nivel del plano valvular aórtico se aprecia ia existencia de dos únicas valvas. En la zona posterior de la aurícula izquierda, junto al surco A-V se confirma la presencia de un vaso de unos 15 mm de diámetro que podría corresponder al seno coronario. Con la técnica codificada en color se objetiva flujo sanguíneo a través del defecto del tabique interauricular, que se dirige desde la aurícula derecha hacia el velo anterior de la válvula mitral. En el techo del ventrículo derecho y a nivel del tabique se observa la presencia de un flujo turbulento a través de la CIV, así como en el tracto de salida del ventrículo derecho en la zona de la estenosis infundibular.




Cateterismo cardiaco; se había realizado un año antes en otro centro hospitalario con el diagnóstico de; Atresia tricúspide; estenosis pulmonar infundibular; vena cava superior izquierda persistente con drenaje en seno coronario; ausencia de vena cava inferior, continuación de la ázigos; shunt mixto a nivel de aurícula izquierda, con relación gasto pulmonar/sistémico=1,13 y resistencias arteriolares pulmonares=128 d.s.cm^-5.




DISCUSION




El 85% de los pacientes con atresia tricúspide son diagnosticados en los dos primeros meses de vida al detectarse cianosis o un soplo cardíaco. Aparecen crisis hipóxicas en un 50% de los casos y tras unos dos años de evolución los pacientes suelen presentar acropaquia. Aproximadamente un 12% desarrollan una insuficiencia cardíaca congestiva que se manifiesta ya durante la lactancia, Con la edad, la cianosis puede intensificarse, bien por el cierre progresivo del defecto septal ventricular que permite el flujo pulmonar, bien por la enfermedad






 




 






 




 

FIG. 3: Ecocardiogramas transesofágicos: Arriba-izquierda: En la porción inferior de la imagen y de izquierda a derecha se observa el ventrículo izquierdo, el septo interventricular con un delecto, el ventrículo derecho a nivel del tracto de salida, y la válvula y arteria pulmonares. Las paredes del ventrículo derecho están engrosadas y la arteria pulmonar aparece dilatada. Abajo-izquierda: en el mismo corte que arriba, con Doppler-color se observa la presencia de un flujo turbulento en el infundíbulo pulmonar. En la parte más inferior, aparece otro flujo turbulento que corresponde al flujo a través de la CIV. Arriba-derecha: Ecocardiograma transesofágico en el que se observa ambas aurículas, válvulas aórtica y mitral, y ambos ventrículos. Con la imagen codificada en color se detecta, en la zona del defecto del tabique interauricular, un flujo codificado en aquel que se dirige desde la aurícula derecha hacia la aurícula izquierda y hacia la valva anterior de la mitral. Abreviaturas como en las figuras anteriores.






 





INTRODUCCION




La incidencia de atresia tricúspide es del 1% aproximadamente en series clínicas de niños con cardiopatías congénitas y del 3% en series de necropsias. Afecta por igual a ambos sexos y las alteraciones del flujo pulmonar van a determinar el fallecimiento de un 50% de los pacientes durante los seis primeros meses de vida. Sólo un tercio llega al año de vida y no más del 10% alcanza los 10 años de edad. Aquellos que consiguen una mayor supervivencia son los que presentan un flujo pulmonar equilibrado y sin otras malformaciones cardíacas asociadas además de aquellas que permiten la existencia de flujo pulmonar (1,2).




DESCRIPCION DEL CASO:




Mujer de 32 años diagnosticada de atresia tricúspide y remitida a nuestro servicio para control ecocardiográfico.




Antecedentes personales: La paciente nació de parto prematuro. Durante la infancia presentaba crisis cianóticas y cuadros catarrales frecuentes con disnea y sibilancias. Ya en la edad adulta llevó a término un embarazo con cesárea. En la actualidad, en tratamiento con digoxina y anovulatories, presenta únicamente disnea al realizar esfuerzos moderados.




Exploración: T.A; 130/90 mmHg en ambos brazos; F.C: 91lpm; apirética: 150 cm de estatura; coloración de piel normal con discreta cianosis labial: acropaquia. Auscultación cardíaca: tonos rítmicos, soplo pansistólico rudo de intensidad IV/VI audible en todos los focos. Auscultación pulmonar: murmullo vesicular normal. Latido de punta desplazado hacia la izquierda. Pulsos periféricos llenos y simétricos. No presenta edemas ni ingurgitación yugular ni hepatomegalia. Gasometría arterial (FiO2=21%): pH=7.40, p02=51 mmHg. pC02=34.8 mmHg, HCO3=21.3 mEq, BE=-2.3, sat. 02=85.7%. ECG: ritmo sinusal, eje eléctrico del QRS y del QT normales. No se observan alteraciones de la repolarización ventricular ni signos de crecimiento ventricular izquierdo (índice de Sokolow-Lyon-16 mm). Presenta criterios de hemibloqueo anterior izquierdo. Rx Tórax: índice cardiotorácico dentro de la normalidad, parénquima pulmonar normal con aumento de la trama vascular pulmonar en vértigran cantidad de información en el diagnóstico de la atresia tricúspide al permitir valorar el tamaño y localización en el diagnóstico de la atresia tricúspide al permitir valorar el tamaño y localización de las cavidades cardíacas, válvulas, septos, grandes arterias, así como detectar otras malformaciones asociadas (coartación de aorta, estenosis subaórtica, vena cava superior izquierda, prominencia de las válvulas de Eustaquio)”. En el caso presentado la ecocardiografía Doppler transtorácica no nos ha permitido visualizar con claridad el plano valvular tricuspídeo pero sí detectar la existencia de anomalías estructurales como la válvula aórtica bicúspide, la CIA tipo ostium primum, la CIV membranosa y un ventrículo derecho pequeño e hipertrófico, la estenosis infundibular, así como la presencia, a nivel del surco A-V, de un vaso que podría corresponder al seno coronario dilatado antes de su desembocadura en la aurícula derecha. La ecocardiografía transesofágica ha sido más resolutiva en el estudio de esta paciente visualizando con nitidez la ausencia de válvula tricúspide y permitiendo confirmar con mayor precisión las otras malformaciones asociadas.
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La prevalencia de hipertensión arterial (HTA) en España ofrece unos resultados muy poco homogéneos según los diversos estudios realizados. Por otra parte en la Comunidad Valenciana no existen datos fiables de prevalencia de HTA en población natural.

Se planteó el presente trabajo con los objetivos de: 1) Conocer la prevalencia de HTA y hábitos de vida asociados en la ciudad de Alzira (municipio de 42.000 habitantes de la provincia de Valencia); 2) Valorar los sesgos de método de estimación epidemiológico de la HTA, (a) Sesgo de penetración, es decir la respuesta de la población al sistema de penetración; b) Sesgo de registro, debido a las influencias que sufre la tensión arterial (TA) A través de diversos registros a lo largo de una misma sesión y c) Sesgo de la HTA epidemiológica (HTAE), esto es, el porcentaje de casos que tenían alta la TA el día del registro y que posteriormente se normalizan sin actuación alguna]; y 3) Analizar la heterogeneidad de la prevalencia de HTA en nuestro país.




Se estudió una muestra de 900 individuos, seleccionada de modo aleatorio de entre los mayores de 15 años, residentes en Alzira. Fue diseñado un sistema de penetración en varias fases (información a las autoridades locales, información a la población general mediante prensa y radio locales y charlas a diversas asociaciones, cartas de información y citación a los individuos seleccionados de la muestra, que eran entregadas personalmente por un mensajero, y visita personal del equipo a los que acudieron a las citas) para conseguir la máxima captación posible. El equipo, compuesto por cuatro médicos, fue entrenado debidamente para la realización de cada una de las tareas encomendadas. Se registró la TA en seis ocasiones, a lo largo de la realización de una encuesta, la cual constaba de nueve apartados de respuesta cerrada con opción múltiple, y había sido diseñada para poder extraer datos que permitieran analizar la




·Presentada el 15 de diciembre de 1992 prevalencia de HTA, su control, y la de hábitos de vida asociados (obesidad, tabaquismo, actividad física y consumo de alcohol), además se determinó el peso, la talla, cuatro pliegues subcutáneos, y un ECG de 12 derivaciones. Se emplearon los métodos habituales de análisis estadístico.




Se consiguió una captación de 82,6%. Siguiendo los criterios de la QMS y tomando como referencia el registro que presentaba los valores menores de TA sistólica y diastólica, la prevalencia de HTA y de TA límite fue del 16,2% y de 10,8%, respectivamente. Un 74% de los hipertensos detectados, estaban diagnosticados, recibiendo tratamiento el 58,4% de ellos, pero solo el 12,4% estaban debidamente controlados. Se ha encontrado una relación directa entre HTA y edad (la más significativa) y entre HTA y obesidad, e inversa entre la HTA y tabaquismo, y entre la HTA y la actividad física realizada. Se ha observado una relación no lineal entre la presión de pulso (tensión sistólica-tensión diastólica) y la edad.




El sesgo de captación parcial mostró una sobrevaloración de la prevalencia de HTA en la primera fase (con un 41,7% de captación), respecto de la hallada al final del estudio, de +6,5 puntos. El sesgo de registro, demostró una fluctuación de las cifras tensionales y, por tanto, de la prevalencia de HTA calculada con ellas, entre los diversos registros realizados a lo largo de la misma sesión, de tal modo que existía una desviación respecto de la prevalencia de HTA calculada con el registro que daba la pareja de cifras menores, de +3,3 puntos. El sesgo de HTAE era de 1,8% de los hipertensos detectados.

A la luz de estos sesgos, consideramos que habría de corregir algunos resultados de prevalencia de HTA obtenidos en nuestro país.
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Con este trabajo se ha pretendido valorar la respuesta aguda a los nitratos (5-Mononitrato de Isosorbide (5-MNIS) de liberación normal y lenta, y Nitroglicerina), así como la aparición de tolerancia tras su administración prolongada.




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




Los pacientes con cardiopatía isquémica fueron divididos en tres grupos según la respuesta al esfuerzo; los que presentaban angina y descenso isquémico del ST>1mm, (30 pacientes; 20 tratados con 5-MNIS y 10 con 5-MNIS retard) los que presentaban únicamente descenso del ST (20 paciente) y los que presentaban dolor anginoso no acompañado de descenso isquémico del ST (10 pacientes). La valoración se realizó por cicloergometría comenzando por 30W y aumentando 20 cada 2 min. se valoró la duración del esfuerzo, tiempo en aparecer la angina, tiempo en descender el ST>1 mm, o ambos (según el grupo de pacientes).




A los pacientes con insuficiencia cardiaca crónica se les realizó además de las cicloergometrías, estudio ecocardiográfico midiendo los diámetros ventriculares y la función ventricular.




El estudio en la cardiopatía aguda se hizo sobre pacientes con fallo ventricular izquierdo como complicación de un infarto agudo de miocardio, analizando los valores de las presiones medidos con un catéter de SwanGanz, valorando el efecto agudo y la posible pérdida del mismo tras 48 horas de perfusión ininterrumpida.




Según los resultados se ha podido concluir;



	
.- En pacientes con angina de esfuerzo estable, con angina y descenso del ST en la prueba de esfuerzo; la administración de 5-MNIS de liberación normal (40 mg/8h) o retardada (50 mg/día) mejora la capacidad de esfuerzo, prolonga el tiempo de aparición del dolor del tiempo en descender el ST 1mm no produciendo tolerancia al día 100 de tratamiento.


	
.- En pacientes con angina de esfuerzo estable sin descenso del ST en la prueba de esfuerzo; la administración de 5-MNIS (40 mg/8h) mejora el tiempo en aparecer el dolor con el esfuerzo no disminuyendo este efecto al día 100 de tratamiento.


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


	
.- En pacientes con fallo cardíaco congestivo (miocardiopatía dilatada), la administración de 5-MNIS (40 mg/8h) mejora la capacidad de esfuerzo y reduce los diámetros ventriculares a los 100 días.


	
.- La administración de Nitroglicerina intravenosa en perfusión continua en pacientes con cardiopatía isquémica aguda produce una atenuación importante de sus efectos a las 48 horas.
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La aparición de un extrasistole ventricular (EV) concreto es aparentemente irregular e imprevisible, aunque en el conjunto de ellos a lo largo de 24 horas, exista cierta tendencia diurna o nocturna en su presentación. Por ello el objetivo del estudio ha sido estudiar la variabilidad de la extrasistolia ventricular (EV), aplicando análisis de series temporales a registros Holter-24 horas de 22 pacientes con EV postIAM (GCI; 53,8+15,5 años; n.’ EV/24 horas=925,43±1979,51). Se analizó la frecuencia cardiaca (FC). la frecuencia de EV (FEV), la duración del acoplamiento de la EV (AC), y el intervalo entre dos latidos sinusuales precedentes al EV (LCB),




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



	
La dependencia de la frecuencia cardiaca y de la frecuencia de extrasistolia ventricular del sistema nervioso autónomo, hace que el análisis de la relación espontánea entre FC y FEV obtenida con cintas de Holter, pueda contener información clínica y terapéutica muy valiosa.


	
La banda de ultra baja frecuencia (ULF<0,33x10 del espectro de la frecuencia cardiaca de 24 horas, ha sido relacionada con el pronóstico de los pacientes con infarto de miocardio. El análisis del ritmo circadiano (RCO de la FC, obtenido con la ecuación COSINOR, obtiene el armónico de menor frecuencia del día (=10* H^) a la vez que aporta datos interesante como: mesor (FC media de la función), amplitud (valor de la oscilación máxima desde el mesor), amplitud relativa (amplitud absoluta/mesor), acrofase (momento de máximo valor de la función), que podrían explicar más cualitativamente el comportamiento de las variaciones de la FC.


	
El RC-FEV podría estar relacionado con el RC-FC, a través de la correlación lineal entre FC y FEV. Por ello se analiza el sincronismo entre los RC de FC y FEV (AC-FEV menos AC-FC) valorando la correlación lineal entre FC y FEV (FC vs FEV): positiva (-h), negativa (-), o no significativa (NS) y finalmente se comparan los RC medios calculados por suma vectorial.


	
La autocorrelación de primer orden (lagi) de la FEV, con periodos de 30 minutos, tendrá una frecuencia





 Presentada en el mes de septiembre de 1992 de 0,55 X 10Hz y las sucesivas serán submúltiplos de esta frecuencia y entrarían en la banda ULF del análisis de FOURIER. Dadas estas bases, se obtendrá la suma de los coeficientes de determinación de las 20 primeras autocorrelaciones (SR’), para posteriormente, mediante ecuación stepwise, correlacionar la variable SR* y los parámetros que definen los RC-FC y RC-FEV y la correlación lineal entre FC y FEV.



	
En trabajos clásicos efectuados con electrocardiograma de reposo, se apreció que las relaciones inversas entre LCB y AC eran más frecuentes en los electrocardiogramas de personas sin patología cardiaca conocida. Por ello, en la última parte del estudio se pretende analizar la correlación LCB vs AC en un día completo, y conocer si las variaciones de AC se relacionan con la aparición de formas repetitivas (dobletes y/o taquicardias ventriculares); teniendo presente que las formas repetitivas son potencialmente más malignas, que el fenómeno extrasistólico aislado.





CONCLUSIONES



	
.- En la mayoría de los casos, la distribución de la frecuencia de EV a lo largo del día no es una distribución meramente fortuita o al azar; al contrario, en el 81% de los registros había postacción o concatenación entre la EV de los sucesivos periodos del día. Ambas características han sido progresivamente más evidentes cuanto mayor era el número de EV del registro, sobre todo a partir de 200 EV/dia, independientemente de los grupos del estudio. Este hecho debería ser tenido en cuenta al efectuar análisis numéricos de la densidad de EV.


	
.- Valorando cintas de Holter-24 horas, existe asociación estadística entre variaciones espontáneas de la FC y de la FEV, en la mayoría de los casos (72%), positiva en muchos (52%) y negativa en pocos (17%). La correlación fue más veces significativa cuanto más cortos eran los periodos de tiempo analizados (3>30>60 minutos). La ausencia de correlación significativa en el 28% restante de casos se podría justificar porque presentaran correlaciones de signo opuesto en periodos menores de 3 minutos, o por influencias de otro tipo. Elanálisis de la correlación lineal de la FC y de la FEV, estaría justificado por su sencillez metodológica y alta frecuencia de presentación, como un dato de posible valor clínica y terapéutico, en aquellos pacientes con arritmias ventriculares a los que se pretenda instaurar tratamientos que modifiquen la FC.


	
.- Existe ritmo circadiano significativo (p<0,01) de la FC en el 97% de los registros estudiados. Los pacientes con GCI se diferencias del GCO por presentar en su ritmo circadiano mayor mesor (FC media) y menor amplitud absoluta y relativa, pero no por las horas de las acrofases. Presumiblemente la disminución de la amplitud del ritmo circadiano de la FC del GCI, estará relacionada con la disminución de la banda ULF del espectro de la FC, observada por otros autores,


	
.- El RC de FEV ha sido significativo en el 88% de casos. El GCI tenía un 32% de casos con acrofase nocturna. La total sincronización de los RC de EV y FC indicaría el efecto arritmogénico de las mayores FC. En el GCI, la desincronización de los ritmos circadianos, se daba en los casos con acrofase de EV nocturna, e indicaría el efecto arritmogénico de la bradicardia. En GCO, la desincronización de los ritmos circadianos, se daba en los casos con acrofase de EV nocturna, e indicaría el efecto antiarrítmico de las altas FC.


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


	
.- Al analizar ECG de 24 horas, la presencia de correlación lineal LCB vs AC significativa, ha sido frecuentemente observada entre las morfologías de EV analizadas: sin embargo la correlación lineal inversa no ha sido observada en ninguna morfología de EV. La mayoría de las morfologías de EV que no presentaron correlación LCB vs AC significativa, pertenecieron al GCI. La aparición de repetitividad (dobletes y/o taquicardias ventriculares) fue más frecuente en los EV con FC previas más altas, con mayores variaciones en su acoplamiento, y a los pacientes con mayor polimorfismo (> de 4 morfologías de EV).





	








NOTICIAS DE LA SVC CONCESION DE AYUDAS A TESIS DOCTORALES 1991-92



 

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




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




El título de las tesis, autores, directores y fecha de presentación se detalla a continuación.

Muerte súbita extrahospitalaria en la ciudad de Valencia.
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Bases anatomofuncionales de las arritmias de alto riesgo tras el infarto agudo de miocardio.
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Alteraciones funcionales y estructurales del miocardio por episodios repetidos de isquemia de duración breve. Cardioprotección farmacológica.	'
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Factores de riesgo cardiovascular en una comunidad urbana: Alzira. Prevalencia y control de HTA y de hábitos asociados.
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CARTAS AL EDITOR DOLOR TORACICO NO ANGINOSO







 





Las causas de dolor torácico son múltiples y su diagnóstico diferencial es uno de los que con mayor frecuencia se plantea en la práctica médica diaria. Junto a la cardiopatía isquémica se encuentran alteraciones tales como la disección aórtica, la pericarditis, el embolismo pulmonar, enfermedades broncopulmonares, pleuritis, neumotórax, enfermedades mediastínicas, alteraciones esofágicas, úlcera péptica, enfermedades pancreáticas y de la vesícula biliar, alteraciones osteomusculares y cervicoartrosis, herpes zoster o alteraciones de la mama, entre otras.




La anamnesis generalmente aporta información suficiente para efectuar el diagnóstico o dirigir adecuadamente las exploraciones complementarias. Son datos a valorar la localización del dolor, el modo de presentación, su duración y la forma de aparición y de cese. La información referente a la calidad, localización e irradiación del dolor puede orientar hacia la angina cuando se refiere sensación de opresión, estrangulamiento, constricción o quemazón, de localización profunda y difusa en la zona retroesternal, con irradiación hacia hombros, extremidades superiores, cuello, mandíbula o dientes, con una duración comprendida entre 2 y 15 minutos y cuyo comienzo se relaciona con la realización de un esfuerzo de intensidad reproducible (angina de esfuerzo estable), aunque existen formas que aparecen en reposo, ante esfuerzos variables, o ante situaciones de estrés emocional. El cese del dolor, espontáneamente al guardar reposo, o tras la administración de nitroglicerina-sublingual, es otro dato a considerar en el diagnóstico de la angina. La duración prolongada puede ser debida a la existencia de infarto de miocardio; en este caso las características del dolor y la existencia de otros síntomas acompañantes como sudoración profusa, náuseas, vómitos y palpitaciones, también son orientativos.

Sin embargo los episodios de dolor torácico de duración prolongada (horas o días) sin otros síntomas acompañantes, así como los de duración breve (segundos), con frecuencia no se deben a la existencia de cardiopatia isquémica. Entre las causas más comunes se encuentran las alteraciones músculo-esqueléticas y la ansiedad. En las costocondritis o en la miositis existe sensibilidad local superficial y el dolor se exacerba con los movimientos, la tos o la presión en la zona inflamada. En la cervicoartrosis la afectación neurológica da lugar a molestias persistentes, de intensidad variables, localizadas en cuello, hombros y brazos, que se exacerban con los movimientos del cuello y no ceden con el reposo. El dolor puede acompañarse de parestesias en brazos y manos y en ocasiones de alteraciones motoras.

En relación con estas causas de dolor torácico distintas de la cardiopatía isquémica ha llegado a la redacción de Latido información proporcionada por dos miembros de la Sociedad Valenciana de Cardiología. La primera hace referencia al porcentaje de pacientes que son remitidos por el médico general a la consulta del especialista de cardiología por presentar dolor torácico de causa no cardíaca, que en la estimación del Dr. Jaime Muñoz, sobre una muestra de 500 pacientes consecutivos, es de un 15% (75 pacientes), dato que subraya la importancia cuantitativa de este tipo de patología en la consulta diaria y la necesidad de efectuar una correcta anamnesis a estos pacientes, que en muchas ocasiones sería suficiente para orientar adecuadamente el diagnostico y el tratamiento. La segunda se refiere a la observación realizada en ocho pacientes por el Dr. A. Jimeno, de Burriana, en la que se señala la relación existente entre el tipo de soporte utilizado para dormir y la presencia de dolor torácico. En la carta remitida se señala que "... se trata de la aparición de dolor en la cara anterior y lateral del tórax, cerca del esternón y de los cartílagos costales que se unen a él, con una incidencia semejante en ambos sexos y aparición en las edades medias de la vida...". La exploración cardíaca de estos pacientes revela signos inespecíficos, y al interrogarles sobre el tipo de soporte utilizado para dormir, todos ellos refieren la utilización de un colchón de espuma, mejorando la sintomatología al sustituirlo por otro soporte más duro que no "... provoque alteraciones en la estática ósea a nivel de la columna o en las articulaciones esternocostales...".
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INTRODUCCION




"Por los mismos caminos que sigue el corazón para compensarse viene el fracaso cardiaco" ’. Una frase como esta dicha hace más de 30 años puede constituir hoy un sólido avance conceptual.




Es un hecho conocido que en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva existe una activación permanente del sistema adrenérgico, del sistema renina-angio- tensina aldosterona y del sistema arginina-vasopresina. Adicionalmente otros sistemas neuroendocrinos con efectos hemodinámicos contrarios a los de las hormonas previamente citadas, están también activados. La liberación de factor natriurético atrial, prostaglandinas (PGE?, PGFia) y dopamina se encuentra incrementada en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva ’ (Fig. 1).
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Figura 1.- Se esquematiza los dos tipos de activación neurohormonal que se pueden detectar en las disfunciones del ventrículo izquierdo. Por un lado, las que incrementan el volumen circulatorio y producen vasoconstricción con la finalidad de estimular el miocardio y en el otro brazo de la balanza, las que producen vasodilatación e incrementan la diuresis y la natriure-sis con la finalidad de aliviar la carga del corazón (ver texto).




No se conoce cual es la señal que activa los sistemas neuroendocrinos; tampoco conocemos el donde se originan ni el como se procesan las señales de "alarma". Si que sabemos que la activación neuroendocrina constituye el núcleo fisiopatológico de la evolución de la IC congestiva.






 

- Activación neuroendocrina en la insuficiencia cardiaca.




La activación neurohormonal comienza en grados iniciales y moderados del síndrome de insuficiencia cardiaca, llegando en los estadios III y IV, según la hormona, a incrementar hasta 5 veces los valores plasmáticos habituales L

En el estudio SLVD en pacientes con fracción de eyección igual o inferior a 35% en la rama preventiva, o sea en pacientes que no habían desarrollado aún el síndrome clínico de IC, ya se apreció una elevación significativa en los valores de norepinefrina plasmática, en el factor natriurético atrial y en la arginina-vasopresina y también en la actividad plasmática de la reina (esta acción se atribuyó a los diuréticos). En este mismo tipo de pacientes cuando presentan signos de IC (SOLVD II) los valores de las hormonas citadas sufrían un nuevo y significativo incremento L En el estudio SAVE en pacientes postinfarto con fracción de eyección igual o inferior al 40% y sin manifestaciones de IC la activación neurohormonal ya se había producido L La activación neurohormonal desciende en el plazo de unas pocas semanas en aquellos pacientes que son sometidos a trasplante cardiaco El grado de activación neurohormonal tiene un valor pronóstico, el ejemplo mejor son las cifras de norepinefrina, la supervivencia se reduce significativamente cuando la norepinefrina plasmática es superior a 600 pg/ml ‘. En el Consensus los pacientes que murieron presentaban cifras promedio de noradrenaline, adrenalina, angiotensina II, factor natriurético atrial y aldoterona significativamente superiores a los que sobreviven 6 meses tanto en el grupo placebo como los que toman el enalapril L




Es pues evidente la relación entre la activación neurohormonal y la evolución de la IC. Sumarizando: la activación neurohormonal aparece incluso antes del síndrome clínico de IC, es mayor en los grados más avanzados de IC. desaparece en los trasplantados y resulta un marcador fiel del pronóstico.




-Círculo vicioso de la insuficiencia cardiaca. Remodelación.




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

Cuando hay una caída del gasto cardiaco se producen una serie de ajustes hemodinámicos mediados por la activación neurohormonal (vasoconstricción y retención de agua y sal) que se pueden concretar en elevación de la precarga, de la postcarga y de la frecuencia cardiaca. Un corazón con una contractilidad normal o afectado de modo no critico se adaptará a la nueva situación con ajustes en el sistema hemodinámico, utilizando los mecanismos de Frank-Starling y de la autoregulación homeostática (Fig. 2). A medida que el gasto cardiaco vuelva a la normalidad el signo en la secreción neurohormonal también se modificará predominando las hormonas vasodilatadoras y natriuréticas. Finalmente, una vez compensado el gasto, el nivel de actividad secretora retorna a niveles normales con lo que la sobrecarga hemodinámica cesará.









Figura 2.- En el esquema se puede observar como los mecanismos compensadores neurohormonales que incrementan la pre y postcarga en un miocardio competente sirven para restaurar el gasto cardiaco (vía de la derecha con flechas más gruesas), mientras que cuando la sobrecarga se produce en un corazón con un infarto o con insuficiencia cardíaca conducen a un nuevo deterioro en la función contráctil con activación permanente de todo el sistema neurohormonal (ver texto).




Si la función miocárdica está severamente limitada, las nuevas condiciones hemodinámicas supondrán un incremento en las dimensiones de la cámara, con nulo incremento o incluso con caída en la fracción de acortamiento y una reducción del tiempo disponible para la relajación. La no compensación hemodinámica supondría además que se mantenga el estímulo neuroendocrine con sucesivos incrementos en la carga y mantenimiento de la taquicardia. Sabemos que una sobrecarga mantenida supone un factor progresivo de lesión miocárdica con lo que el grado de insuficiencia cardiaca no deja de progresar siguiendo un círculo vicioso.




¿Qué mecanismo es el responsable de que lesiones miocárdicas limitadas que durante años han permitido ajustes hemodinámicos adecuados, desemboquen en el síndrome clínico de insuficiencia cardiaca congestiva?




La isquemia completa de la pared miocárdica produce una repercusión inmediata que se distribuye en tres zonas concretas; un área central o área isquémica que es disquinética; un área que rodea a la anterior o periisquémica, a la cual llega algún aporte sanguíneo y que está hipoquinética (hibernada) y el resto del miocardio con irrigación normal, la cual puede presentar una hiper-quinesia. El músculo de la zona isquémica pierde las propiedades activas (no hay contracción/relajación) y las pasivas de modo que el incremento de la presión en el interior de la cámara produce una expansión sistólica en la zona isquémica con pérdida de eficacia mecánica que se traduce en la caída de la fracción de eyección y del gasto cardiaco. Dicho de otro modo, la contracción de la cámara que antes se empleaba en su totalidad para expulsar la correspondiente fracción de eyección, ahora se tendrá que emplear también para "hinchar o abombar" el segmento de pared isquémica, y lo tendrá que hacer prescindiendo de los elementos contráctiles que componían dicha zona isquémica. La fracción de eyección no podrá ser la misma, mantenerla en un nivel óptimo dependerá estrictamente de la capacidad para incrementar la fracción de acortamiento del resto del miocardio.




La primera consecuencia fisiopatológica a que lleva una disquinesía isquémica es al incremento de las dimensiones telediastólicas de la cámara; primero por la propia expansión previa de la zona isquémica, segundo para recuperar las relaciones volumen/presión y tercero para buscar el necesitado incremento en la fracción de acortamiento segmentario de la zona indemne. En algún momento muy precoz aparece la taquicardia que no sólo incrementa el número de veces que se expulsa la sangre, contribuyendo a mejorar el gasto, sino que acelera







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

Los mecanismos neurohormonales son activados con la finalidad de producir la taquicardia y elevar la pre y postcarga permitiendo incrementar el volumen telediastólico y mantener el gasto. La activación mantenida de estos mecanismos induce hipertrofia y dilatación de los segmentos sanos con la afectación subsecuente y progresiva de su capacidad contráctil (8). La cámara ventricular izquierda se va haciendo progresivamente más parecida a una esfera.

Este proceso de cambios en la arquitectura y en las propiedades de la cámara ventricular izquierda se ha denominado remodelación y media entre el accidente isquémico (infarto, o procesos repetidos isquémicos) y la aparición del síndrome clínico de la insuficiencia cardíaca’.




Los cambios arquitectónicos de la cámara son complejos y en mi opinión decisivos. Además de las ideas simplificadas que hemos relatado, otros hechos deben ser considerados. La forma de la cámara ventricular izquierda y su eficacia están ligadas a una ordenación de las fibras, de modo que según su localización tienen una dirección y un recorrido en su contracción. Como hemos descrito anteriormente'", las fibras de la punta tienen una fracción de acortamiento diferente de las de la pared anterior, por poner un ejemplo; pero la contracción más que depender de la geografía de los segmentos, depende de las relaciones espaciales y cronofuncionales entre las mismas. Cuando un segmento se contrae, lo hará aproximando las fibras en las que están anclados sus extremos. Simples cambios en la dirección o función de las fibras de anclaje o en la sincronización de las dinámicas de contracción, pueden cambiar no sólo la fracción de acortamiento de las fibras ancladas sino, lo que es más importante, su eficacia para colaborar en la expulsión de la sangre. Imaginemos pues lo que es una cámara en la que la zona ha desaparecido, sus fibras activas han sido sustituidas por una cicatriz distorsionando la dirección de contracción y modificando la cadencia en la contracción. El esquema se puede complicar sí añadimos zonas aturdidas o hibernadas hipoquinéticas, etc. La eficacia mecánica de una cámara con una cicatriz no será nunca igual, y ésto podría constituir el estímulo para la remodelación constante de la cámara.
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INTRODUCCION




Se considera a la cardiopatía isquémica como la primera causa de morbimortalidad en los países occidentales (1). Con la identificación de los factores de riesgo coronario según el estudio de Framinghan, se debe intentar un enfoque preventivo y multifactorial. En este sentido las campañas masivas aplicadas en Estados Unidos y otros países del norte de Europa, tendentes a modificar o corregir los factores de riesgo coronario han conseguido reducir de forma significativa la mortalidad por cardiopatía coronaria"




DISTRIBUCION POR EDADES








 


■ varones Si hembras
FIGURA 1




Los profesionales sanitarios constituyen el colectivo social con mayor capacidad de incidir positiva o negativamente sobre los hábitos de salud de la población . en especial sobre la prevalencia de los factores de riesgo coronario y el hábito de fumar.




Uno de los aspectos que no debe ser obviado al iniciar una campana de prevención primaria de la cardiopatia isquémica es la educación sanitaria de los profe-




'Premio INSVACOR a la mejor comunicación sobre Cardiología Preventiva. IX Reunión de la SVC. Benicasim 1992. 

 

sionales de la salud. Para obtener resultados positivos, no basta con su colaboración entusiasta es necesario, además, que estos profesionales tengan la convicción de la importancia que supone para la comunidad su propio ejemplo y sobre todo su actitud de rechazo al consumo de tabaco.




Desafortunadamente, estadísticas recientes nos informan que a pesar de varias campañas públicas de sensibilización, la prevalencia de los diferentes factores de riesgo coronario en el personal sanitario sigue siendo elevada




Con el fin de evaluar la incidencia de los diferentes factores de riesgo coronario en nuestro hospital, diseñamos un estudio sobre el personal laboral sanitario, sector sobre el cual existen menos datos referenciados. El análisis de este tipo de población ofrece la ventaja de ser un colectivo fácil de controlar para obtener la información necesaria y el inconveniente de ser diferente a la población general, por estar seleccionada. Sin embargo la información que proporciona sobre los factores de riesgo coronario, pueden ser de utilidad como datos referidos a la población laboral.




MATERIAL Y METODOS




Se analiza una muestra aleatoria de 450 trabajadores del total de personal laboral del Hospital General de Castellón, 300 de ellos corresponden al sexo femenino y 150 al sexo masculino. A todos ellos se les aplicó un protocolo común del Servicio de Medicina Preventiva que incluye 98 variables clínicas.




Los factores de riesgo coronarios estudiados se definen según los siguientes criterios:

-Hipertensión arterial: Cifras de tensión arterial mayores de 140 mmHg de presión sistólica o de 90 mmHg, de presión diastólica al menos en dos determinaciones consecutivas.




-Hábito tabáquico: Toda persona que consuma tabaco durante al menos 180 días consecutivos, independientemente del número de cigarrillos consumidos.



	
Hipercolesterolemia: Cifras de colesterol plasmático con niveles superiores a 240 mg/dl.


	
Obesidad: Se considera sobrepeso si tras la aplicación de la fórmula: Peso ideal (Pi)=(Talla - 150) . 0.75 - 50. La proporción Peso ideal / peso real o índice de corpulencia es superior a 1.15.


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





ANALISIS ESTADISTICO




Se estudia el contraste de la dependencia o asociación entre variables. Para las características cualitativas se confeccionan tablas de contingencia, cuyas modalidades se expresan en las filas o columnas de estas tablas. El contraste se realiza mediante el método estadístico X2

 




RESULTADOS




La edad de la muestra oscila entre 20 y 60 años, siendo la media de 38 años. En el diagrama de barras de la figura 1, está representada la distribución por edades.

La prevalencia del hábito tabáquico encontrada fue del 40%. Por categorías profesionales la mayor prevalencia correspondió al grupo de personal de enfermería (ATS/DUE) con un 67%, seguido por el colectivo de administrativos, con el 60%, personal facultativo médico 56%; auxiliares de enfermería 42%; personal de mantenimiento 30%. (Fig. 2).

 






 




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

Se objetivó sobrepeso en el 14% de la muestra estudiada.

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




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

 






 






 

La prevalencia de los diferentes factores de riesgo estudiados, así como la asociación entre ellos, se observan en los diagramas de barras de las figuras 5 y 6.

 






 



 




 



CONCLUSIONES




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



	
Un porcentaje elevado (70%) de la población laboral sanitaria estudiada, presentada al menos un factor de riesgo coronario.


	
El factor de riesgo coronario encontrado con mayor prevalencia fue el hábito tabáquico superiores a 200 mg/dl, 40% en el sexo femenino y 36% en el masculino.


	
Los datos anteriores muestran la falta de sensibilización del personal sanitario ante los factores de riesgo coronario y en especial sobre el hábito de fumar.
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INTRODUCCION




Desde que en 1984 Inoue y cois.’ publicaron sus primeras experiencias para el tratamiento de la Estenosis mitral (EM) mediante la dilatación realizada con un catéter balón, han sido numerosos los autores que han practicado esta técnica como alternativa a la comisurotomía mitral quirúrgica.

En el presente trabajo, analizamos los resultados obtenidos en los primeros pacientes a los que se les realizó valvuloplastia o valvulotomía percutánea (VMP) desde octubre de 1989 a octubre de 1990.

 













 





Figura 1: Indicaciones de la Valvulotomía mitral E.M.: estenosis mitral. HTP: hipertensión pulmonar. F.A.: fibrilación auricular. IVI: insuficiencia ventricular izquierda. A.I.: aurícula izquierda.




Los criterios de inclusión se expresan en la figura 1.




MATERIAL Y METODO




El número de pacientes así como sus características clínicas se detallan en las figuras 2 y 3. A 9 se les había practicado una comisurotomía mitral anteriormente, uno de ellos en dos ocasiones y otro llevaba implantada una prótesis aórtica.




Se realizó estudio Ecocardiográfico Bidimensional y




Comunicación presentada a la IX Reunión SVC. Benicasim 1992.

 



 


 

Doppler, valorando el estado anatómico de la válvula mitral en cuanto a la movilidad, grosor, calcificación y aparato subvalvular, puntuándose según lo descrito por Wilkins’, además del área mitral calculada por el tiempo de hemipresión antes y después del procedimiento, junto a la insuficiencia mitral y al cortocircuito izquierda - derecha residuales.

A todos los pacientes se les practicó cateterismo derecho e izquierdo, Ventriculografía izquierda en OAD 30’, Aortografía en OAI 60' y Coronariografía en los mayores de 60 años o que hubiesen presentado angina o alteracio-








 




 






 






 






 




nes segmentarias de la contractalidad. La Ventriculografía izquierda se repitió tras tos inflados del balón. El área mitral fue calculada por el método de Gorlin.




Se realizó punción transeptal auricular con aguja de Brockenbroug 8y9 a través del dilatador de Mullins, con el sistema de dilatación y catéter balón de Inoue, calculando el diámetro de inflado según la superficie corporal. Sólo en un caso fue imposible atravesar el tabique interauricular por lo que no se pudo alcanzar la válvula mitral.




RESULTADOS




Se consideró óptimo cuando el incremento del área mitral fue igual o mayor al 50% y/o el área mitral residual mayor de 1.5 cm’ L

Esto se consiguió en el 75% de los pacientes, tanto si se analizan los resultados por los datos hemodinámicos como por Eco-Doppler.




Cuando comparamos los valores pre y post dilatación, observamos que las diferencias son significativas. (Figuras 4 y 5).




Si se comparan los resultados dividiéndolos en dos
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Figura 8: Cortocircuito izquierda derecha residual.



 


Las complicaciones inherentes al procedimiento fueron todas leves, siendo la mortalidad nula. En 3 pacientes se produjo un hematoma inguinal importante, en 2 flebitis de la vena femoral, un AVC que se manifestó por diplopia transitoria, en otro insuficiencia ventricular izquierda que se resolvió rápidamente y en 5 se detectó insuficiencia mitral severa bien tolerada hemodinámicamente que no precisaron cirugía urgente. (Figura 9).




N.5 PTES




HEMATOMA INGUINAL	3

FLEBITIS V. FEMORAL	2

DIPLOPIA - AVC	1

I.V.I.	1



	

M. SEVERA	5







MORTALIDAD	0







Figura 9: Relación de complicaciones. AVC: accidente vascular cerebral. I.V.I.: insuficiencia ventricular izquierda. I.M.: insuficiencia mitral.




CONCLUSIONES




Nuestros resultados son comparables a los de otros autores, y por ello consideramos que la comisurotomía mitral con balón es un método seguro y eficaz con mínimo riesgo para el tratamiento de la E.M. Coincidimos con ellos, que los resultados óptimos se alcanzan cuanto mejor es el estado anatómico de la válvula, esto es cuando la puntuación anatómica establecida por el Ecocardiograma es inferior a 8.




Es de destacar, que la estancia en la mayoría de los pacientes no se prolonga más de 24 horas tras la intervención, reincorporándose con prontitud a su régimen de vida habitual.




Consideramos que la técnica de Inoue simplifica el procedimiento con menor probabilidad de complicaciones graves, señalando que en nuestra serie no se han registrado.
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INTRODUCCION




La evolución espontánea de la fibrilación ventricular ha sido estudiada a través de métodos diversos, como cinematografía de los movimientos de los frentes de ondas que cruzan el epicardio registros intracelulares’', mapeos epicárdicos, modelos computarizados y el estudio del electrocardiograma de superficie tanto en dominio de tiempo”’ ' como en dominio de frecuencias”

Entre estos métodos, el ECG de superficie podría ser el más indicado para aportar una información global de la evolución del proceso. No obstante, el análisis de la información en él contenida se consideraba difícil debido a su complejidad y a la aparente ausencia de periodicidad derivada del carácter aleatorio y asincrónico generalmente atribuido a la arritmia tras unos pocos segundos debido a la fragmentación de los frentes de onda iniciales en múltiples reentradas de dimensión y localización cambiantes'".

Sin embargo, los estudios en dominio de frecuencias mediante la función transformada rápida de Fourier han evidenciado en la FV una alta periodicidad y organización’”, no sospechadas hasta entonces e incompatibles con el concepto de ritmo aleatorio y asincrónico




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




MATERIAL Y METODOS




Se han estudiado 4 perros mestizos (12,18 kg) anestesiados con pentobarbital sódico (30 mg/kg) y conectados a un respirador volumétrico Engstrom; no se obtuvieron datos en los 15 minutos tras la administración del anestésico. Mediante determinaciones de gases en sangre arterial se ha comprobado la adecuada oxigenación y equilibrio ácido-base.




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




■ Premio Apple - Macintosh al mejor poster. Vil Reunión SVC. Valencia 11 de Mayo de 1990. con un estimulador GRASS S88 y a través de un electrodo-cateter USCI 6F avanzado, vía vena femoral derecha, hasta apex de ventrículo derecho.




Las derivaciones periféricas del ECG se obtuvieron mediante electrodos fijados en el tejido celular subcutáneo, seleccionando DI, Dll y a VF. El ECG de la FV se registró continuamente en papel milimetrado (50 mm/s) con un polígrafo Mingograf 34, durante un mínimo de 5 minutos. Tras ello, se procedió a la desconexión del respirador, dándose por concluida la experiencia.

Sobre estos primeros 5 minutos de arritmia se llevó a cabo el estudio posterior dividiéndolos en 6 bloques de muestreo: 0-15 s, 15-30S, 1-1'30", 2-2'30", 3-3.'3O" y 4-4'30". Para su análisis, se digitalizaron los trazados de la fibrilación en cada bloque, mediante punteo manual del cénit y el nadir de cada onda en una tableta gráfica Hewlett-Packard 9111 A. Los datos se almacenaron en un ordenador Hewlett-Packard 9845B que proporcionó las medias de la frecuencia (Hz) y voltaje (mV) de la FV en cada intervalo de tiempo (bloque de muestreo) considerado.

A partir de los valores individuales, se calculó el producto de la frecuencia y el voltaje de cada onda de la FV (Hz.mV) (voltaje por unidad de tiempo) y unos coeficientes de variabilidad de la frecuencia y de la amplitud, obtenidos respectivamente al dividir cada valor individual de la frecuencia y de la amplitud por la desviación típica del intervalo al que pertenecían.




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




RESULTADOS




El número de observaciones para el cálculo de cada uno de los valores medios en cada animal osciló entre 85 y 350 (dependiendo de la frecuencia de la FV y de la duración del intervalo).




La frecuencia inicial de las ondas principales de las fibrilaciones osciló entre 10.44 y 12.20 Hz. En su evolu-












Figura 1. Evolución de la frecuencia en los 5 primeros minutos de fibrilación.



 


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








 


Figura 2. Evolución de la amplitud en los 5 primeros minutos de fibrilación.




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




La amplitud de la fibrilación (fig. 2) osciló entre 0.87 y 1.31 (intervalo 0-15"). De un valor medio inicial de 1.02 ± 0.198 mV cayó en el intervalo de 15-30” a 0.72 ± 0.22 mV (30%; p<0.05), para no experimentar cambios en las siguientes mediciones: 0.76 + 0.10 mV en el segundo minuto (NS); 0.71 ± 0.10 mV en el tercero (NS); 0.876 ± 0.20 mV en el cuarto (NS); y 0.64 ± 0.17 mV en el quinto (NS).









Figura 3. Evolución del producto Hz.mV en los 5 primeros minutos de fibrilación.



 


El producto Hz.mV (figura 3) fue disminuyendo progresivamente durante todo el tiempo de estudio. En los primeros 30 segundos pasó de un valor inicial de 11.2 ± 1.49 (0.15") a 8.12 + 1.1 (15-30"), y desde ahí a 6.22 ± 0.45 (1-1'30") y 5.14 + 0.52 (2'-2'30"). En estos 2 minutos y medio iniciales, todas las caídas fueron estadísticamente significativas respecto a la frecuencia inicial; a









Figura 4. Evolución del coeficiente de variabilidad de la frecuencia en los 5 primeros minutos de fibrilación.



 


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




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




Finalmente, el coeficiente de variabilidad de la amplitud (figura 5) mantuvo su valor inicial (0-15 s, 2.59±0.08 mV) durante los primeros 30 segundos (2.60 + 0.11), descendió ligera pero significativamente a 2.19 + 0.14









Figura 5. Evolución del coeficiente de variabilidad de la amplitud en los 5 primeros minutos de fibrilación.




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




DISCUSION




Los trabajos pioneros de Wiggers empleando cinefotografia y ECG (1940) mostraron en la evolución de la FV una fase inicial de 1 seg con complejos electrocardiográficos grandes y bien definidos, de tamaño similar. En los siguientes 15-40 segundos, los complejos aunque de gran tamaño, se hacen irregulares en su forma y su frecuencia es de 600 por minuto. Durante 2-3 minutos, los complejos son de pequeño tamaño, irregulares en su forma y distribución, y con frecuencias entre 1100 y 1770 por minuto. Finalmente las ondas se enlentecen y su amplitud decrece progresivamente hasta la total desaparición de toda señal eléctrica.




La frecuencia de la FV no volvió a ser analizada hasta el estudio de los resultados de Wiggers. La frecuencia del pico principal del espectro se sitúa una fase de aceleración con incrementos del orden del 15%’®, seguida por una reducción abrupta alrededor de los 90 seg hasta valores entre 7.8 ± 0.7 Hz'‘ y 5 Hz’'. Finalmente experimenta un lento y más progresivo descenso sin diferencias significativas entre los minutos tercero, cuarto y quinto'”. La evolución del espectro se caracteriza además por un ensanchamiento y desorganización progresivos




La promediación de la frecuencia de las ondas principales empleada en el presente estudio ofrece unos valores muy similares tanto al inicio de la FV (10.9 ± 0.5 Hz) como en su evolución. Por otro lado, el coeficiente de variabilidad de la frecuencia, exhibió una reducción continuada de sus valores desde el inicio de la FV, derivado fundamentalmente del aumento de la dispersión de las observaciones. La información que aporta este parámetro guarda cierta relación con el ensanchamiento progresivo que sufre el espectro, aunque se trata, evidentemente, de medidas no equivalentes.

Estos hallazgos sobre el comportamiento de la frecuencia de la fibrilación implican varias relaciones. Por un lado, la detección por ambos métodos (promeddiado del ECG. espectro de frecuencias) de valores similares, especialmente durante el primer minuto, confirma el alto grado de organización de la arritmia en esta fase, incompatible con el concepto de aleatoriedad generalmente supuesto, y apoyarla la teoría de que sólo unos pocos frentes de onda están presentes simultáneamente en esta fase, siendo principalmente su solapamiento la causa de la aparente desorganización del ECG de superficie’’.

Por otra parte, la caída de la frecuencia coincide con el momento en que se ha demostrado una alteración irreversible del funcionalismo miocárdico, lo que es altamente sugerente de ser reflejo de las alteraciones metabólicas acompañantes a la arritmia'”””.

En cuanto a la amplitud, en nuestros experimentos, al inicio de la FV se registraron, sistemáticamente, unos complejos de gran voltaje y de frecuencia progresivamente creciente, en número variable, entre 5 y 9, y que coincidirían con lo descrito por Wiggers y otros autores”'. Estos complejos no se contabilizaron en el promedio de amplitud inicial. Tras ellos, aparecieron las ondas típicamente fibrilatorias. A diferencia de Wiggers, nosotros registramos muy precozmente una caída significativa en el voltaje (15-30 segundos), sin cambios significativos posteriores.

Es difícil definir el significado de este comportamiento de la amplitud de la FV. Teóricamente, un mayor voltaje implicaría la coexistencia de un menor número de frentes de onda, y a su vez, en presencia de un gran número de vías reentrantes en situación de fuera de fase, ocurrirán marcadas cancelaciones de unos circuitos sobre 







otros, con lo que sería difícil que aparecieran las ondas grandes de la FV gruesa^'. Por tanto, la transición de voltaje de los primeros 30 segundos traduciría el momento de aparición de un mayor número de frentes de onda probablemente por fragmentación de los iniciales'. No obstante, el fenómeno puede reflejar adicionalmente algún cambio metabólico en el miocárdico, el cual, no obstante, podría ser reversible en esos momentos””.




El coeficiente de variabilidad de la amplitud ofreció un comportamiento parecido al expuesto en la frecuencia, por lo que los mismos comentarios que se realizaron podrían ser aplicables aquí.

Por último, la evolución del producto frecuencia por amplitud vino definida por una disminución progresiva durante todo el tiempo de estudio, especialmente durante los 2 minutos y medio iniciales. Este patrón de progresivo descenso durante la evolución espontánea podría justificar su empleo empírico para intentar estimar cuantitativamente. antes del límite de irreversibilidad, la importancia de los cambios inducidos por fármacos en la FV. Esta posibilidad puede resultar de interés para estudios futuros.




En conclusión, a pesar de su aspecto aleatorio y complejo, el ECG de superficie durante la FV contiene una gran cantidad de información sobre la evolución de proceso que puede ser analizada de manera satisfactoria por la promediación de los valores de frecuencia y amplitud (y parámetros derivados de éstas) de un suficiente número de ondas.
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INTRODUCCION




En el presente trabajo se analiza el ritmo circadiano de los automatismos sinusal y subsidiario en el bloqueo auriculoventricular completo (BAVC), la relación matemática entre ambos automatismos y su variabilidad, la respuesta ante el esfuerzo físico y por último la existencia de interacciones dependientes de fase entre ambos automatismos.




MATERIAL Y METODOS




Se incluyeron en el estudio un total de 22 pacientes con BAVC; 16 pacientes con BAVC congénito (Grupo A) y 6 pacientes con BAVC adquirido (Grupo B). En el grupo Ala edad media de los pacientes fue 15.2+12.9 años, siendo 10 mujeres y 6 varones. En el grupo B la edad media fue 74.3±19.4 años, siendo 3 mujeres y 3 varones. Sólo los pacientes 5A y 4B tenían QRS ancho. Los métodos básicos de estudio fueron la monitorización electrocardiográfica de Holter y la prueba de esfuerzo; a partir de ellos se midieron los ciclos PP y RR. Para el estudio de las interacciones entre ambos automatismos se emplearon sendos protocolos; en primer lugar se midieron los ciclos RR' y se compararon con los intenta-los RP (P previa a R') y para el estudio de la arritmia ventriculofásica se consideraron los ciclos PP que contenían complejos QRS así como los ciclos PP anterior y posterior sin QRS. La duración de estos ciclos se comparó mediante curvas fase-respuesta.




RESULTADOS




No hubo diferencias significativas entre los parámetros básicos cuando se diferenció entre los grupos A y B. Como parámetros de variabilidad se estudiaron la desviación típica, coeficiente de variación y rango. La desviación típica de los ciclos PP (73+32 ms) fue significativamente superior a la de los cilos RR (46+28 ms) (p<0.004). El coeficiente de variación de los ciclos PP (9.3±3.7) fue significativamente superior que el de los ciclos RR (3.2±1.8) (p<0.0001). No hubo diferencias entre los respectivos rangos. No hubo diferencia significativa entre los parámetros de variabilidad de Is ciclos PP según la etiología del bloqueo, pero sí entre los ciclos RR siendo significativamente superiores los tres en el grupo A.



 


En relación a los parámetros circadianos, el mesor del ritmo sinusal fue superior al mesor del ritmo subsidiario (p<0.0001) así como la amplitud (p<0.002), sin diferencias significativas para la acrofase. Según la etiología del bloqueo no hubo diferencias entre los mesor de los ritmos sinusal o subsidiario ni entre las acrofases pero la amplitud del ritmo subsidiario en caso del BAVC congénito fue superior a los casos con BAVC adquirido (p<0.034). El mesor medio del ritmo sinusal fue 81.9±11.8 l.p.m., la amplitud 8.5±4.6 l.p.m. y la acrofase se dio a las 16.14±2.54 horas. Para el ritmo subsidiario el mesor fue 41.5±7.3 l.p.m. la amplitud 4.6±2.7 l.p.m. y la acortase se dio a las 15.4+2.3 horas. Tanto la amplitud como el mesor de los ritmos sinusal y subsidiario siguieron una relación logarítmica de forma significativa en relación con la edad con mayor ajuste de la función para el ritmo sinusal. Se observó un comportamiento circadiano del cociente PP/RR en la mayoría de los sujetos. La acrofase fue diurna en el 45.4% y nocturna en el 27.2% de los casos. Se observó que ante el esfuerzo ambos marcapasos respondieron de forma no lineal con mayor aceleración relativa del ritmo sinusal inicialmente así como mantenimiento de la frecuencia elevada durante más tiempo por encima de los niveles preesfuerzo durante el período de recuperación.

En dos casos se observó modificación del ciclo subsidiario por impulsos sinusales. El acortamiento RR incluido fue progresivo en el caso 1A y brusco en el caso 8A, si bien también fue posible observar en este caso, acortamiento progresivo en otros instantes.




En el 100% de los casos se detectó arritmia sinusal ventriculofásica. Los ciclos anterior y posterior al que contiene un complejo QRS incidió en la primera porción (50%) del ciclo PP se observó un acortamiento de dicho ciclo en relación a acoplamientos posteriores.




CONCLUSIONES




1) El ritmo subsidiario presenta menor variabalidad en relación a la edad que el ritmo sinusual. 2) Ambos ritmos presentan un comportamiento circadiano. El mesor y amplitud del ritmo subsidiario son el 50 y 55% respectivamente del ritmo sinusal. Las acrofases no difieren significativamente. 3) El mesor y amplitud de ambos ritmos decrece con la edad de una forma logarítmica. 4) La relación matemática entre ambos ritmos no es lineal sino que se ajusta a un comportamiento circadiano en la mayoría de los casos con acrofase diurna en el 45% y nocturna en el 25%. 5) Las curvas de aceleración y deceleración con el esfuerzo físico no son lineales. 6) Los impulsos sinusales pueden perturbar la respuesta ventricular a través de dos mecanismos: modulación electrónica o conducción AV con bloqueo de fase 3.7) El alargamiento PP en la arritmia sinusal ventriculofásica es de origen vagal. El acortamiento PP observado podría ser debido asimismo a origen vagal.
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En la reunión de la Junta Directiva de la SVC, del día 26 de marzo de 1993, se aprobó la concesión de ayudas para las tesis doctorales presentadas en universidades de la Comunidad Valenciana, por miembros de esta sociedad, durante el periodo de 1991 y 1992, que cumplieran las condiciones que fueron publicadas en esta revista (Latido 1992; 4:15).

El titulo de las tesis, autores, directores y fecha de presentación se detalla a continuación.

 

Muerte súbita extrahospitalaria en la ciudad de Valencia.
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PRESENTACION



Queridos compañeros:




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




En este sentido hemos hecho lo posible y he de agradecer a todos los compañeros del Comité Organizador su dedicación en prepararla, así como vuestra colaboración tanto en inscripción como en el número de comunicaciones presentadas, la más numerosa de todas las Reuniones celebradas hasta la fecha.




Tampoco quiero olvidar la ayuda tan importante de la Industria Farmacéutica y empresas colaboradoras, así como la inestimable colaboración de Laboratorios LACER al frente de la Secretaría Técnica. Creo que sin este tipo de ayudas sería imposible poder realizar este tipo de Reuniones.




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




JOSE RODA NICOLAS
Presidente del Comité Organizador
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MIERCOLES DIA 5




17'00 h. Apertura Secretaría




Í8’3O a 20'30 h.
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Moderador:




Dr. RAFAEL NOGUERA SANCHIS, Valencia




Ponentes:

Dr. EDUARDO DE TERESA GALVAN, Málaga




Dr. JOSE A. CASASNOVAS LENGUAS, Zaragoza




21 '00 h. Acto inaugural en el Real Monasterio de Sta. María del Puig.




JUEVES DIA 6




9’00 a 10'30 h.




SALA "A" - MESA REDONDA: "Estratificación del riesgo en el infarto de miocardio"




Moderador:




Dr. RAFAEL SANJUAN MAÑEZ, Valencia




Ponentes:




Dr. FRANCISCO RIDOCCI SORIANO, Valencia




Dr. ANTONIO SALVADOR SANZ, Valencia




Dr. FRANCISCO VALLS GRIMA, Valencia




10'30 a 11'00 h.




SALA "B" - Discusión de "Posters"
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Dr. PLACIDO OROSA, Hospital Francisco de Borja, Gandía.




P. 1. Sistema para la adquisición y procesado automático de series temporales R-R.




BATALLER M., GUERRERO JF., CHORRO F.J., CALPE J., ESPI J., LOPEZ MERINO V. Dto. Informática y Electrónica. Facultad de Físicas. Valencia.




P. 2. Aplicación de técnicas modernas de análisis espectral al estudio de series temporales R-R.




CALPE J., GUERRERO JF., BATALLER M., CHORRO F.J., ESPI J., LOPEZ MERINO V. Dto. Informática y Electrónica. Facultad de Físicas. Valencia.




P. 3. Electrocardiografía de alta resolución . Validación de metodologías y resultados preliminares.




VALLS F., GUERRERO J., BATALLER M., ESPI J., CALPE J., VALENTIN V., MIRALLES L., OLIVARES D. UCIC. Hospital Doctor Peset. Valencia Departamento Electrónica e Informática. F. Físicas.




P. 4. Muerte súbita y tabaco. Resultados del estudio Valencia.




ANDRES F., COSIN J., HERNANDIZ A., SOLAZ J., DIAGO JL. Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.












 


10'30 a 1 roo h. CAFE




11'00 a 12'30 h.




SALA "A " - MESA REDONDA: "Opciones terapéuticas en la insuficiencia cardíaca avanzada".




Moderador:




Dr. JOSE V. GIMENO GASCON. Valencia




Ponentes;

Dr. EDUARDO DE TERESA GALVAN. Málaga
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12'40 h. 2. Influencia de la edad, del hábito tabáquico y del control de la frecuencia respiratoria sobre la variabilidad de los ciclos cardiacos.




CHORRO F.J., DATALLER M.'. GUERRERO J.'. SANCHIS J., BURGUESA M., SAYEGH C., ESPI J., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología Hospital Clínico Universitario de Valencia. " Dept. Informática y Electrónica Fac. Físicas. Valencia.




12'50 h. 3. Dolor torácico y disnea. Diferencias de perfil clínico en pacientes ambulatorios.




CORBACHO J. T., MELIA R.. SALVADOR A.'. Centro de Especialidades "JAUME I". Castellón. 'S. de Cardiología Hospital Pese! Valencia.




13'00 h. 4. Evaluación del síntoma disnea en pacientes ambulatorios.




CORBACHO J. T.. MELIA R. Centro de Especialidades "JAUME I". Castellón.




13'10 h. 5. Perfil clínico de los pacientes hospitalizados en un servicio de cardiología.




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




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




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




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




ALMENAR L. REYES I.. LOPEZ ALDEGUER J.. MIRO V., BLANES M.. CHIRIVELLA M.. VICENTE J. L., PALENCIA M.. CAFFARENA JH. M.. ALGARRA F. Grupo de Trasplante Cardiaco. Hospital "La Fe" Valencia.









13'40 h. 8. Manifestaciones cardiovasculares del lupus eritematoso sistémico.




OSA A., ALMENAR L., SORIANO E.*, PERELLO A.', CHIRIVELLA A., MORA V., MIRO V., ALGARBA F., Servicios de




Cardiología y Medicina Interna* Hospital "La Fe" Valencia.




13'50 h. 9. Hipotermia Profunda VS Perfusión Retrógada Cerebral en el reemplazamiento del arco aórtico.




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




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




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




14'10 h. 11. Alteraciones Cardiacas en la Acromegalia.




MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A., ET AL. Unidad de Cardiología Hospital General d’Alacant.




14'20 h. 12. Taponamiento cardíaco neoplásíco: incidencia y manifestaciones clínicas.




MARIN F., MARTINEZ J. G.. QUILES J. A., ET AL. Unidad de Cardiología. Hospital General d'Alacant.




14'30 h. 13. Perfil clínico de los pacientes sometidos a cirugía cardiaca programada.




PALENCIA M., ALMENAR L, ANDRES L. FERRER J., TALENS A., MARQUES J.L., CAFFARENA J. M.. ALGARRA




F. Servicio de Cardiología y Cirugía. Hospital La Fe de Valencia.




SALA "B" CARDIOPATIA ISQUEMICA




Presidente:




F. VALLS GRIMA, Hospital Dr. Pesel - Valencia.




Secretarios:




J. L. MARQUES DEFEZ, Hospital "La Fe" - Valencia.




V, MARTINEZ DIAGQ, Hospital Dr. Pese! - Valencia.




12'30 h. 14. Evolución clínica de los pacientes sometidos a angloplastia coronaria transluminal percutánea.




PALENCIA M., ALMENAR L, ANDRES L, MORENQ M., CABADES A., HERNANDEZ M., FLORES A., ALGARRA F.




Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.




12'40 h. 15. Valor del ecocardiograma con dobutamina y de la prueba de esfuerzo en el paciente post-trombollsis.




SANCHIS J., CHORRO F. J., MUÑOZ J., INSA L, LLACER A., FERRERO J. A., CASANS 1.*, LOSADA A., LOPEZ MERINO V. Servid de Cardiología.* Medicina Nuclear. Hospital Clinic Universitari de Valencia.




12'50 h. 16. Lipoproteina (a) en pacientes diabéticos no insulin dependientes. Relación con la cardiopatia coronaria.




ALMELA M.. MARTINEZ M. L., SAMPER M. J.*, SALVADOR A., VEGA L.*, MARTINEZ V., DELTORO A. Servido de Cardiología y * Análisis clínicos. Hospital Dr. Peset de Valencia.




13'00 h. 17. ¿Está cambiando el perfil clínico del infarto agudo de miocardio?. Comparación de dos cohortes.




FERRANDIS S. L, CABADES A., CEBRIAN J., RUIZ J., SANTARUFINA C., LOPEZ J. A., PITARCH R., PALENCIA M. U. C. I. Hospital "La Fe" de Valencia.




13'10 h. 18. Significado pronóstico de la Isquemia precoz postIAM detectada por Holter. Comparación con el de la Angina precoz postIAM.




BELENGUER J.E., FAYOS L, OLTRA R., LOPEZ J. A. NAVARRO R.. CABADES A., PALENCIA M.*, PALACIOS V.*.




U.C. 1. y * Servicio de Cardiología del Hospital "La Fe" de Valencia.




HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA




Presidente:




L. INSA PEREZ, Hospital Clínico Universitario · Valencia.




Secretarios;




A. MARTINEZ RUIZ, Hospital General - Castellón.




F. POMAR DOMINGO, Hospital General Universilari - Valencia.




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




SANCHIS J., INSA L., LLACER A., FERRERO J. A., MUÑOZ J.. CHORRO F. J., IBAÑEZ M., MARTINEZ MAS M. L, LOPEZ MERINO V. Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




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




INSA L., SANCHIS J.. CORTINA J.. CHORRO F. J., MUÑOZ J., MARTINEZ MAS M. L, MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




13'50 h. 21. Identificación del miocardio viable postinfarto mediante la potenciación postextrasistólica. Efectos de la trombolisis.




INSA L.. SANCHIS J.. QUERCHFELD A., CORTINA J., CHORRO F. J., MUÑOZ J., LLACER A.. LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Uníversítaro de Valencia.




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




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




14'10 h. 23. Implicación pronóstica de la disección coronaria en el procedimiento de angioplastia.




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




14'20 h. 24. Extracción percutánea de fragmentos yatrogénicos intravasculares.




MAINAR V.. BORDES P. Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante,




SALA "C




ELECTROCARDIOLOGIA Y ARRITMIAS




Presidente:




S. MORELL CABEDO, Hospital Clínico Universitario, Valentía




Secretarios:




J, MUÑOZ GIL, Hospital Clínico Universitario, Valencia




J. ROMERO SALVADOR, Hospital Comarcal de Xátiva




12'30 h. 25. Evaluación clínica de un nuevo método de análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, basado en el estudio de los ritmos circadianos.




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




12'40 h. 26. Alteración del ritmo circadiano de la frecuencia cardiaca, después del lAM.




BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., GARCIA CIVERA R., CHORRO F. J., RUIZ R., SANCHIS J., MUSOLES S., QUERCHFELD A. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.






 


12'50 h. 27. Análisis de la variabilidad diaria de la extrasistolia ventricular.




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




13'00 h. 28. Ritmo circadiano de la frecuencia cardiaca y mortalidad en la miocardiopatía dilatada.




BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., GARCIA CIVERA R., CHORRO F.J.. RUIZ R.. INSA L., SAYEGH K.. BOTELLA S. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




13'10 h. 29. Factores metodológicos en el análisis de la variabilidad de los ciclos cardiacos en el dominio de la frecuencia.




CHORRO F. J., BATALLER M.*, GUERRERO J.*. BURGUERA M. A., SANCHIS J., RUIZ R.. ESPI J.', LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario y * Opto. Informática y Electrónica Fac. Físicas. Valencia.




13'20 h. 30. Efectos de la sedación con clorazepato en la inducibilidad de taquicardia por reentrada nodal.




CORTINA J.. RUIZ R., GARCIA CIVERA R., MORELL S.*, SANJUAN R.*, MONMENEU J. V.. LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología y * Unidad Coronaria. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




13'30 h. 31. Criterios radiológicos y eléctricos para la ablación transcateter de taquicardia por reentrada nodal: vía rápida vs lenta.




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




13'40 h. 32. Análisis en el dominio de tiempo del ECG de alta resolución en la población normal.




SAYEGH K.. RUIZ R., GARCIA CIVERA R., SANJUAN R.*, MORELL S.', BURGUERA M. A., MERINO J.. LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología y * Unidad Coronaria. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




13'50 h. 33. Fallo de ablación transcateter debido a la localización epicárdica de una vía accesoria lateral derecha.




MARTINEZ LEON J.*, SANJUAN R.”, GARCIA CIVERA R., CARBONELL C.‘, MORELL S.", RUIZ R., OTERO E.*, LOPEZ MERINO V. Servicios de Cardiología, * Cirugía Cardiovascular y "Unidad Coronaria. Hosp. Clínico Universitario de Valencia.




14'00 h. 34. Diagnóstico electrofisiológico y ablación transcateter de taquicardias supraventriculares en una única sesión.




MORELL S., GARCIA CIVERA R.*. SANJUAN R., RUIZ R.*, IBAÑES M.*, BOTELLA S.*, LOPEZ MERINO V.'. Unidad Coronaria y * Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




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




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




14'30air00h. COMIDA




17'00 a 10'00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIHCAS.




SALA "A" - Cardiopatía Isquémica

SALA "B"- Fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio




SALA "C" - Arritmias y electrofisiología







18'00 h.




SALA "A"-SIMPOSIUM SATELITE: "Dislipemias".




Moderador:




Dr. ANTONIO FLORES PEDAUYE - Valencia




Ponentes;




"Perfil lipidico y riesgo coronario".




Dr. MIGUEL BRETO GILABERT - Valencia




"Estrategia terapéutica de las dislipemias con inhibidores de HMG-CoA reductasa. Papel de la Simvastatina".




Dr. XAVIER PINTO SALA - Barcelona




"Influencia de los fármacos cardiovasculares sobre el metabolismo lipídico".




Dr. PLACIDO OROSA FERNANDEZ - Gandia




VIERNES DIA 7




9'00 a 10’30 h.




SALA "A" MESA REDONDA: "Indicación del momento quirúrgico de la regurgitación mitral y aórtica"




Moderador:




Dr. FRANCISCO SOGORB GARRI, Alicante.




Ponentes:

Dr. MIGUEL A. GARCIA FERNANDEZ, Madrid.

Dr. FRANCISCO GARCIA SANCHEZ, Valencia.




Dr. ANTONIO MARTINEZ RUIZ, Castellón.




10'30 a 11'00 h.




SALA "B". Discusión Posters.

ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER y MEDICINA NUCLEAR.




Moderador;




Dr. PLACIDO OROSA FERNANDEZ, Hospital Francisco de Borja, Gandía.




P-5 "Aportación de la Ecocardiografía transesofágica al diagnóstico de endocarditis Infecciosa”.




ROLDAN A., SALVADOR A., MORA V., CHIRIVELLA A., MARTI S.. SOTILLO J. F., MIRO V., ALMENAR L, OSA A., ALGARRA F. Servicio de Cardiología Hospital "La Fe" de Valencia.




P-6 "Evaluación de distintos procedimientos de obtención del tiempo de relajación IsovolumétrIco mediante ecocardiografla doppler.




MONMENEU J. V., VICENTE J., IBAÑEZ M.. CHORRO F.J., LOSADA J. A.. MUÑOZ J.. LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.




P-7 "Ablación transcateter con radiofrecuencia. Evaluación de las posibles complicaciones mediante ecocardiografla transesofágica".




IBAÑEZ M.. CHORRO F. J.. MONMENEU J. V., MUÑOZ J.. GARCIA R., MORELL S.. LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.











 


P-8 "Automatización de los informes de estudios ecocardiográficos"




SALVADOR A., ALMELA M., ORRIACH M. D.. RIDOCCI F., RUIZ S. Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Reset de Valencia.




P-9 "Utilidad de la ecocardiografía transesofágica para el diagnóstico de masas cardiacas y paracardiacas".




ROLDAN A., SALVADOR A., MORA V., MARTI S., CHIRIVELLA A., SOTILLO J. F., DIEZ J. L, OLAGÜE J., SANCHEZ E..




ALGARRA F. J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.




P-10 "Rendimiento diagnóstico de la ecocardiografía transesofágica en la disfunción protésica"




MARTINEZ DOLZ L., LAUWERS C., SALVADOR A., MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., SOTILLO J. F., ALGARRA F.




J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

10'30 a 11'00 h. CAFE.




11'00 a 12 30 h.




SALA "A" MESA REDONDA: "Técnicas Diagnósticas en H. T. A."




Moderador:




Dr. FRANCISCO J. DOMINGO GUTIERREZ, Valencia




Ponentes:




"Registro Ambulatorio de Tensión Arterial "




Dr. J. PALMA GAMIZ, Madrid




"Test de esfuerzo"




Dr. A. LLACER ESCORIUELA, Valencia




"Ecocardiografía"




Dr. G. MARTINEZ MARTINEZ, Alicante




12'30 a 15'00 h. COMUNICACIONES LIBRES




SALA "A"




FISIOPATOLOGIA T ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO




Presidente:




J. A. FERRERO CABEDO, Hospital Clínico Universitario - Valencia




Secretarios:




M. ALMELA HIJALVA, HospitalDr. Reset - Valencia




y. MIRO PALAU, Hospital‘La Fe’- Valencia




12'30 h. 36. Valor pronóstico de la isquemia residual en pacientes postIAM. Importancia del tiempo de aparición de la misma durante la prueba de esfuerzo precoz limitada por síntomas.




PEREZ J. L., RIDOCCI F., VELASCO J.A., ECHANOVE I., COLOMER J. L., VILAR J. V.. ATIENZA F., FABRA C. Servicio de Cardiología. Hospital General de Valencia.




12'40 h. 37. Mejora de la tolerancia al esfuerzo de los jóvenes sedentarios tras el entrenamiento físico.




VALERO J. L., DOMINGO F. J., CONDE A.. GRIMA A.. MARMANEU J. M. Capitanía General de Levante - Valencia.







12'50 h. 38. Efecto del ejercicio físico sobre lactacidemia y otros parámetros hemáticos.




VALERO J. L., DOMINGO F. J., CONDE A.. GRIMA A., MARMANEU J. M. Capitanía General de Levante - Valencia.




13'00 h. 39. Utilidad de la pendiente ST/FC en la valoración de la prueba de esfuerzo en pacientes coronarios.




QUILES J. A., MARIN F., MARTINEZ J. G., et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.




CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL e INVESTIGACION BASICA




Presidente:




J. V. GIMENEZ LORENTE, Hospital General Universilari de Valencia




Secretarios:




L. ALMENAR BONET, Hospital "La Fe" de Valencia.




J. SANCHIS FORES, Hospital Clínico Universitario de Valencia.




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




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




13'30 h. 41. Efectos del propranolol en el miocardio aturdido por isquemia breve recurrente.




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

13'40 h. 42. Muerte cardiaca súbita experimental. Estudio de cardioprotección farmacológica en perros despiertos. HERNANDIZ A., DIAGO J. L. COSIN J.. ANDRES F., SOLAZ J., PARDO J. Centro de Investigación. Hospital "La Fe" de Valencia.




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




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




14'00 h. 44. ¿Constituye la sumación de impulsos un fenómeno relevante en la conducción a través del nodo AV?. SANCHIS J., CHORRO F.J., SUCH L.*. MATAMOROS J.*, MONMENEU J. V., CORTINA J., LOPEZ MERINO V. Servei de Cardiología. ‘Departament de Fisiología. Hospital Clinic Universitari. Valencia.




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




GARCIA ROLDAN J. L, RUBIO A.", SANCHEZ FERRER C.“, MARIN J.“. Unidad de Investigación Hospital Universitario San Juan de Alicante." Sección de Cardiología. Hospital de EIda. "Dpto. Farmacología F. M. U. A. de Madrid.




SALA "B"




ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER y MEDICINA NUCLEAR




Presidente:




J. F. SOTILLO MARTI, Hospital Amau de Vilanova-Valencia.




Secretarios:

G. ESTRUCH CATALA, Hospital Francisco de Borja - Gandía.




V. MORA LLABATA, Hospital "La Fe' - Valencia




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




MARTI S., MORA V., CHIRIVELLA A.. ROLDAN A., SOTILLO J.F., SALVADOR A., ALMENAR L, MIRO V.. LAUWERS C., ALGARRA F. J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.







^LcJjudjff	13




12'40 h. 47. Significado pronóstico dei patrón de llenado diastólico del V. I. en la miocardiopatia dilatada.




MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., MARTI S., SALVADOR A., SOTILLO J, F., ALMENAR L, MIRO V., MARTINEZ DOLZ L., ALGARRA F. J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.




12'50 h. 48. Ecocardiografía transesofágica. Tres años de experiencia.




MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., MARTI S., SALVADOR A., SOTILLO J. F., ALMENAR L, MIRO V.. MARTINEZ DOLZ L., ALGARRA F. J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.




13'00 h. 49. Fibroelastoma Papilar Mitral Emboligeno y Anticuerpos Antifosfolípido.




ROLDAN A., MORA V., SALVADOR A., MARTI S., CHIRIVELLA A., CAMPAYO A.', CAMAÑES T.~. HERNANDEZ M., OLAGÜE J., ALGARRA F. J. Servicios de Cardiología,* Medicina Interna y" Anatomía Patológica. Hospital "La Fe" de Valencia.




13'10 h. 50. Sobrecarga volumétrica del V. D. Utilidad de la ecocardiografía transesofágica.




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




13'20 h. 51. ecocardiografía transesofágica en el paciente crítico.




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




13'30 h. 52. Variabilidad del tiempo de Hemipresión en la Fibrilación Auricular.




GASCON G., CHORRO F. J.. LOSADA J. A., IBAÑEZ M., MUÑOZ J., MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.




13'40 h. 53. Utilidad del ecocardiograma de stress con dobutamina en la identificación del miocardio aturdido posttrom- bolisis.




SANCHIS J., MUÑOZ J., CHORRO F. J., INSA L, MERINO J.. LLOPIS R., MORELL S.*, SANJUAN R.*, LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. * Unidad Coronarla. Hospital Clínico de Valencia.




13'50 h. 54. Particularidades del examen ecocardiográfico del corazón trasplantado.




DIEZ J. L, ALMENAR L., SALVADOR A., MIRO V., MORA V., MORENO M. T., PALENCIA M., ALGARRA F. J. Servicio de Cardiología. Hospital "La FE" de Valencia.




14'00 h. 55. Estudio de la Función auricular tras la cardioversión de la fibrilación y el flutter auricular. Resultados preliminares.




ORRIACH M. D., SALVADOR A., GRAU G*, MORA V.*, GONZALEZ R.', HABA J., CANO M.D.. DELTORO A. Servicio de Cardiología; Hospital Dr. Peset de Valencia y * Sección de Cardiología; Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy.




14'10 h. 56. Pericardiocentesis dirigida mediante ecocardiografía.




MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A., et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.




14'20 h. 57. Valoración de la insuficiencia mitral por eco-doppler color; utilidad de la superficie de isovelocidad proximal.




MARTINEZ J. G., QUILES J. A., ORTUÑO D., et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.




14'30 h. 58. Valor pronóstico de la ecocardiografía de stress en el postInfarto.




MARTINEZ J. G., QUILES J. A., ORTUÑO D.. et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.




14'40 h. 59. Ecocardiografía de stress: valoración del miocardio en riesgo.




SOGORB F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A., et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.




14'50 h. 60. Hallazgos ecocardiográficos en mayores de 80 años.




RUVIRA J., QUESADA A., HERVAS A., SANCHQ-TELLQ M. J.. SQTILLQ J. F. Servicio de Cardiología. Hospital




Arnau de Vilanova de Valencia.




SALA "C"




MARCAPASOS




Presidente;




R. RUIZ GRANELE, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Secretarios;




ORTS SQLER, Hospital General. Castellón.




A. QUESADA DORADQR, Hospital Amau de Vilanova. Valencia.




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




VILAR J. V., RIDOCCI F., RQDA J., VILLALBA S., ATIENZA F., COLOMER J.L., PEREZ J. L..VELASCQ J. A. Unidad III	de Marcapasos - Servicio Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




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




VILLALBA S., TODOLI J., ZARAGQZA C., RIDOCCI F., VILAR J. V.POMAR F., PEREZ E., RODA J. Sección de Marcapasos - Servicios de Cirugía y Cardiología. Hospital General Universitario de Valencia.




12'50 h. 63. Detección auricular en el modo de estimulación VDD con electrocateter único: evaluación a corto plazo.




SANCHEZ E.. CASTRO J. E., SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J., OSA A., MARTI S., DIEZ J. L. MORA V., MIRO V., OLAGÜE J. Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiología y Medicina Intensiva. Hospital "La Fe" de Valencia.




13'00 h. 64. Perfil clínico de los pacientes con mejora del tipo de estimulación cardiaca: experiencia de un año.




OSA A., CASTRO J. E., SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J., SANCHEZ E., ROLDAN A., CHIRIVELLA A., MORA V., SALVADOR A., OLAGÜE J. Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiología y Medicina Intensiva. Hospital "La Fe" de Valencia.




EPIDEMIOLOGIA e H. T. A.




Presidente:




J. DOMINGO GUTIERREZ, Hospital Militar. Valencia




Secretarios;




J. AGUILAR BOTELLA, Hospital Gran Vía. Castellón




LAUWERS NELISSEN, Hospital 'La Fe'. Valencia




13'15 h. 65.50 Hipertensos juveniles diagnosticados por toma casual: su comparación con las tomas seriadas y con registro ambulatorio.




GRIMA A..DOMINGO F. J., MARMANEU J. M. Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia.







J. COSIN AGUILAR, Valencia"Estimulantes de los receptores dopaminérgicos; perspectivas en la Insuficiencia cardiaca"




Dr, C. CASAGRANDE, Milán




"Efecto modulador de IBOPAMINA sobre la sobreactivación neurohumoral"




Dr. J. L. LOPEZ SENDON, Madrid




"Eficacia y seguridad de IBOPAMINA a largo término en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca"




Dr. A.J. MAN IN'T VELD, Rotterdam




17'00 a 18'30 h.




SALA "B " - MESA "IN MEMORIAM" Dr. J. GABRIEL ARANDA TEBAR: "Sustrato de los pacientes portadores de marcapasos".




Moderador:




Dr. J. RODA NICOLAS, Valencia




Ponentes:

Dr. E. ORTS SOLER, Vila-real

Dr, L. MIRALLES I SERRANO, Valencia




Dr. E. RUIZ GRANELL, Valencia




17'00 a 18'30 h.




SALA "C". MESA DE ENFERMERIA




Moderador:




J.M. RODRIGUEZ MARTIN, Valencia




COMUNICACIONESA LA MESA DE ENFERMERIA




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




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




17'10 h. E. 2. "Papel de la enfermería en los implantes de marcapasos doble cámara o secuenciales".




RIESE M.« A.. VILLALBA S., RODA J. Hospital General de Valencia.




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




Enfermería 6.®/1.® y 2.’. Hospital "La Fe". Valencia.




17'30 h. E. 4. "Diferencias en la evaluación de la calidad de vida en varios grupos de cardiópatas"




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




17'40 h. E. 5. "Debate sobre la situación actual de la enfermería cardiológica en la Comunidad Valenciana".




Comisión Organizadora de la 10.’ Mesa de Enfermería Cardiológica Valenciana. Asociación Valenciana de Cardiología.




19'00 h.




SALA "A"-ASAMBLEA GENERAL CON VOTACIONES







PROGRAMA SOCIAL



Miércoles día 5




21 '00 h. Acto inaugural y Cena posterior en el Real Monasterio de Sta. M.® del Puig.




Jueves día 6




Visita optativa al Museo del Real Monasterio de Sta. M.® del Puig.




12'00 h. Visita optativa a la Fábrica de Porcelana Lladró.




Viernes día 7




22'00 h. Cena de Clausura. Restaurante Monte Picayo.










REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES



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

CARDIOPATIA ISQUEMICA - Jueves día 6 a las 17'00 horas - SALA "A"

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

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

FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO - Jueves día 6 a las 17'00 horas - SALA "B"

MARCAPASOS - Viernes día 7 a las 16'00 horas - SALA "B"








 




 






CONVOCATORIA PARA LA
ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA AÑO 1993



Con arreglo a los artículos 17, 18 y 20 de nuestros estatutos, la Junta directiva convoca a las señoras y señores socios, para celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión ordinaria, el día 7 de Mayo próximo, viernes, en el Hotel Monte Picayo de Puzol (Valencia), sede de la X REUNION de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, a las 19 horas y con arreglo al siguiente




ORDEN DEL DIA:



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


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


	
.-X REUNION. Informe del Presidente del Comité Organizador.

	
.- INFORME DEL TESORERO. Balance de la gestión económica.


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


	
.-SECCIONES CIENTIFICAS. Informe de sus responsables respectivos.


	
.— INSVACOR. Informe de su representante.


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


	
.— PREMIOS. Entrega de los otorgados.


	
.- RUEGOS Y PREGUNTAS.


	
.- ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD. Se precederá a las elecciones reglamentarias de nueva Junta Directiva y se constituirá la que resulte elegida, que se dirigirá a los miembros de la Asamblea, para presentar su programa ante la Sociedad.












PREMIOS A COMUNICACIONES
X REUNION S.V.C.



PREMIO URIACH:
100.000 Pías.
A la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica. (S.1)




PREMIO LACER:




100.000 Ptas.




A la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica (S.2)




PREMIO MEDTRONIC:




100.000 Ptas.




A la mejor comunicación sobre Electrocardiografías y
Arritmias. (S.3)




PREMIO BANCAJA:




100.000 Ptas.




A la mejor comunicación sobre Fisiopatología y
Electrocardiografía del Ejercicio. (S.4)




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




PREMIO CAJA MADRID:




100.000 Ptas.
A la mejor comunicación sobre Hemodinámica y
Cardiología Intervencionista. (S.6)




PREMIO INSVACOR:




100.000 Ptas.




A la mejor comunicación sobre Cardiología Preventiva e H.T.A. (S.7)




PREMIO CORREDURIAS DE SEGUROS BARRON:
100.000 Ptas.




A la mejor comunicación sobre Cardiología experimental e investigación básica. (S.8)




PREMIO BIOTRONIK:




100.000 Ptas.
A la mejor comunicación sobre Marcapasos (S.9)

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




BASES



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


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


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


	
El fallo se hará público en la Cena de Clausura de la REUNION.


	
El importe de los premios se hará efectivo en el momento de la entrega de una copia del trabajo premiado para su publicación en LATIDO.
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EDITORIAL INFORME DEL PRESIDENTE



Al finalizar la actuación de esta Junta Directiva, es una obligación examinar la actividad XJ de la misma al frente de la Sociedad Valenciana de Cardiología.




Tal como nos propusimos al tomar posesión hace dos años, la Reunión Anual ha sido la oportunidad elegida para desarrollar al máximo, la actividad científica de nuestra Sociedad. Con esta intención hemos pretendido llevar una línea creciente, en cuanto calidad científica y de organización de la misma. Hemos tenido que equilibrar dos aspectos; por un lado su duración y por otro el grado de participación de la miembros de nuestra Sociedad en las mesas redondas y simposio organizados. El pasado año en Benicasim. pudo parecer que la prolongación de la actividad científica en un día completo mas, era excesiva debido a las obligaciones laborales de sus miembros, exigiendo a estos un esfuerzo participative que agradecimos. Por otro lado hubo también una participación muy numerosa, de científicos extranjeros y nacionales de fuera del ámbito de nuestra Sociedad, quizás en detrimento de la actuación de nuestros propios miembros. Por estas razones, hemos vuelto en esta X Reunión, al esquema ya tradicional de dos días de actividad científica, lo que ha exigido de vosotros un esfuerzo más concentrado. Este año hemos procurado también, que en las mesas redondas incluidas en el programa normal, quedara reflejado el trabajo y la opinión de los miembros de nuestra sociedad. De hecho la participación de los mismos en la composición de las mesas ha sido mayoritaria, sin renunciar por ello a la presencia de destacados invitados que aportarán su valiosa colaboración. La valoración del resultado de nuestras intenciones os corresponde a vosotros.

 

El número y calidad de las comunicaciones científicas presentadas, son un buen indicador de la actividad de los miembros de nuestra Sociedad. En contra de la tendencia mostrada desde el comienzo de incluir comunicaciones, como parte del programa científico de nuestra Reunión el pasado año observamos una disminución del número de comunicaciones, que ha sido compensado sobradamente este año, donde se ha recobrado su número así como el de poster, sin menoscabo de su calidad. Tal como nos propusimos, se ha incrementado el número y dotación económica de los premios, como un estimulo adicional al natural interés participativo y científico de los miembros de nuestra Sociedad. Se ha dolado también un premio al mejor póster. Todo esto ha sido posible gracias al esfuerzo del Comité Organizador de la esta X Reunión Anual.

 

Este año hemos procurado que la hipertensión arterial tuviera un mayor peso dentro de la actividad científica de la Reunión. Para ello se ha programado una mesa redonda y un simposium. El objetivo ha sido, independientemente de su interés especifico que para el cardiólogo tiene la hipertensión, reclamar el protagonismo que la Sociedad Valenciana de Cardiología debe de tener en esta materia, en comunicación de interés con la Sociedad Española de Cardiología, referente de nuestra Sociedad filial. En este sentido esta Junta Directiva, quiere concienciar a sus miembros de la necesidad de no renunciar al papel protagonista, que por su actividad diaria y por la significación de su repercusión sobre el corazón, le corresponde en esta materia. Reforzar el papel del cardiólogo en los estudios sobre hipertensión y transmitir su importancia como pieza clave en la valoración de la misma, en aquellos loros de conciencia social debe de ser una necesidad ineludible de la S.V.C.. Este papel no debe interpretarse como exclusivo, pero si debe reclamarse como fundamental e irrenunciable.

 

Los Cursos de Formación Continuada han tenido lugar este año, con una asistencia 









mayor aunque desigual. Sus resultados dejan de ser óptimos en muchas ocasiones, según resultados dejan de ser óptimos en muchas ocasiones, según la opinión de los representantes de distintas sociedades filiales de la Sociedad Española de Cardiología. Las causas son diversas, entre las que no es la menos importante la cantidad de conferencias, cursos, reuniones, etc. que se realizan simultáneamente. Sin embargo, esta es una actividad esencial para las sociedades cardiológicas, si queremos que su actividad trascienda en la comunidad médica, y la concurrencia con la de otras entidades, debe de ser un estímulo para buscar estímulos que los hagan más atractivos. Esta ha sido la intención de esta Junta Directiva. Pensamos que es fundamental esta actividad, por cuanto con ellos podemos transmitir la puesta al día en temas cardiológicos, en ámbitos que normalmente no tiene acceso a dicha información. No es pues extraño, que los cursos realizados en comarcas alejadas de las capitales provinciales y dirigidos a médicos de asistencia primaria, hayan tenido mayor nivel de participación.

 




Las Secciones Científicas han mantenido una actividad que en algunos casos podemos catalogar de notable. Su participación en la selección de los temas y en la propuesta de moderadores y ponentes para desarrollarlos, ha sido decisiva. A instancia de la Conselleria de Sanidad, transmitida a esta presidencia, se solicito de las secciones de Hipertensión y Cardiopatía Isquémica sendos protocolos, como borrador de trabajo para ulterior discusión. El elaborado por la Sección de Hipertensión ya ha sido entregado a la Conselleria, sin que por desgracia y tal vez debido a cambios en las personas responsables de los organismos solicitantes, no hemos obtenido respuesta, ni se ha concretado ninguna propuesta de trabajo.

 

Los cambios realizados en la gestión de la revista Latido, han supuesto una mejora en la misma, consiguiéndose ya el pasado año, la autofinanciación. Desgraciadamente esto ha supuesto para el editor Dr. J. Ruvira, una carga adicional de trabajo, compensada en parte por la valiosa ayuda del comité editorial nombrado el pasado año. Este esfuerzo del editor es valorado por esta Junta Directiva y el reconocmiento de su labor y dedicación es una querida obligación.

 

Un año más hemos solicitado la colaboración de la industria farmacéutica y médico-instrumental, obteniendo igualmente una respuesta favorable. Queremos agradecer una vez más su ayuda, sin la que obviamente no sería posible realizar la actividad científica de nuestra sociedad. Esta Junta Directiva desea agradecer especialmente la ayuda obtenida este año, por cuanto la situación económica es menos favorable que en pasados años. Su esfuerzo es más de agradecer cuanto que, la concurrencia con otras sociedades, que inciden en actividades paralelas, puede suponerles una mayor carga económica. Esta Junta Directiva en un gesto de comprensión, ha procurado esta año no aumentar el nivel de sus solicitudes e incluso las ha disminuido en algunos capítulos.

 




Tras dos años de actuación, a esta Junta Directiva que termina hoy su mandato,, solo le resta agradecer a todos vosotros la colaboración prestada, solicitando la comprensión para nuestros errores, en el convencimiento de que nuestra intención solo ha sido aumentar, si nos ha sido posible, el caudal de credibilidad acumulado por nuestra Sociedad en su ya larga trayectoria.




ROMUALDO CEBOLLA ROSELL
Presidente de la S.V.C.









INFORME:

ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA 1993







 




 




 



 




 





El día 7 de mayo de 1993, en el salón de actos del Hotel Monte Picayo de Puzol (Valencia), sede de la X REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria de la Sociedad correspondiente al año 1993, que comenzó a las 19.30 horas.

ACTAS




Tal como señalaba el orden del día se comenzó con la lectura por parte del secretario del acta correspondiente a la anterior Asamblea, que tuvo lugar el día 8 de mayo de 1992 en el Hotel Orange de Benicasim. El acta de la misma fue publicada en el número de mayo-junio 92 de esta revista (Latido 1992; 4:66-9). Finalizada la lectura, el acta fue aprobada por los asistentes.

INFORME DEL SECRETARIO




El Dr José Vicente Gimeno, secretario de la Sociedad, presentó a continuación su informe.




Comenzó su intervención manifestando su satisfacción por haber alcanzado las metas propuestas hace dos años, al ser encargada esta Junta de la gestión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, superando incluso en algunos puntos las previsiones iniciales.




Todo ello ha sido posible gracias a la colaboración de todos y cada uno de los miembros de esta Sociedad que ha respondido excepcionalmente a todas las peticiones que desde esta Junta se han solicitado.

La Sociedad Valenciana de Cardiología, no solamente los miembros de la Junta sino la Sociedad considerada globalmente debemos felicitarnos por las buenas directrices por tas que se está encaminando esta sociedad, que es sinónimo del progreso de la misma. Estimo que habremos cometido también algún error, que en nombre de la Junta y desde esta tribuna espero sabréis perdonarnos. Desde la secretaria de esta Junta quiero daros las gracias a todos con el deseo de que la colaboración con las futuras Juntas Directivas siga tan vivo como con la presente.







ALTAS Y BAJAS




Seguidamente, el secretario informó sobre la relación de altas y bajas durante el periodo trascurrido desde la anterior Asamblea hace un año.




Nuevos socios para ser ratificados por la Asamblea:



	
Javier Alonso de Begoña. socio numerario, de





Valencia



	
Carmen Rosa Fabra Ortiz, asociada, de Carlet (Valencia)


	
Miguel Lafuente Casanova, socio numerario, de Gandia (Valencia)


	
Daniel Luna Arnal. socio numerario, de Valencia


	
Silvia Mazza Restaño, socia numeraria, de Valencia


	
Ana Maria Osa Saez. asociada, de Valencia


	
Marta Requena Lavilla. socia numeraria, de





Valencia



	
Ana Rubio Pérez, socia numeraria, de Alicante





Bajas:



	
Rafael Colomina Lillo, de Gandia. fallecido

	
Miguel Guardiola Foster de Alicante, a petición propia


	
Francisco Lucas Amoros de Castellón, a petición propia


	
Manuel Olmos Rico, de Valencia, a petición propia


	
Luis Rucabado Aguilar, de Valencia, por traslado.


	
Pilar Sánchez Albo, de Castellón, a petición propia


	
Jordi Serra Flores, de Valencia, por traslado


	
Lourdes Tortosa Latonda. de Valencia, a petición propia







Por lo que tras la aprobación por parte de la Asamblea, el número de socios queda igual al de la anterior Asamblea, en 320. de los cuales 242 son numerarios y 78 miembros asociados.




ACTIVIDADES REALIZADAS




· Realización del III CURSO DE FORMACION CONTINUADA EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES con los siguientes temas elegidos:




Manejo del paciente hipertenso




Manejo del paciente con cardiopatía isquémica Manejo del paciente con insuficiencia cardíaca



	
En Alicante: EIda. Orihuela y Denia

	
En Castellón: Colegio de médicos de Castellón, Nules, Villareal y Alcora.







-En Valencia: Colegio de médicos de Valencia, Gandía, Xátiva y Cheste.




· Realización del IV CURSO DE FORMACION CONTINUADA EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES con los siguientes temas:



	
Hipertensión y cardiopatía isquémica


	
Manejo del paciente con disnea


	
Diagnóstico y tratamiento del dolor torácico


	
En Alicante: Alicante, Elche, Alcoy y Villajoyosa.

	
En Castellón: Colegio de médicos de Castellón, Vallduxo, Burriana y Villareal.


	
En Valencia: Colegio de médicos de Valencia, Centro de Salud de Liria y Requena.





	
IX Reunión de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA realizada en Benicasim, en mayo de 1992.


	
X Reunión de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA en Puzol.





LATIDO




El secretario comunicó la decisión de la Junta Directiva, de renumerar al editor, decisión tomada en ausencia del mismo, por los gastos y trabajos de edición. con 25.000 pesetas por número de Latido con efecto retroactivo a los números editados por esta junta.




SOCIOS DE HONOR




El secretario en nombre de la Junta Directiva, solicitó el nombramiento de miembro honorífico, por la labor desarrollada en la secretaría técnica de la Sociedad, su dedicación y eficiencia a D. José Brú de Laboratorios Lacer.




Y como socios de honor a los socios numerarios: Dr José Tirso Corbacho Rodenas y Dr José Roda Nicolás presidentes del comité organizador de la IX y X Reunión respectivamente por su buena gestión y éxito de las mismas.




Finalizó el secretario dando las gracias a los todos los miembros de la SVC y ofreciendo sus mejores deseos para la nueva Junta.



	
INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE ORGANIZADOR DE LA X REUNION





El Dr José Roda Nicolás, Presidente del Comité




Organizador de la X REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, comenzó su intervención manifestando que uno de los principales objetivos planteado por el Comité Organizador para está Reunión, había sido el que fuera lo más agradable y participative posible para todos los miembros de nuestra Sociedad. Pensamos, continuó, que dicho objetivo se ha visto cumplido de sobra gracias a la participación de los socios, con 201 inscripciones, una de las participaciones más numerosas de las últimas Reuniones.




Por otra parte el número comunicaciones presentadas ha sido de 86, habiéndose visto obligados el comité científico, por su elevado número que desbordaba las previsiones, a pasar a parte de ellas a posters.

Para estimular la participación de los socios en las comunicaciones, que es uno de los motivos principales de nuestras Reuniones, se ha procedido a unilicar los premios a 100.000 pesetas. Para ello ha hecho falta el esfuerzo del Comité Organizador, al que aprovecho para agradecer desde aquí su inestimable colaboración, habiéndose creado 11 premios, uno por cada sección a la que se presentaban las comunicaciones y otro para el mejor póster.




Finalizó su intervención agradeciendo su ayuda a las empresas farmacéuticas y a las otras entidades colaboradoras sin las cuales no podrían realizarse estas reuniones. Resaltó la gran ayuda que ha supuesto para la organización de esta Reunión las personas de Laboratorios Lacer, con el laborioso trabajo y entrega que supone la secretaria de una Reunión de semejante envergadura, y sin las cuales no podrían realizarse con tan completo éxito.




Por último, el Dr Roda agradeció su presencia a todos los asistentes a esta Reunión deseando un final feliz a todos.

INFORME DEL TESORERO




El Dr Rafael Sanjuán Máñez, informó sobre la situación económica de la sociedad.




El año 91 partimos de la cantidad de 2.430.000 pesetas. encontrándose entonces todavía pendientes de pago los cursos de formación continuada, que suponían 20.000 pesetas por curso y participante. Hay que señalar que los socios no cotizan a la Sociedad a partir de los 60 años de edad, y que por otra parte, pese a la inflación, no se han aumentado las cuotas en los últimos años.

Pese a lo señalado anteriormente, después del incrementar económico procedente de la Sociedad Española de Cardiología por el Congreso de Cardiología celebrado el pasado año en Valencia, en la actualidad la tesorería de la Sociedad dispone alrededor de 4 millones de pesetas. Un superávit importante ya que prácticamente se ha duplicado la cantidad de hace un año. encontrándonos solamente pendientes de los resultados económicos de la X Reunión, que creemos va ha tener un balance positivo de unas 500.000 pesetas.




El tesorero finalizó su informe señalando que no quedaba ninguna deuda pendiente a la editorial, y ofreció la posibilidad de una mayor pormenorización de todas las cuentas a aquellos Socios que estuviesen interesado por las mismas.




El Dr Adolfo Cabades preguntó, lo que había supuesto para la Sociedad, los beneficios del Congreso de la Sociedad Española de Cardiología que se celebró en Valencia. Le respondió el Dr Romualdo Cebolla, que la cantidad había sido de 2.700.000 pesetas.




Tras lo cual fue aprobado dicho balance por la Asamblea.

INFORME DEL EDITOR




El Dr Jorge Ruvíra leyó su informe sobre las actividades editoriales realizadas desde la anterior Asamblea.



	
Publicaciones desde la anterior Asamblea



	
Volumen 3


	
Número 18 (Nov-Dic 91): Endocarditis bacteriana.





Mesa de la Reunión de mayo de 1991.



	
Indices del Volumen 3: Sumarios por secciones, autores y temático. Realizado con la colaboración del Dr Guillermo Grau del Comité de Redacción.



	
Volumen 4

	
Numero 2 (Mar-Abr 92); Con el informe de la pasada Asamblea.


	
Numero 4 (May-Jun 92)


	
Número 5 (Jul-Ago 92)


	
Número 6 (Sep-Oct 92)


	
Número 7 (Nov-Dic 92)


	
Número 10 Extraordinario X Reunión, realizado con la colaboración del Dr Ridocci del comité editorial.







En este número se ha introducido como novedad, aunque ya se hizo en el extraordinario que recogía los resúmenes de las comunicaciones de la Reunión Internacional de Ecografía que se realizó en Valencia, la reproducción reducida de los originales, lo cual se ha convertido en una practica habitual a nivel de las sociedades científicas (SEC este año, y Sociedad de Cardiología Europea). Esto supone un ahorro por número en torno a las 200.000 pesetas.





	
En imprenta, actualmente se encuentra el número 8 correspondiente a enero-febrero 1993, que por falta de material se ha retrasado.


	
Nueva sección. A partir del número 2 de este Volumen aparece como nueva sección “Actualización en" cuyo fin es la puesta al día en temas cardiológicos tanto clásicos como otros aspectos más novedosos. Hasta el momento se han publicado;



	
Desfibriladores automáticos implantable


	
Cirugía de reparación valvular


	
Anticoagulación en la angina inestable



	
Tapas. Como en anteriores volúmenes al finalizar el 3° se ha ofrecido a los socios las tapas para encuadernar el tomo, gracias a la colaboración de laboratorios Lacer.


	
Comité editorial. Tal como se ha informado, el comité editorial de Latido ha tomado más protagonismo en esta etapa, realizándose reuniones periódicas y creando la figura del redactor ejecutivo, de forma rotatoria entre sus miembros, para la coordinación de cada número editado.

	
Situación económica. Desde la anterior Reunión el presupuesto de Latido se ha ajustado al ofertado por laboratorios Lacer, manteniendo el actual formato, con 20 páginas y frecuencia bimensual. El número extraordinario dedicado a la X Reunión ha sido financiado por los presupuestos de la misma, pero con el ahorro de 200.000 pesetas. Todo ello ha repercutido en una nula carga económica para la Sociedad.


	
Por último quiero aprovechar esta intervención para expresar como siempre, nuestro mayor agradecimiento a los Laboratorios Lacer por su inestimable ayuda, tanto humana como económica, sin la cual sería imposible el mantenimiento de esta publicación en las condiciones actuales.





	
SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO





cardiopatía isquémica




habiendo participado aproximadamente el 50% de hospitales de nuestra Comunidad. Como avance preliminar podemos adelantar que la Mortalidad del infarto de miocardio agudo, como promedio en nuestra Comunidad es de un 15%. El 39% de los pacientes que ingresan en nuestras unidades son mujeres. El 59% de enfermos que ingresan en dichas unidades son infartos de miocardio agudos. La unidades coronarias de todos los hospitales menos uno son dependientes de Medicina Intensiva.




Se han realizado elecciones para la nueva presidencia y secretaria en los próximos 3 años y habiéndose elegido presidente al Dr Salvador Morell y secretario el Dr Miguel Palencia.




Ecocardiografía y Doppler




Por ausencia del Dr Moreno Rosado, leyó el informe de la sección el secretario de la misma, Dr Rafael Payá.




Durante el último año, han continuado las reuniones trimestrales que han venido siendo habituales desde que empezó esta Junta. El 26 de Junio del 92, se realizó la reunión en Gandía, se inició la evaluación conjunta del protocolo de valoración de valvulopatías, proyecto que se había lanzado a principios del pasado año. La siguiente reunión tuvo lugar en Valencia en el mes de noviembre, y la última el 26 de marzo del 93, en la que se presentó un protocolo conjunto de informe sobre valvulopatías, elaborado por el presidente de la sección Dr Juan Moreno y los doctores Sotillo, Payá, Chorro y Valls, a fin de unificar los términos utilizados. El Dr Juan Moreno ha quedado encargado de su redacción definitiva que será publicada en Latido en los próximos números.




Señaló también el Dr Payá, que durante este curso se han recibido las cintas de video de la Clínica Mayo. Son 10 cintas de ecocardiografía-Doppler, que van a estar depositadas en la sección, a disposición de todos los miembros de la sociedad a través de la nueva Junta.

Con este años se cierra el ciclo de fres años de la actual junta directiva de la sección, habiendo sido el acontecimiento más señalado la celebración del Simposium Internacional de Eco-Doppler cardíaco, que tuvo lugar en abril del 91, organizado por el Dr Salvador con el apoyo de la sección.

Finalizó su intervención anunciando la composición de la nueva junta de la sección, elegida esa misma tarde.

Presidente: Vicente Bertomeu (Alicante)




Secretario: Vicente Mora (Valencia)







Vocales: Guillermo Grau (Alicante) Manuel Bañó (Castellón) Dolores Orriach (Valencia)




Hipertensión Arterial




El Dr Francisco Javier Domingo, presidente de la sección de hipertensión, presentó el informe anual de la misma.




La sección ha continuado durante este ano, con la idea de concienciar al cardiólogo, de la importancia de considerar a la hipertensión arterial como una enfermedad que debe controlar el médico de cabecera, pero con complicaciones cardiacas muy frecuentes, que obligará a solicitarnos con frecuencia colaboraciones. Abogando por la necesidad de una sección de hipertensión en los servicios de cardiología, con espacio físico y responsable. Ya se ha realizado alguna reunión con este fin, aunque no existe una actividad en los servicios sobre esta idea.




A principios de julio pasado se nos solicitó con urgencia, un protocolo de hipertensión por parte de la Consellería de Sanitat, enviándose un voluminoso estudio de 20 folios, aunque sin el conocimiento de su utilidad.

Se han realizado numerosas reuniones encaminadas a la realización de un libro blanco sobre Hipertensión Arterial en la Comunidad Valenciana, y fruto de ello tenemos en actualmente en imprenta el libro, que mostró a la Asamblea, faltando aproximadamente 60 hojas y algún detalle, ocupando unos 260 folios, y que esperamos salga pronto a la luz.

En el mes de marzo en colaboración con el grupo de trabajo de las fuerzas armadas, se realizó una Reunión nacional sobre cardiología en el joven, con temas epidemiológicos y de prevención.




La idea de este año de mandato que nos queda, es la de que se plasme en hechos concretos, la consideración de la hipertensión arterial como enfermedad cardiológica.




Fisiopatologfa y electrocardiografía del ejercicio




El secretario de la sección Dr Francisco Ridocci, realizó el informe en ausencia del presidente de la misma Dr José Antonio Ferrero.




Los miembros de la sección de Fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio han participado en dos mesas redondas en esta X Reunión; Estratificación de Riesgo post Infarto de miocardio agudo y Técnicas diagnósticas en hipertensión arterial.




La sección ha aceptado la propuesta por parte del editor de la revista Latido, para realizar una revisión actualizada del seminario sobre pruebas de esfuerzo que se realizó hace 5 años, y al mismo tiempo organizar una encuesta sobre disponibilidades técnicas de laboratorio de esfuerzo existentes en los centros de la Comunidad Valenciana.




Existe en la sección, el proyecto de organizar una reunión en la primavera de año 94, como jornadas de puesta al día en cardiología de esfuerzo.




Marcapasos




El secretario de la sección Dr Ricardo Ruiz, en ausencia del presidente Dr José Luis Diago, leyó a la Asamblea el informe anual.




La sección organizó la reunión tradicional el 6 de noviembre del 92 en Valencia, el tema de la reunión fue marcapasos DDD moderados por R, y los ponentes fueron los Ores. Morell y Ridocci.




En esta Reunión se realizó un mesa de Marcapasos organizada por la sección “in memoriam" del Dr Aranda Tebar, que estuvo moderada por el Dr Roda, y que trato acerca del Substrato de los pacientes portadores de marcapasos.




Grupo de trabajo de Cardiología en las fuerzas armadas




Realizó el informe el responsable de este grupo Dr José Lorenzo Valero.




Durante este año la actividad del grupo se ha seguido centrando en la aparición de la patología en el joven durante su estancia en las Fuerzas Armadas. Se ha continuado con el estudio de la hipertensión arterial, con los recientes estudios de diagnóstico y seguimiento, para ver si siguen en el mismo estado o ha variado su evolución.

Por otro lado se han hecho estudios en este año 92, sobre patología Cardiovascular Juvenil de todos los jóvenes incorporados desde los centros provinciales de reclutamiento.




Como ya ha mencionado el Dr Domingo, se ha realizado la Reunión Nacional sobre Cardiología en el Joven y participación en el II Congreso Nacional de la Cardiología en las Fuerzas Armadas, realizado el día anterior en el mes de marzo.







Se está realizando un trabajo en colaboración con la cátedra de fisiología de la Facultad de Medicina de Valencia sobre radicales libres, habiéndose presentado un par de comunicaciones en esta Reunión, que recogían parte de este trabajo.




Por último este grupo de trabajo esta abierto a la colaboración de la sociedad en todos los temas, resaltando el gran número de jóvenes que podemos aportar.




Grupo de Trabajo sobre Insuficiencia Cardíaca

Informó el responsable de este grupo Dr Juan Cosín.




El Grupo de trabajo de Insuficiencia Cardíaca ha seguido participado en el estudio ESTIO (Estudio Comparativo de Supervivencia insuficiencia Cardíaca grado II y III en pacientes ambulatorios, entre inhibidores de ECA y digital).

Actualmente tiene randomizados 340 pacientes, habiendo de llegarse a una muestra de 470 para que sus diferencias tuvieran valor estadístico. En el momento actual el estudio se ha ampliado a otros grupos, de hecho se ha incorporado el grupo de Gandía. Presentamos una comunicación en el Congreso Monográfico de Insuficiencia Cardiaca que ha sido aceptada para poster. Congreso Mundial a celebrar en Ginebra.

Después hemos continuado con el estudio MUSIC (Mortalidad Real de la ICC grado IV), terminada la primera parte, en la cual se trataba de conocer la mortalidad de la insuficiencia cardiaca grado IV, en pacientes tratados con inhibidores de la ECA en nuestro país. Hemos recogido 99 pacientes que se han seguido durante seis meses y ahora se esta realizando el estudio estadístico, por lo que no tenemos resultados todavía.

Próximamente tendremos una reunión los responsables de este estudio para ver si pasamos a la fase II, que es asociar antiarrítmico a un inhibidor de la ECA para ver si puede reducir la mortalidad súbita, en caso de que la mortalidad súbita sea importante, y no haya sido modificada teóricamente por los inhibidores de la ECA.

Con respecto al grupo de trabajo de insuficiencia cardíaca, solicité a la Sociedad Española de Cardiología la creación en la misma de un grupo similar, la Sociedad me contestó que lo hiciera dentro de la sección de cardiología clínica, y así se hizo. La sección de Cardiología clínica de la SEC, cuyo presidente es el Dr Rivera lo aceptó, y de igual modo está en trámite la creación de un grupo de trabajo de insuficiencia cardíaca en la Sociedad Europea de Cardiología.

Esto lo vengo a decir porque si se tratara de una situación más permanente probablemente sería aconsejable crear una sección de Insuficiencia Cardíaca en la SVC para que de este modo, hubiera mas actividad que lo que corresponde a un grupo de trabajo como son las participaciones en los congresos, sino que hubiesen actividades continuadas.




El 28 de mayo habrá una reunión en Valencia, sobre avances en la insuficiencia cardíaca, con dos mesas redondas, una dedicada a miocardio recuperable, y otra sobre mortalidad en insuficiencia cardíaca.




Grupo de trabajo de Hemodinámica y Cardiología Intervencionista

El responsable del grupo Dr Luis Insa informó a la Asamblea.




Este ha sido el último grupo de trabajo que se incorpora a la Sociedad, desde que fue aprobado por unanimidad en mayo del 91. Desde entonces hemos trabajado muy arduamente en apoyo al presidente en la IX Reunión, presentando una mesa redonda de la que todos fuimos testigos de la importancia que tuvo.




En la presente Reunión, se ha constituido la primera mesa de comunicaciones de hemodinámica y cardiología intervencionista, que aunque ha sido corta, ha mostrado una gran calidad y magnífica presentación. Estamos preparando en la actualidad otras reuniones del grupo de las que se informará con antelación, y se enviará a todos los socios una carta invitación para pertenecer al grupo de trabajo, para los que realizan estas actividades o a aquellos que por su afinidad pudieran estar interesados.

INSVACOR




El presidente de INSVACOR Dr Adolfo Cabadés se dirigió a continuación a la Asamblea.




Tras agradecer la posibilidad de dirigirse a los cardiólogos de la Comunidad Valenciana, comenzó diciendo que en la linea de colaboración de INSVACOR con la SVC, se había pensado en crear un nuevo premio, que nos gustaría, manifestó el Dr Cabades, que estuviera destinado al área de cardiopatía isquémica. Colaborando así INSVACOR con dos premios de 100.000 pesetas en las Reuniones de la Sociedad.




Querríamos informar de que existe otro premio de INSVACOR, dotado por una empresa privada, que por su cantidad es apetecible para el cardiólogo, que es el premio IBER, con un montante de 800.000 pesetas.dedicado a los trabajos sobre la importancia de la alimentación en la prevención de enfermedades cardiovasculares y que para nosotros sería una satisfacción el que participaran cardiólogos valencianos.

Por otra parte nos gustaría colaborar más estrechamente con la SVC, y en definitiva es algo que nos hemos marcado, en el sentido de establecer unas reuniones con la nueva Junta Directiva, con una serie de objetivos concretos, que trataremos de común acuerdo irlos cumpliendo a lo largo de cada año.




Por último queremos también invitar a los cardiólogos de la SVC a que se hagan socios de INSVACOR, fundamentalmente a instancias de los miembros no cardiólogos de la Junta Directiva de INSVACOR. Por ello, vamos a escribir una carta a los cardiólogos de la SVC para recordarles que estamos aquí y que somos la fundación de la SVC. Asimismo nos gustaría que participaran con entusiasmo todos los nuevos miembros designados por la nueva Junta Directiva en representación de la SVC en INSVACOR, que son el vicepresidente, el vicesecretario, el vicetesorero y 4 vocales. Y en este sentido no nos interesa tanto la cuantía económica que supone el que los cardiólgos se hagan socios, como el apoyo moral que supone para nosotros, el que un gran número de cardiólogos esté en INSVACOR.

PREMIOS X REUNION




El secretario leyó a continuación la lista de premios otorgados a las mejores comunicaciones presentadas a la X Reunión de la SVC.




· PREMIO CORREDURIAS DE SEGUROS BARRON, dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicación sobre Cardiología experimental e investigación básica, a la comunicación titulada:




- Recuperación funcional del miocardio aturdido por isquemias breves repetidas Autores: V Pallares, J Cosín, F Andrés, A Hernándiz, F Pomar, y J Pardo




· PREMIO INSVACOR, dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicación sobre Cardiología preventiva e HTA, a la comunicación titulada;




- Correlación de la tensión arterial en la prueba de esfuerzo y la masa cardíaca medida por ecocardiografía bidimensional Autores: FJ Domingo, A Grima, JM Marmeneu




· PREMIO BOI, dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicación sobre Ecografía, Doppler y Medicina Nuclear, a la comunicación titulada:




- Particularidades del examen ecocardiográfico del corazón trasplantado Autores: JL Diez, L Almenar, A Salvador, V Miro, V Mora, MT Moreno, M Palencia, FJ Algarra




· PREMIO BANCAJA dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicación sobre FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO, a la comunicación titulada:




- Valor pronóstico de la isquemia residual en pacientes postIAM. Importancia del tiempo de aparición de la misma durante la prueba de esfuerzo precoz limitada por síntomas. Autores: JL Pérez, F Ridocci, JA Velasco, I Echánove, JL Colomer, JV Vilar, F Atienza, C Fabra




· PREMIO BIOTRONIC dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicación sobre Marcapasos, a la comunicación titulada:




- Supervivencia del modo DDD en pacientes con marcapasos de doble cámara. Autores: JV Vilar, F Ridocci, J Roda, S Villalba, F Atienza, JL Colomer, JL Pérez, JA Velasco




· PREMIO LABORATORIOS SAT, SAE dotado con 100.000 pesetas, al mejor Poster:




- Ablación transcateter con radiofrecuencia. Evaluación de las posibles complicaciones mediante ecocardiografia transesofágica.




Autores: M Ibañez, FJ Chorro, JV Monmeneu, J Muñoz, R García Civera, S Morell, V López Merino




· PREMIO MEDTRONIC dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicación sobre Electrocardiografía y Arritmias, a la comunicación titulada:




- Criterios radiológicos y eléctricos para la ablación transcateter de taquicardia por reentrada nodal: via rápida vs lenta.




Autores: ML Martínez Mas, R García Civera, R Ruiz, R Sanjuan, S Morell, S Botella, V López Merino.



	
PREMIO URIACH dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica, a la comunicación titulada:


	
Alteraciones Cardiacas en la Acromegalia.





Autores: F Marín, JG Martínez, JA Quiles,



	
PREMIO LACER dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicación sobre Cardiopatia isquémica, a la comunicación titulada:







- Lipoproteina (a) en pacientes diabéticos no insulin dependientes. Relación con la cardiopatía coronaria. Autores: M Almela, ML Martínez, MJ Samper, A Salvador, L Vega, V Martínez, A Deltoro.

INFORME DEL PRESIDENTE




El presidente saliente de la Junta Directiva de la S.V.C., Dr Romualdo Cebolla, presentó su informe a la Asamblea. El contenido de dicho informe se reproduce en el Editorial de este número.

RUEGOS Y PREGUNTAS




Solicitó en primer lugar la palabra el Dr Cosin, para comunicar como cortesía y por ser miembro de esta Sociedad, su intención de presentarse como candidato a la presidencia de la Sociedad Española de Cardiología.

El Dr Cebolla, en nombre de la comunidad de cardiólogos valencianos expresó su satisfacción por dicha decisión y la felicitación para el Dr Cosín, que fue ovacionado por la Asamblea.

El Dr López Merino, tomó la palabra para felicitar a toda la Junta Directiva saliente, y propuso un voto de gracias para que constara en acta, por la labor desarrollada y conseguir que nuestra Sociedad haya seguido avanzando, siendo respondido con el aplauso de los asistentes.

El Dr Salvador intervino a continuación, para señalar su disconformidad con la distribución de las comunicaciones presentadas a la X Reunión en forma de poster, habiendo sido incluidas mayor número de comunicaciones del grupo de ecocardiografía que del resto de las secciones. Señaló también que desde el punto de vista técnico y de cara a próximas reuniones, motivado por la reproducción fotográfica directa de los resúmenes, sería conveniente que se limitase a 30 el número de líneas por resumen o bien se estableciera un tamaño de letra determinado. Continuó su inten/ención indicando que un grupo de cardiólogos de nuestra Sociedad había sido penado, con la no inclusión de la totalidad de autores y tan sólo de los tres primeros, no entendiendo la causa. Finalizó su intervención con la sugerencia para futuras Reuniones de que los moderadores de las mesas no tuvieran jerarquía, como se ha hecho en la actual, de presidente y secretario.

El Dr Roda contestó al Dr Salvador, indicando que la inclusión de comunicaciones en forma de poster se realizó por consenso del comité científico de la X Reunión, en la que se encontraban los presidentes de cada sección de nuestra Sociedad, y que fueron aquellas comunicaciones que en la media de las 3 puntuaciones previas no alcanzaron una puntuación de 50, que era el mínimo que se había establecido para su aceptación. Con posterioridad incluso, para incentivar todavía más la participación en la X Reunión, se estableció un premio al mejor poster. Con respecto a los nombres de los autores no incluidos se ha tratado de un error de edición o imprenta.

Respondió el Dr Salvador, que de todas formas debería introducirse un factor de corrección en la asignación de comunicaciones al grupo de posters, que es lo que se hace en los Congresos Nacionales y Europeos de Cardiología, con un tanto por ciento de comunicaciones fijo por grupo.

Tras indicarse por un miembro de la Asamblea, que con las condiciones referidas, se había concedido un premio a una comunicación que en principio había sido excluida, tomó la palabra el Dr Sanjuán, manifestando que todas las comunicaciones habían sido calificadas por seis personas diferentes. Los calificadores que formaban parte del grupo que presentaba la calificación, no han puntuado, y se ha asumido la media de los otros. La calificación final a sido la media de 4 puntuaciones, eliminándose la más alta y la más baja. Así pues lo que se hizo fue pasar a poster las comunicaciones con menos puntuación, independientemente de su procedencia. Otro 123 método sería el que señalaba el Dr Salvador, de asignar un porcentaje para posters de cada grupo de comunicaciones.

Insistió el Dr Salvador que debe establecerse un factor de corrección en la asignación de posters, incluso si hay que rechazar un número determinado de comunicaciones.

El Dr LLácer intervino manifestando que esto no tenía solución ya que si se dividía por sección, las comunicaciones de cualquier sección podrían ser mejores en opinión de los calificadores, y la heterogeneidad de los criterios existirá siempre.

El Dr Cosín indicó que si todas las personas que corrigen comunicaciones son responsables del resultado científico de la Reunión, sugería que estén en el comité científico porque realmente tienen una responsabilidad científica, ya que se puede asumir que alguien puede quedar herido, y debería conocer quienes son los que le han perjudicado. Manifestó que él no se encontraba en el comité científico y había corregido comunicaciones, lo cual no tenía demasiada importancia pero que es una responsabilidad que nadie puede coger más que el que ha hecho la corrección.

El Dr Valls preguntó el porqué siendo presidente de una sección no había corregido comunicaciones. El Dr Sanjuán le contesto que algún miembro del comitécientífico, como era su caso, no había recibido inicialmente comunicaciones para corregir al encontrarse presidiendo la mesa correspondiente a dichas comunicaciones y para no duplicar las puntuaciones ya que fueron realizadas por seis cardiólogos diferentes, y si las hubiera puntuado inicialmente su calificación habría sido doble.

El Dr Cebolla cerró la discusión indicando que dejaba el asunto de la valoración de las comunicaciones para la próxima Junta Directiva, y que aunque la misma no había sido a satisfacción de todos, se había tratado de hace lo más imparcial posible.




El Dr Cabadés pregunto a la Asamblea que si cuando hay elecciones a una sección de esta Sociedad, ¿se debe, de acuerdo con los estatutos o reglamentos, de comunicar a los miembros de la misma? Ya que había recibido la información por parte de una sección de que habían elecciones, y había otra que no le había remitido dicha información. El Dr Cebolla le contestó indicando que las secciones funcionan de forma bastante autónoma, realizando sus reuniones y elecciones, debiendo informar a la secretaría de la SVC, lo cual en ocasiones no se realiza de forma exhaustiva. El Dr Cabadés manifestó, que al igual que en la SEC, la SVC es responsable de sus secciones. El Dr Cebolla contestó que en la SEC las secciones son también cada vez más independientes y se plantean en ocasiones problemas similares. El Dr Cabadés finalizó diciendo que se deben cumplir los estatutos, y lo que esta en ellos se debe cumplir por todos los miembros de la Sociedad.




11.- ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD




El secretario informó a la Asamblea de que sólo se había recibido una candidatura cerrada para la elección de la Junta entrante, formada por:



	
Francisco Javier Chorro Gascón, como presidente


	
José Luis Marqués Deféz, como secretario





Preguntó a la Asamblea si se realizaba la elección con urna o a mano alzada, al disponerse de una sola candidatura. Se preguntó a los asistentes de nuevo, si alguien quería la urna, y dado que nadie la solicitó se realizó la votación a mano alzada, aprobándose por unanimidad la referida candidatura.

A continuación se pasó a votar la también única candidatura abierta presentada, formada por:



	
Carlos Guallar Ureña, como vicepresidente por Castellón.


	
Francisco Valls Grima, como vicepresidente por Valencia.


	
Antonio Flores Peaduye, como tesorero.


	
Juan Gabriel Martínez Martínez, como vocal por Alicante.


	
José Aguilar Botella, como vocal por Castellón.


	
Francisco Pomar Domingo, como vocal por Valencia.


	
Jorge Ruvira Durante, como editor.





Esta candidatura abierta fue votada a mano alzada, sin ningún voto en contra y con la abstención del doctor Valls.




12.- INFORME DE LA NUEVA JUNTA




Finalizadas las votaciones el Dr Francisco Sogorb, nuevo presidente de la Junta Directiva de la SVC se dirigió a la Asamblea.

En primer lugar en nombre de la Junta Directiva constituida, el nuevo presidente expresó su agradecimiento y felicitación a la Junta Directiva saliente, con la cual tanto el secretario como él mismo, habían tenido la satisfacción de compartir una actividad importante que se llama amistad, esperando que siga presidiendo a la Junta entrante y a toda la sociedad.




Agradecimiento por su buena gestión administrativa, que nos permite desarrollar este programa en condiciones atmosíéricas agradables, especialmente en momentos como en los que vivimos que no son especialmente prósperos.

Felicitación por su buena gestión científica, que ha permitido mantener la línea de desarrollo de nuestra ya histórica Sociedad Valenciana de Cardiología, en el tiempo y en nuestra Comunidad.

Y ahora la nueva Junta Directiva solicita humildemente de sus amigos que sois todos vosotros, vuestra ayuda para desarrollar futuros programas y que lo que os presentemos sea analizado con el máximo carino por vuestra parte, el mismo carino que antes.

Los argumentos que han aglutinado la constitución de nuestro programa, que vamos a presentaros, son consecuencia de un mayor grado de competitividad que recomienda incrementar la presencia de la cardiología en aquellos escenarios en donde todavía no está fuertemente presente, algunas sociedades inician actividades en tal sentido.




El objetivo base seria desarrollar el máximo esfuerzo para que la Sociedad fuera el elemento aglutinador y difusor científico de la Cardiología en nuestra







Comunidad, y su presencia fuera lo mas amplia posible.




Señaló a continuación el Dr Sogorb los proyectos de la nueva Junta:




Se mantiene una línea de continuidad lógica en el plano de las actividades generales, con nuestras Reuniones anuales, y alguna posible o no Reunión extraordinaria si las circunstancias fueran favorables. Me atrevo a pediros ahora la colaboración en lo que hemos denominado, como modificación de los cursos de formación continuada, que ya ha sido expuesto por el anterior presidente, lo que hemos denominado programa de la difusión de la Cardiología, que nos gustaría tuviese en ese sentido tuviera una inicial acogida por lo menos cariñosa.




Se trata de que la Sociedad entre en este nivel y que evidentemente aglutine a los Centros de Atención Primaria y a los médicos de los mismos, para que sea el salón de actos del Hospital el núcleo difusor modulado por la Sociedad Valenciana de Cardiología.




¿Quiénes son los receptores de este programa?




Los médicos Residentes de primero y los médicos de Familia, junto con los médicos de Atención Primaria a ser posible todos en el mismo núcleo y en el mismo momento y lugar.




¿Quiénes confeccionarían este programa?




Cada una de las secciones y grupos de trabajo de la Sociedad Valenciana de Cardiología.




¿Qué contenido tendría?




Los que cada una de las secciones considere priori-tários, bajo el epígrafe todo médico Residente deberá tener una información sobre, y todo médico de atención-primaria deberá conocer el momento actual...




¿Quiénes difunden esta información?




La mayoría de los cardiólogos posibles. En los hospitales con suficiente numero de personas se hace de forma autónoma, en los hospitales más pequeños, formando grupos de colaboración.




¿ Qué ventajas se obtienen?




Aumentar el umbral de conocimientos cardiológicos en todos los hospitales y centros de Salud, difundir la realidad de la Cardiología actual, y una cosa que es muy importante que es drenar la importante información que generan todas las secciones hacia un cauce de difusión absolutamente receptor, independientemente de las actividades propias de las mismas, mejorando sensiblemente el rendimiento del trabajo que realizan.




Evidentemente antes de contaros todo esto, en Alicante, intentamos iniciar un programa piloto, que pudiera ser experimentado con el fin de no arrancar con algo irrealizable, para ello se juntaron cuatro hospitales con un programa elemental, que era un curso de electrocardiografía, un curso de electrocardiografía seriamente montado, es decir con garantías de que los residentes tuvieran cierta presión formativa. Prácticamente el trabajo que supuso fue que cada uno tenía que dar como mucho un tema en tres hospitales, y asi sin darnos cuenta llevamos dado la mitad.

Esto evidentemente nos gustaría que de aquí a final de año se pudiera hacer en la mayoría de hospitales, y que a principios del año que viene con el producto que genere las secciones, se daría un paquete de información a distribuir por todos los hospitales.

Creemos que la Sociedad debe estar encargada de modular la formación de los residentes de primero y los Médicos de Familia, iniciándolos en una nueva forma de comportamiento como médicos futuros, ya que evidentemente tendrían unos conocimientos garantizados.




En las reuniones posteriores se ira matizando, con los representantes de cada una de las secciones, de que forma se puede hacer, pero creemos que no es un programa imposible y es importante, en un momento en el que realmente la Sociedad se puede expander en este campo, y que probablemente en el futuro puede ser que nos lo agradecieran.




Finalizó su intervención el Dr Sogorb, ofreciendo a los presentes la posibilidad de aclarar las dudas que surgieran sobre el programa, por lo que no habiendo más temas a tratar fué concluida la Asamblea.








COMUNICACIONES SELECCIONADAS RECUPERACION FUNCIONAL DEL MIOCARDIO ATURDIDO POR ISQUEMIAS BREVES Y REPETIDAS
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INTRODUCCION




Desde que Chirac en 1698’ investigara los efectos de la oclusión coronaria en perros, han sido numerosos los científicos que han estudiado las alteraciones producidas por dichas oclusiones^'.

Es sabido a nivel experimental que episodios de oclusión coronaria, bien únicos o repetidos, seguidos por una reperfusión, producen una disfunción inversamente proporcional a la duración de la oclusión''', situación que se ha venido en denominar en los últimos años "Miocardio Aturdido"’.

El miocardio aturdido se define como el miocardio viable que mantiene una prolongada disfunción postisquémica'í Este término tiene implicaciones en clínica ya que se ha observado en diferentes situaciones: 1) tras la isquemia inducida por la angioplasties coronaria transluminal percutánea (ACTP), 2) en la angina inestable, 3) en la angina de Prinzmetal, 4) en al infarto agudo de miocardio con una reperfusión precoz bien por ACTP o por tratamiento trombolítico, 5) tras cirugía cardiaca y 6) tras transplante cardíaco”.




En trabajos experimentales realizados en nuestra Unidad de Investigación, se han podido demostrar que isquemias coronarias transitorias de muy corta duración (2 min.) repetidas hasta 20 veces, permitiendo un tiempo de recuperación de 3 min. entre ellas, son capaces de producir una afectación significativa de la fracción de acortamiento (°/olL) que permanece reducida hasta 24 horas después de haber terminado la tanda de oclusiones coronarias”. El propósito que nos marcamos al iniciar este trabajo fue estudiar la evolución en la función regional de un segmento miocardico "aturdido" por isquemias breves y repetidas.




MATERIAL Y METODO




Se han utilizado un total de 7 perros mestizos de ambos sexos (2 sham) con pesos comprendidos entre 22-25 kg. preanastesiados con pentobarbital sódico (30 mgr/kg), succinilcolina (0,5 mg/kg) y cloruro mórfico (0,01 gr/5 kg). anestesiados con una mezcla de protóxido de nitrógeno (40%) y oxígeno (60%) y perfusión continua de succinilcolina diluida en suero fisiológico (3 cc de succinilcolina en 45 cc de suero fisiológico) a 6 ml/hora. Los perros son intubados y ventilados con un respirador volumétrico Temel, practicándose toracotomía lateral izquierda a nivel del 5-espacio intercostal, tras ésta se practica pericardiectomía y posterior disección de la arteria descendente anterior lo más proximal al tronco común. Una vez disecada se coloca a su alrededor un lazo atraumático y un medidor electromagnético de flujo. En lodos los casos se procedió a la imoplantación de un par de cristales ultrasónicos crónicos (Barbed Segment Lenght. SOKOTEK CORPORATION. CALIFORNIA.) (Figura 1). Una vez realizada la implantación se procedió a la realización del protocolo isquémico, finalizado éste se retiró el lazo y el medidor de flujo, con posterior cierre del tórax y realizamos un seguimiento durante 7 días.




MEDIDAS DE FUNCION REGIONAL




Las medidas de función regional analizadas fueron, la Longitud Telediastólica (LTD), la Longitud Telesistólica (LTS) y la Fracción de acortamiento sistólico (%1L). que se calculó mediante la siguiente fórmula: %IL= (LTD-LTS) X 100 . LTD.




RESULTADOS



 




Durante la realización del protocolo isquémico observamos como, la %IL sufre una caída ya en la primera isquemia a valores de discinesia (por debajo de cero) y que permanece durante las 20 isquemias (p<0.001). Durante los periodos de reperfusión observamos una recuperación de la %IL aunque sin llegar a valores control (p< 0.05).




REPRESENTACIÓN DEL MODELO ISQUEMICO 



 


 

La evolución de la %IL durante los días de recuperación va decreciendo hasta un máximo el 5-día (12.2+4.6 p<0.05; 11.4+5.5 p<0.05; 11.2±7.1 p<0.05; 8.0±6.6 p<0.01; 6.9±3.8 p<0.01). A partir del 6-día la función segmentaria presenta una ligera recuperación (12.7+4.1 p<0.05 y 13.9±5.6 ns) (Figura 2).




También estudiamos la longitud de la fibra durante la telesístole y telediásetole. La evolución de la LTS, que presenta un incremento tras los períodos de isquemia (10.4±0.6 vs 11.6+1.5 ns), sufre durante los días de recuperación un incremento máximo el 4.- - 5.- día (12.3+2.4 ns), decreciendo a partir del 6.- (10.8±1.08 ns). Lo mismo ocurre con la LTD, aunque el incremento durante el protocolo isquémico es menor (12.9+0.9 vs 13.1±1 ns), presentando el máximo incremento (al igual que la LTS) el 4.® día de la recupera<ción (13.4+2.38 ns).




FRACCION DE ACORTAMIENTO (%IL)








 


Por último analizamos la evolución de la frecuencia cardiaca, observando el lógico incremento durante las isquemias con respecto a las reperfusiones (ns). En los días de recuperación llama la atención la ligera bradicardización los días 4 y 5, coincidiendo con la mayor afectación de la función regional.




CONCLUSIONES



	
.- La oclusión de la arteria coronaria produce una caída brusca de la fracción de acortameinto que se recupera durante los períodos de reperfusión.


	
.- La afectación de la función regional persiste al menos 7 días después de haber realizado 20 períodos de isquemia/reperfusión de muy corta duración, incrementando progresivament hasta el 5.® día y con una recuperación a partir del 6.®.


	
.- Isquemias breves y repetidas pueden afectar transitoriamente la función miocárdica, explicando las crisis de insuficiencia cardiaca en el curso de la cardiopatía isquémica aparentemente estable, en ausencia de infarto o cambios en la carga.
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NOTICIAS DE LA SVC





AYUDAS A TESIS DOCTORALES



En la reunión de la Junta Directiva del 28 de mayo de 1993. se acordó continuar con la ayuda económica para las tesis doctorales presentadas durante los años 1993 y 1994.

La dotación económica global por dicha ayuda es de 500.000 pesetas (250.00 por año), con un máximo de 50.000 pesetas por tesis.




Las condiciones para su solicitud son:



	
.- Ser socio de la SVC.


	
.- Presentar la tesis en Universidades de la Comunidad Valenciana.


	
.- Ser presentada y aprobada durante los años 1993 y 1994.





Las solicitudes deberán acompañarse de:



	
.- Ejemplar encuadernado de la tesis.


	
.- Fotocopia del resguardo del depósito en la Universidad.


	
.- Resumen a doble espacio, con extensión máxima de dos folios, para su publicación en Latido.





Las solicitudes deberán ser dirigidas a: Sociedad Valenciana de Cardiología. Secretaría técnica. C/. Artes Gráficas 28. 46010 Valencia.






INSVACOR



En la última Asamblea de la Sociedad Valenciana de Cardiología, el Dr. Adolfo Cabadés presidente de INSVACOR. se dirigió a los cardiólogos asistentes al Congreso que tuvo lugar en Monte Picayo. expresándoles la importancia que tenia para INSVACOR el contar entre sus socios a los Cardiólogos de la Comunidad Valenciana.

INSVACOR que fue creado como fundación para ayudar a la Sociedad Valenciana de Cardiología, la cual está representada por 7 cardiólogos en su Junta Directiva, necesita de los cardiólogos valencianos para su consolidación y crecimiento. Entre sus más de 800 asociados se observan todavía notables ausencias de cardiólogos. De acuerdo con el presidente de la SVC. se ha dirigido una carta a cada miembro de nuestra sociedad, para invitarnos a formar parte de INSVACOR.




Dado que el apoyo moral es más importante que el económico, se ha ofrecido por parte de INSVACOR la afiliación gratuita hasta mayo de 1994. decidiendo el interesado a partir de entonces la cuantía de su cuota si sigue interesado en pertenecer a dicha fundación.






TRIBUNALES DE CARDIOLOGIA



A propuestas del Servei Valenciá de Salud, y a fin de cubrir el miembro del tribunal nombrado por la Sociedad Valenciana de Cardiología, para los próximos exámenes de Cardiólogo Facultativo Especialista de Distrito, por acuerdo unánime de la Junta Directiva, en su reunión del día 2 de julio de 1993, han sido nombrados:



	
Francisco Sogorb Garrí como titular.


	
Antonio Flores Pedauyé como suplente.






XI REUNION DE LA SVC



Para la próxima Reunión anual de la Sociedad Valenciana de Cardiología, a celebrar en mayo de 1994 en Alicante, ha sido nombrado Presidente del Comité Organizador el Dr. Juan Gabriel Martínez Martínez.

El esquema de esta Reunión será el mismo de las anteriores, realizándose un jueves y un viernes, con dos mesas redondas o una mesa redonda y una conferencia por la mañana, seguidas de comunicaciones libres simultáneas, que podrían extenderse a la tarde eliminándose los posters.

Esta reunión tendrá una continuidad con la del año siguiente, por lo que los temas que no sean tratados un año serían tratados en el siguiente.

Como avance, se ha pensado en dedicar el primer día de forma monográfica al diagnóstico y tratamiento de la hipertensión arterial.
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EDITORIAL VALORACION DE LAS COMUNICACIONES A LAS REUNIONES DE LA S.V.C.



Todos los años, cuando se cierra el plazo de admisión de las comunicaciones para las reuniones de nuestra sociedad, al comité científico, habitualmente formado por la Junta Directiva y los representantes de tas secciones, se le presenta un arduo trabajo no exento de problemas para la calificación, admisión / clasificación del ingente material recibido.



 




Ha sido siempre objetivo de nuestra sociedad, perseguido por las sucesivas Juntas Directivas (Editoriales de LATIDO: 1986:3:3, 1987; 13:3, 1989:12:249, 1992;1:1, 1993;11:205), el potenciar la actividad científica de la Cardiología en nuestra Comunidad, siendo la presentación de Comunicaciones un estímulo para la misma. Sobre todo para los cardiólogos que comienzan, ya que además en ellos sirve dicha presentación como entrenamiento para otras reuniones y congresos de rango superior. Por ello se ha intentado, manteniendo el mínimo de calidad indispensable que afortunadamente ha ido en progresivo aumento, presentar en cada Reunión el máximo número de comunicaciones posibles. Lo cual ha obligado a recurrir en las últimas Reuniones, dada la imposibilidad material por motivos de tiempo y espacio, a la presentación de parte de dichas comunicaciones en forma de posters (figura 1).

Ya en las Reuniones de 1986 en Benicasim y

1987 en Gandía se concedieron en cada una de ellas un premio a a mejor comunicación presentada, ofrecido por laboratorios BOI, dotado con 50.000 pesetas. Para aumentar todavía más el interés en la presentación de Comunicaciones, a partir de la 5.- Reunión, realizada en Alicante en 1988, se incrementó a tres el número de premios ofrecidos por casas comerciales. Se trataba de tres premios con contenido económico muy desigual. Para la mejor comunicación sobre Marca pasos ofrecido por Biotronic, 100.000 pesetas. Para la mejor comunicación ofrecido por laboratorios BOI, 50.000 pesetas. Y para la segunda mejor comunicación ofrecido por laboratorios URIACH, una escultura del artista M. Alvarez valorada en 200.000 pesetas.

Desde dichas reuniones, el número de premios y su cuantía total ha ido aumentado (tabla 1), hasta llegar a las 10 premios en la pasada Reunión de Puzol, con un valor total de 1.000.000 de pesetas, gracias al esfuerzo realizado por el comité organizador encabezado por el Dr. Roda. Hay que resaltar que todos estos premios han sido aportados por entidades banca-rías, de seguros, electromedicina, laboratorios farmacéuticos e INSVACOR.
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Cada resumen, del que se desconocía la identidad de sus firmantes, fue calificado inicialmente por tres correctores, los mismos para cada grupo de comunicaciones al que había sido remitido. Dichos correctores fueron designados por el comité científico, no formando parte de dicho comité en algunos casos.



	
Los criterios para la calificación establecían un máximo de 100 puntos por comunicación valorando los siguientes aspectos:

Presentación del Resumen (20 puntos)

Originalidad (20 puntos)Metodología (20 puntos)Interés de su planteamiento (20 puntos)Validez de sus conclusiones (20 puntos)


	
Se estableció inicialmente como mínimo para su aceptación una puntuación media de 50 puntos, pero finalmente el comité científico en pleno decidió, dada la calidad de las comunicaciones, incluir como posters a 10 de ellas que no alcanzaban dicha puntuación.


	
Una vez admitidas las comunicaciones, su resumen fue publicado en el número extraordinario de LATIDO dedicada a la 10.ª Reunión (Latido 1993:3).


	
Las comunicaciones presentadas fueron valoradas de nuevo por los tres miembros de cada mesa, siguiendo los mismos criterios que en la puntuación inicial, salvo en el primer aspecto en que se valoró aquí la exposición de la comunicación o del poster (20 puntos). Ninguno de los tres miembros de la mesa había puntuado en la lase inicial de aceptación. En caso de que alguno de dichos miembros participara en la comunicación no debía puntuar, añadiéndose una calificación media de las otras dos.


	
La calificación final se obtuvo realizando la media de todas las calificaciones (3 en la fase Inicial y 3 en la fase de exposición) Iras haber eliminado la más alta y la más baja.


	
El premio en cada sección lúe analmente adjudicado a la comunicación con la puntuación final máxima, incluida la sección de posters. Los títulos de las comunicaciones premiadas y sus autores, fueron dados a conocer en la Asamblea General, siendo publicados posteriormente en LATIDO.





En este complejo progreso intervinieron 57 cardiólogos miembros de la sociedad, siendo cada grupo de comunicaciones puntuadas por correctores diferentes, por lo que las puntuaciones en valor absoluto, tal como se refleja en la tabla 2, no son del todo equiparables.

A fin de perfeccionar el sistema de calificación de comunicaciones para la próxima reunión, evitando en lo posible la controversia suscitada en la pasada Asamblea de la sociedad en Puzol, la actual Junta en su Reunión del día 22 de octubre de 1993, ha aprobado los siguientes puntos:



	
La aceptación y calificación previa de todas las comunicaciones presentadas para la próxima Reunión, se realizará por puntuación de todo el comité científico, formado por la Junta Directiva y los representantes de cada Sección, reunido específicamente para este efecto.


	
Presentación de todas las comunicaciones aceptadas, cuyo número máximo dependerá de la capacidad de la sede y del tiempo disponible, en forma oral.


	
Inclusión de un premio por cada sección a las que se presentan las comunicaciones.





JORGE RUVIRA DURANTE
Editor de LATIDO
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Se describe en la literatura una incidencia de disección ligada al procedimiento de angioplastia (ACTP) de un 9,2%, con una frecuencia de complicaciones mayores asociadas a la misma de un 31%, que se ha mantenido pese a las mejorías tecnológicas.




De otra parte, las disecciones no complicadas no confieren un mayor riesgo de reestenosis que las lesiones no disecadas.




OBJETIVO




Siendo la disección coronaria post-ACTP el principal predictor pronóstico, tanto de oclusión aguda como de complicaciones mayores, tratamos de evaluar nuestros propios resultados acerca de la incidencia de la misma y complicaciones ligadas a su presencia.




MATERIAL




Revisamos 70 procedimientos de ACTP con resultado de disección visible angiográficamente, practicadas en 65 pacientes, del total de procedimientos realizados hasta Die. 92 (676 ACTP) en el H. La Fe, lo que representa una incidencia del 11,3%.



	

TABLA 1




	

Angor estable



	

31%




	

Angor inestable estab.



	

53%




	

Angor inestable refract.



	

13%




	

Isquemia silente



	

3%




	

Enf. monov/multiv.



	

48.4%/51.6%




	

Lesiones ACTP.



	

89 (1,27 pac.)




	

REESTENOSIS



	

5




	

ORIGINALES



	

84




	

Disecciones



	

78







* Premio CAJA MADRID a la mejor comunicación sobre hemodinámica y Cardiología intervencionista. X Reunión SVC. Puzol Mayo 1993.




La edad media de los pacientes era 56 años, con una distribución porcentual por sexos de 12,5% H/87,5% V.




La situación clínica y características angiográficas se relacionan en tabla I.




METODO

Cada procedimeinto de ACTP con resultado de disección fue valorado al menos por dos hemodinamistas con experiencia en angioplastia.

Se valora la longitud de la disección, y el tipo de disección según criterios del NHBLI.

Se define como EXITO la consecución de un diámetro luminal mayor del 50% sin complicaciones asociadas. Como complicaciones mayores se consideran la oclusión aguda, necesidad de cirugía urgente o intrahospitalaria. infarto o muerte.




Clasificamos las disecciones (según NHBLI) en;




Tipo A pequeña radiolucencia intraluminal sin alteración flujo (tear).

Tipo B disección intimal, como tracto paralelo (cap o gorra) sin persistencia de contraste.

Tipo C disección que se extiende más allá de la intima. participando capa media, y se visualiza como extravasación persistente fuera del lumen coronario.

Tipo D disección espiral luminal

Tipo E persistente defecto luminal con retraso del flujo anterogrado (TIMII)




Tipo F oclusión completa del vaso.




Se consideran dos subgrupos; 1/Disecciones SIMPLES (tipo A y B) o intímales, 2/Disecciones COMPLEJAS (tipos C a F) en las que participa la media, y se comparan en relación al pronóstico clínico y complicaciones mayores intrahospitalarias.

El análisis estadistico se realiza según análisis chi-square x’ entre grupos.






 





		

TABLA II




	

A / B



	

C / D  E  F




	

13% 40%



	

32,3% 14%	- 0,7%




	

<1 cm 100% 84%



	

20%




	

la 2.	16%



	

72%




	

>2 cm



	

8% 18%




	

>4 cm



	

82%






 

	

TABLA III




		

B(31)



	

C a F (37)




	

EXITO



	

30 (96,7%)



	

25 (67%)




	

FRACASO

OCLUSION



	

1 (3,3%)



	

12 (33%) p<0,05%




	

Aguda



	

1 (3,3%)



	

14 (37,8%)p<0,001




	

Diferida



		

4(10,8%)




	

REDlLATACION



	
	

Exitosa



		

4(10,8%)




	

Fallida



	

1



	

9 (24,2%)






 

		

TABLA IV




		

B(31)



	

C a F (37)




	

INFARTO



	

1 (3,3%)



	

10 (27%)




	

CIRUGIA



		
	

Urgente



		

5 (13.5%)p<0,001




	

Intrahosp.



		

2 (5,4%)




	

MUERTE



		

1 (2,7%)







RESULTADOS




Las 78 disecciones se representan en tabla II, relacionándolas con el tipo y la longitud de las mismas.




El resultado y complicaciones ligadas a cada tipo de disección se expresa en tablas III y IV. Las disecciones tipo A se desestiman por no tener ninguna implicación clínica, no asociarse con complicaciones.




DISCUSION




Los datos sugieren que las lesiones "intímales" sin o mínima disrupción del flujo y no persistente tinción de la pared del vaso o extravasación, probablemente se asocian con VASO ABIERTO y éxito clínico. Inversamente, disecciones complejas se asocian con inferior frecuencia de éxito y elevada tasa de complicaciones intrahospitalarias, incluyendo oclusión aguda, infarto y necesidad de ulterior revascularización.




Por tanto, también va a determinar la presencia y tipo de disección la actitud médica inicial conservadora, o de revascularización mecánica inmediata encaminada a resolverla eficazmente, bien de redilatación prolongada con balón, aterectomia, stent o cirugía urgente, hasta que se ubique el lugar que ocupe cada técnica en la solución del problema de la disección.
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INTRODUCCION




En la acromegalia es frecuente la afectación cardiovascular. Las formas más habituales de la misma son: hipertensión arterial, arritmias, hipertrofia ventricular izquierda, cardiopatía isquémica precoz y la denominada "miocardiopatía acromegálica’"

La alteración de la función cardiaca es la principal causa del aumento de la mortalidad en la acromegalia, ya que es responsable directo del 34% de las muertes’




La patogenia de las alteraciones cardiacas en la acromegalia no es bien conocida. Aunque en algunos pacientes éstas podrían ser secundarias a hipertensión arterial, que aparece en un 30.5% de los acromegálicos, o a disfunción tiroidea asociada en 10,5% de los casos’, en la mayoría de los enfermos no existe una causa conocida objetivable; de ahí que se hayan atribuido al efecto directo de la GH o de factores de crecimiento modulados por ella sobre el músculo cardiaco'.




OBJETIVOS




Nuestro objetivo fue valorar la presencia de factores de riesgo cardiovascular, la función cardiaca y las alteraciones del ritmo en pacientes con acromegalia activa.




MATERIAL Y METODOS




Se estudiaron 19 pacientes (9 varones y 10 mujeres), con una media de edad de 57 años (rango 40-73 años), con acromegalia activa demostrada mediante estudio de la secreción espontánea de GH durante 10-24 horas con extracción continua de sangre con bomba tipo Cormed, y la determinación de las concentraciones circulantes de lGF-1.




Se determinó la concentración sérica de glucosa




" Premio UfílACH a la mejor Comunicación sobre Cardiología Clínica. X Reunión de la SVC. Puzol Mayo 1993
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C/. Maestro Alonso, 109.03010 ALICANTE basal y tras exploración física completa, así como una radiografía de tórax y electrocardiograma basal de 12 derivaciones.




Se hizo un estudio ecocardiográfico modo M. 2 dimensiones y Doppler, con medición de los diámetros telesistólico y telediastólico del ventrículo izquierdo, medición de la fracción de eyección y acortamiento, grosor de la pared posterior y septo interventricular; con determinación de la masa cardiaca según la fórmula de Devereux-ReichekL Se evaluó la función diastólica mediante determinación del flujo de llenado de ventrículo izquierdo con Doppler pulsado’. Se hizo registro Holter 24 horas de actividad eléctrica y tensión arterial.




RESULTADOS



	
Alteraciones analíticas. 4 pacientes presentaron hipercolesterolemia (21%). 8 pacientes (42%) mostraron alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado, 6 de ellos diabetes mellitus y 2 intolerancia a la sobrecarga oral con glucosa.


	
Alteraciones clínicas. 6 pacientes (31%) presentaron datos clínicos de insuficiencia cardiaca. 2 pacientes (11%) tenían clínica de cardiopatía isquémica, uno de ellos controla con medicación, no asi el otro, que un estudio coronariográfico evidenció una lesión del 90% del tronco de la coronaria izquierda, requiriendo cirugía de revascularización.


	
Estudio ecocardiográfico. 12 pacientes (58%) mostraron aumento de su masa ventricular izquierda, solo un paciente mostró criterios de hipertrofia asimétrica del septo interventricular. En 5 pacientes (26%) encontramos función sistólica deprimida. 3 pacientes (16%) mostraron dilatación de cavidades. En 11 pacientes (58%) se objetivó alteración de la función diastólica. de ellos 2 no tenían hipertrofia ventricular acompañante.


	
Estudio Holter. Se apreció hipertensión arterial en el 42% de los pacientes. 4 de los 13 pacientes (31%) a quienes se realizó monitorización mostraron extrasístoles ventriculares frecuentes y de diferente morfología, y uno de ellos además rachas de taquicardia ventricular






 




 





autolimitada. Los 4 pacientes con alteraciones en monitorización electrocardiográfica ambulatoria presentaban manifestaciones clínicas. 3 de ellos con datos de insuficiencia cardiaca y 1 cardiopatía isquémica.




CONCLUSIONES




1La población acromegálica presenta una alta prevalencia de factores de riesgo cardiovascular.



	
Existen alteraciones cardiacas, tanto clínicas como subclínicas, en algo más de dos tercios de los pacientes, siendo las más frecuentes la hipertrofia ventricular izquierda y la alteración de la función diastólica.


	
Es recomendable una valoración cardiológica sistemática en todos los pacientes con acromegalia activa.
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INTRODUCCION




La ablación transcatéter con radiofrecuencia es una técnica relativamente nueva en el tratamiento de las arritmias cardíacas. Diversas complicaciones han sido descritas, tanto a nivel periocárdico y valvular como fenómenos embólicos y trombosis” . El objeto del presente estudio es la evaluación de las posibles complicaciones derivadas de la aplicación de la técnica.




MATERIAL Y METODO




A siete pacientes de edades comprendidas entre 20 y 56 años (40±14 años), diagnosticados de taquicardia supraventricular: 1 intranodal y 6 síndromes de WPW {3 vías septales posteriores, 1 lateral izquierda y septal posterior) se les practicó ablación por radiofrecuencia con un sistema HAT-100. Se utilizaron catéteres bipolares 7F con distancia interelectrode de 4 mm. El número de aplicaciones varió entre uno y doce (5±4) con una intensidad máxima promedio de 27±3 watts y un tiempo máximo promedio por aplicación de 36±16 segundos. La ablación se efectuó por vía derecha en dos ocasiones (una en el triángulo de Koch para la taquicardia intranodal y otra en el os del seno coronario) y por vía izquierda en cinco (tres en el anillo izquierdo posterior, uno en el anillo izquierdo lateral y una en el anillo izquierdo lateral y septal posterior). A todos los pacientes se les pautó 200 mg de aspirina diaria durante un mes; en los que se utilizó la vía izquierda se administró 5000 u. de heparina sódica intravenosa durante el procedimiento.




Se practicó una ecocardiografía doppler transtorácica en las veinticuatro horas previas a la ablación con un ecógrafo Toshiba Sonolayer SSH-160A y una sonda de 3.75 MegaHerzios. En las 24 horas posteriores se realizó una ecocardiografía transesofágica con una sonda biplana Toshiba PEFF-SIOSB, bajo sedación con 5-10 mg. de diazepán intravenoso.




RESULTADOS




La ablación se realizó con éxito en seis pacientes (85%). La ecocardiografía transtorácica basal no reveló anomalías en ninguno de los casos estudiados. La ecocardiografía transesofágica postablación fue normal en cinco pacientes. En dos casos en los que la ablación se realizó por vía izquierda se detectó una insuficiencia aórtica ligera (Figura 1), y en uno de ellos se observó en la zona medial de la pared interior ventricular izquierda una imagen lineal y móvil de 1.8 mm de longitud compatible con una dislaceración del endocardio (Figura 2). No se delectó en ningún caso disfunción mitral ni tricuspídea, trombos o signos de derrame pericárdico.









Figura 1; Ecocardiograma Iransesolágico. Corte longitudinal a nivel de la válvula aórtica en la que se observa un patrón en mosaico debido a una insuliciencia aórtica ligera.



 


DISCUSION




Existen pocos estudios y con pocos casos en los que se han analizado las complicaciones de la ablación por













 


Figura 2: Ecocardiograma transesofágico. Se observa una imagen lineal y móvil de 1.8 mm de longitud compatible con una dislaceración del endocardio en la zona medial de la pared anterior del ventrículo izquierdo.




radiofrecuencia, aunque parecen ser menos importantes que las producidas sen la ablación por choque eléctrico. La alteración de la válvula aórtica en los procedimientos realizados por vía izquierda es la complicación más frecuentemente descrita, aunque también se han comunicado casos aislados de insuficiencia mitral'. La alteración del pericardio con aparición de pericarditis, derrame y/o taponamiento se ha descrito asociados a la aplicación de radiofrecuencia en el seno coronario’. En algunos estudios se ha observado una asociación entre vías de localización posteroseptal y aneurismas del seno coronario que podría explicar la mayor incidencia de complicaciones pericárdicas en estos pacientes’. Otras complicaciones descritas son; Tromboembolismos, perforación’, bloqueo A-V”, afectación coronaria (infarto’. embolismo aéreo'’) y un síndrome de Dressier asociado a probable perforación’.




En la serie limitada de paciente estudiados en este trabajo se han detectado dos casos de insuficiencia aórtica ligera y una dislaceración del endocardio, lo que nos permite concluir que la ecocardiografía transesofágica en esta serie de pacientes no revela complicaciones destacadles tras la aplicación de la ablación transcatéfer utilizando radiofrecuencia.
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INTRODUCCION




La ecocardiografía-Doppler, junto con la tomografía axial computarizada y la resonancia magnética nuclear son técnicas diagnósticas que permiten precisar las características anatómicas, el tamaño, la localización y la relación con otras estructuras mediastínicas o torácicas de las masas paracardiacas detectadas mediante procedimientos diagnósticos más simples, como la radiografía de tórax'L En la hidatidosis cardíaca o pulmonar, al igual que en la hepática, las técnicas basadas en la utilización de ultrasonidos aportan información precisa sobre la naturaleza quística del tumor, la existencia de formaciones intraquísticas (vesículas prolíferas o vesículas hijas), o las características de sus paredes, que permiten una aproximación fiable al diagnóstico de este tipo de procesos* ®. La técnica Doppler añade información útil para para diferenciarlos de tumores vasculares y además hace posible evaluar las repercusiones hemodinámicas que pueden provocar los quistes de localización cardíaca o paracardíaca. Se presenta el caso de una paciente con una tumoración yuxtacardíaca en la que la ecocardiografía y la T.A.C. ayudan a precisar la naturaleza hidatídica del proceso.




PRESENTACION DEL CASO




Paciente de 56 años de edad, intervenida quirúrgicamente cinco años antes por presentar un quiste hidatídico en el lóbulo hepático derecho, que acude a consulta por presentar bronquitis de repetición y molestias torácicas inespecíficas. Las constantes son normales; la auscultación pulmonar revela roncus aislados en ambos campos pulmonares, con disminución de función en campos látero-basales izquierdos; y la auscultación cardíaca no revela hallazgos relevantes. En el examen radiográfico del tórax se detexta una masa paracardíaca izquierda, de bordes redondeados y definidos, densidad homogénea, que ocupa el lóbulo pulmonar izquierdo y borra la silueta cardíaca en su zona interior.

Mediante ecocardiografía bidimensional (Figuras 1. 2 y 3) se evidencia una masa quística. redondeada, de paredes bien delimitadas, situada en el lóbulo inferior izquierdo pulmonar y yuxtapuesta a la pared lateral y









Figura 1: Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde la posición apical de cuatro cavidades (panel superior) y desde la posición paraeslernal longitudinal (panel interior) en los que se observa una masa quística paracardiaca de bordes definidos, lisos, más densos en su parte externa, de contenido anecoico y que desplaza ligeramente a las estructuras cardiacas (pared libre del ventrículo y la aurícula izquierdos). Abreviaturas: AD= aurícula derecha: Al= aurícula izquierda: Ao= aorta; VD= ventrículo derecho: Vl= ventrículo izquierdo: Q= quiste.



 


posterior del ventrículo y la aurícula izquierdos, de 11 cms. de diámetro transverso y contenido anecoico. Las paredes son de grosor variable; en la zona posteroinfe-rior presentan ligeras irregularidades en su borde interno con un grosor de 1.8 cms., y el borde externo muestra











 


Figura 2: Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde la posición apical de cuatro y cinco cavidades. Se observa el patrón de Flujo transmitral obtenido mediante la técnica Doppler codilicada en color y mediante la técnica de Doppler continuo (panel inlerior) en cuyo registro se aprecia el predominio de la lase de llenado rápido con una velocidad máxima de 1.16 m/seg y un tiempo de hemipresión de 60 mseg. Abreviaturas como en la figura anterior.




un aspecto más denso, compatible con la existencia de reacción fibrosa. La masa quistica desplaza ligeramente hacia la derecha y adelante la zona del surco auriculoventricular, y las zonas póstero-laterales del ventrículo y la aurícula izquierdos y la movilidad de la pared póstero-lateral del ventrículo izquierdo muestra un patrón anormal, con retraso de su movimiento tanto sistólico como diastólico. No se observan modificaciones ostensibles de los patrones de flujo transmitral y aórtico analizados mediante la técnica Doppler (Figura 2), y el tiempo de relajación isovolumétrico es de 92 mseg. Adherida a la parte interna de la pared lateral izquierda del quiste se observa la existencia de una estructura también quistica, 1,8x1,2 cm (Figura 3).




La tomografía axial computarizada (Figura 4) evidencia las características quísticas de la masa que ocupa casi totalmente el lóbulo pulmonar inferior izquierdo









Figura 3: Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde la posición subcostal orientando el transductor hacia atrás y hacia la izquierda. Se observa la masa quistica cuyo borde inferior se apoya sobre el diafragma y el borde posterolateral sobre las estructuras cardiacas. Adherida a la pared lateral izquierda (flechas) se aprecia una estructura también quistica, de paredes definidas, que se observa mejor en la ampliación del panel inferior de la figura. Abreviaturas como en las figuras anteriores.



 


(dejando libre únicamente algo de la porción anterior y posterior del mismo) y se yuxtapone a las zonas posterolaterales del ventrículo y la aurícula izquierdos, adptando su morfología a la de las estructuras cardíacas. La T.A.C. revela también las características lisas de sus paredes en su porción externa, el grosor variable de las mismas y la presencia en su interior de la estructura quistica adherida a la pared lateral izquierda. No se detectan otras estructuras quísticas pulmonares o hepáticas.

La analítica muestra unas pruebas antihidatidosis positivas con títulos de hemaglutinación = 1/16384 y prueba del látex también positiva.

Con el diagnóstico de quiste hidatídico pulmonar izquierdo la paciente es remitida al servicio de cirugía torácica para la resección quirúrgica del mismo.








 


Figura 4; Tomografía axial computarizada en la que se visualiza la estructura quistica que ocupa el lóbulo interior del pulmón izquierdo casi en su totalidad y que se adapta a la morfología de las estructuras cardíacas. Sus bordes son definidos, lisos en su parte externa y de grosor variable a expensas del borde interno. El contenido del quiste es homogéneo y en la pared lateral izquierda se observa la presencia de la pegúela estructura quistica adherida al borde interno de la pared del quiste.




DISCUSION




Las masas paracardíacas de aspecto quístico pueden corresponder a distintas entidades patológicas que abarcan desde los quistes pleuropericárdicos de naturaleza benigna hasta masas neoplásicas necrosadas en su interior. La equinococosis suele afectar con mayor frecuencia a la viscera hepática ya que la puerta de entrada es el tubo digestivo desde donde el parásito alcanza la circulación sanguínea a través del sistema venoso portal; siendo menos frecuente la localización pulmonar y mucho menos frecuente la cardíaca o la de otros órganos'". La afectación de estas otras visceras se debe a que el parásito supera el filtro de la circulación hepática alcanzando la circulación pulmonar, o a la diseminación a partir de otro foco tras la rotura del quiste.




Los quistes hidatídicos dan lugar a síntomas inespecíficos generados por su expansión lenta y progresiva y la consiguiente compresión de los tejidos adyacentes, aunque su rotura puede dar lugar a la aparición brusca de complicaciones graves. En el caso presentado los hallazgos radiográficos y los antecedentes de la paciente orientan fuertemente el diagnóstico, que se confirma con los datos de la ecocardiografía, la T.A.C. y la analítica, sin que se haya podido precisar si la afectación pulmonar existía ya simultáneamente a la hepática tratada quirúrgicamente cinco años antes (quiste de pequeño tamaño no detectado en las exploraciones previas), o si la nueva localización se deba a una nueva diseminación o colonización tras la intervención previa.




La ecocardiografía y la T.A.C. han revelado la naturaleza quistica del tumor, su tamaño, su relación con las estructuras cardíacas y el diafragma, las características de sus paredes, lisas y con imágenes compatibles con la presencia de reacción fibrosa alrededor del quiste, y han proporcionado un dato diagnóstico muy útil al permitir la visualización de estructuras en su interior compatibles con una vesícula prolifera o vesícula hija del parásito, que ayuda a diferencias este tipo de quistes de otros como los pleuropericárdicos. La técnica Doppler ha aportado información sobre las características del flujo sanguíneo intracardiaco. en este caso sin alteraciones manifiestas, pero que en presencia de tumores y masas de localización cardíaca y paracardíaca puede verse alterado, debido a su efecto expansivo o comprensivo" 'L
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Correlación de la tensión arterial en la prueba de esfuerzo y la masa cardiaca medida por ecocardiografía bidimensional.
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Mejor comunicación sobre Fisiopatología y Electrocardiografía del Ejercicio.




Valor pronóstico de la isquemia residual en pacientes postIAM. Importancia del tiempo de aparición de la misma durante la prueba de esfuerzo precoz limitada por síntomas.




Autores; JL. Pérez. F. Ridocci, JA. Velasco. I. Echánove. JL. Colomer. JV. Vilar. F. Atienza. C. Fabra.
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Autores; M. Ibáñez. FJ. Chorro. JV Monmeneu. J. Muñoz. R. García Civera, S. Morell. V. López Merino.




PREMIO MEDTRONIC a la




Mejor comunicación sobre Electrocardiografía y Arritmias
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NOTICIAS DE LA SVC





CURSO FORMACION CONTINUADA



En la reunión de la Junta Directiva de la SVC con los representantes de las secciones, realizada el pasado 24 de septiembre, se acordó el programa para los Cursos de Formación Continuada para 1993-1994, que se expone a continuación.



	
Introducción, exploración y métodos diagnóstivos en Cardiología.

	
Cardiopatía isquémica: Concepto. Clasificación. Factores de riesgo coronario. Prevalencia y prevención primaria.


	
Angina de pecho: Concepto, fisiopatología, diagnóstico diferencial, clasificación, métodos diagnósticos, tratamiento.


	
Infarto agudo de miocardio: Concepto, diagnóstico, tratamiento actual.


	
Estratificación de riesgo post IMA. Manejo post IMA. Prevención secundaria.


	
HTA. Cardiopatía hipertensiva. Técnicas de estudio.


	
Tratamiento individualizado de la hipertensión arterial.


	
Insuficiencia cardíaca: Epidemiología y fisiopatología.


	
Diagnóstico de la insuficiencia cardíaca.


	
Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca.


	
Síncope.


	
Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.


	
Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.


	
Marcapasos: Concepto, tipos y modos de estimulación, indicaciones. Seguimiento.


	
Valvulopatías: Diagnóstico y tratamiento.


	
La cirugía cardíaca hoy. Seguimiento del paciente operado.


	
Seminario práctico


	
Seminario práctico






 




XI REUNION DE LA SVC








Tras reunirse la Junta Directiva de la SVC con los representantes de las secciones, ha sido fijada la fecha para la realización de la XI Reunión del 4 al 6 de mayo de 1994 en Alicante.

El esquema de la reunión, tal como ha venido realizándose en los últimos años, constará de tres mesas redondas, una conferencia magistral, uno o dos simposios satélites, y la presentación de comunicaciones libres.

Los temas de las mesas redondas serían;



	
Hipertensión arterial y cardiopatía. Tratamiento individualizado.


	
Miocardiopatía hipertrófica.


	
Miocardio aturdido. Miocardio hivernado.





Y el título propuesto para la conferencia:



	
Alternativas no farmacológicas en el tratamiento de las arritmias.





Quedando pendiente la composición de las mesas y la elección del conferenciante.




La Sección de Ecocardiografía y Doppler de la Sociedad 

 




PROTOCOLOS EN VALVULOPATÍAS



Valenciana de Cardiología ha elaborado unos protocolos en valvulopatías con el fin de unificar criterios entre los distintos Hospitales de la Comunidad.




Se pensó que sería interesante, para su mejor divulgación, la publicación de estos protocolos en Latido. Se han dividido en tres apartados que serán publicados de forma sucesiva. En este número se ha publicado el protocolo correspondiente a Valvulopatía aórtica, y en los próximos números se publicarán los dedicados a Valvulopatía Mitral y a las Válvulas Tricúspide y Pulmonar.









 



 





FELICITACIONES AL NUEVO PRESIDENTE DE LA S.E.C.



La Junta Directiva, en nombre de la Sociedad Valenciana de Cardiología, expresa su más sincera felicitación al Dr. Juan Cosín Aguilar, como nuevo presidente electo de la Sociedad Española de Cardiología, asegurándole un gran éxito en su gestión, y asegurándole el apoyo y colaboración de nuestra sociedad.
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EDITORIAL XI REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA



La Sociedad Valenciana de Cardiología celebrará su próxima Reunión anual los días 4, 5 y 6 de Mayo de 1994, siendo en esta ocasión Alicante la encargada de su organización.




Es agradable comprobar como las Reuniones de la Sociedad despiertan cada vez más nuestro interés, viéndose incrementado de año en año tanto el número de asistentes como el de participantes, así como el nivel y la calidad de las comunicaciones, lo cual pone de manifiesto el progresivo y espectacular avance de la cardiología valenciana.

La Junta Directiva y el Comité Organizador sin duda se esforzarán en desarrollar un Programa Científico atractivo y fructífero para todos. Hemos previsto tres temas de gran actualidad como fondo para las Mesas Redondas. El primero, como es habitual, la Hipertensión Arterial, pero en esta ocasión haciendo referencia al tratamiento desde el punto de vista cardiológico, valorando las aportaciones que los diferentes grupos farmacológicos pueden ofrecer en la cardiopatía hipertensiva. Como segundo tema, la Miocardiopatía Hipertrófica Obstructiva, con especial hincapié en las nuevas formas de tratamiento, como la electroestimulación con marcapasos. Y como tercer tema, los nuevos conceptos de isquemia. Miocardio Aturdido y Miocardio Hibernado, su significado, como podemos valorarlo y por supuesto, como tratarlo.




La XI Reunión no estará exenta, por supuesto, de un amplio Programa Social, tanto para los participantes como para sus acompañantes, con la esperanza de que vuestra estancia en Alicante sea inolvidable.




Por último, en nombre de todas las personas que están detrás de la organización de la XI Reunión os invito a todos a participar en ella, para que una vez más tenga el éxito que se merece.




JUAN GABRIEL MARTINEZ MARTINEZ
Presidente del Comité Organizador
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VALORACION DE LA MOVILIDAD VALVULAR MITRAL: WILKINS




	

MOVILIDAD DE LAS VALVAS



	

GRAD01




Muy móviles excepto extremos



	

GRADO 2




Movilidad media y basal



	

GRADO 3




Movilidad en la base



	

GRADO 4




Ausencia de movilidad




	

ENGROSAMIENTO DE LAS VALVAS



	

Casi normal 4-5 mm.



	

Márgenes 5-8 mm.



	

Valvas 5-8 mm.



	

Acentuado (Valvas) 8-10 mm




	

ENGROSAMIENTO SUBVALVULAR



	

mínimo debajo de las válvulas



	

1/3 long de las cuerdas



	

hasta 1/3 distal cuerdas



	

extenso hasta m. papilar




	

CALCIFICACION



	

Un área única aislada



	

Márgenes de las valvas



	

Extensión a porción media



	

Todo el tej. de las valvas
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INTRODUCCION:




La ecocardiografía es una técnica de fácil disponibilidad, económica, que permite un estudio anatómico detallado de las cavidades y paredes cardiacas'. Debido a estas características se utiliza tanto en el diagnóstico como en la valoración y seguimiento de gran parte de las cardiopatías, incluyendo las relaciones con el trasplante cardíaco.




El objeto de este trabajo ha sido comparar el examen ecocardiográfico de pacientes sometidos a trasplante cardiaco ortotópico con el de sujetos presuntamente sanos.




MATERIAL Y METODO




Pacientes: Hemos realizado un examen ecocardiográfico a 38 pacientes sometidos a trasplante cardiaco ortotópico (grupo TC). Se han incluido en el estudio a pacientes cuyo tiempo desde el trasplante era mayor de 3 meses y cuya biopsia realizada en el día del examen ecocardiográfico no mostraba rechazo (según los criterios actuales de Billinghan') tratable. Todos los pacientes estaban en situación hemodinámica estable en el momento de la exploración. Los resultados se han comparado con los obtenidos del examen ecocardiográfico de otros sujetos presuntamente sanos, remitidos desde el Servicio de Medicina Preventiva de nuestro hospital (grupo control).




Las edades de los pacientes estuvieron comprendidas, para el grupo TC entre 35 y 55 años y para el grupo control entre 15 y 40 años. Todos los pacientes incluidos en este estudio fueron varones.

Inmunosupresión. Todos los pacientes trasplantados habían recibido anticuerpos monoclonales (OKT3) durante 10 días en el periodo posoperatorio inmediato. La inmunosupresión de mantenimiento se realizó en todos con triple asociación (Azatioprina + Corticoides -r Ciclosporina).

Examen ecocardiográfico: Se utilizó un ecocardiógrafo Hewlwtt-Packard modelo Sonos 1000 con sondas de 2.5 y 3.5 MHz. Los parámetros analizados fueron: presencia de líquido pericárdico (LP), engrosamiento pericárdico posterior (EP), grosor del tabique interventricular (TIV), grosor de la pared posterior (Pp), movimiento septal paradójico (MP) y visualización de suturas auriculares. Las mediciones se analizaron siguiendo las recomendaciones de la Sociedad Americana de Ecocardiografía’.

Análisis estadístico: Las variables continuas se expresan como media + desviación estándar; la comparación entre los grupos se realizó mediante la "t" de Student para muestras independientes. Para la valoración de las diferencias intergrupos de las variables porcentuales se ha utilizado el test "X’”

Se consideró significativo desde el punto de vista





	

TABLA 1




	

Edad



	

LP



	

EP



	

TIV



	

Pp



	

MP




	

CONTROL



	

26.8+13.9



	

8%



	

0%



	

9.3±1.3



	

8.9+1.1



	

0%




	

GRUPO TC



	

45.2±10.1



	

71%



	

79%



	

12.1±1.3



	

11.1+1.9



	

69%




	

P<0.05(*)



		

(*)



	

(·)



	

(·)



	

(*)



	

(*)







ABREVIATURAS: EP: presencia de engrosamiento pericárdico posterior. LP: Líquido pericárdico posterior. LP: Líquido pericárdl-co. MP: Movimiento paradójico septal. Pp: Grosor de la pared posterior. TIV: Grosor del tabique interventricular. (*): p<0.05.








 










Figura J.- 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 multiíactorial. Ante un incremento súbito de la cantidad de líquido pericárdico debe descartarse rechazo mediante biopsia endomiocárdica. Abreviaturas: W= ventrículo izquierdo: VD= ventrículo derecho: AD= aurícula derecha: DP= derrame pericárdico.



 


estadístico un valor de la p<0.05.




RESULTADOS (Tabla I):




Se detectó presencia de líquido pericárdico en 3 pacientes del grupo control (8%), siendo la cantidad de derrame ligero en todos ellos. En el grupo TC se observó derrame pericárdico en 27 pacientes del grupo TC (71%), siendo ligero en el 85% y moderado o severo en el 15% restante. Se objetivó engrosamienlo del pericardio posterior en 30 pacientes trasplantados (79%) frente a ningún sujeto del control (0%). Se observó un aumento ligero del grosor del TIV y de la pared posterior en el grupo TC (12.1+1.3 y 11.1+1.9 respectivamente) respecto al grupo control (9.3+1.3 y 8.9+1.1 respectivamente). No se detectó la presencia de movimiento septal paradójico (MP) en ningún sujeto del grupo control frente a 24 del grupo TC (69%). Todas las diferencias obtenidas resultaron estadísticamente significativas.




DISCUSION:




La ecocardiografía es una técnica no invasiva, permite la visualización en tiempo-real del corazón, y puede ser utilizada repetidamente sin efectos adversos biológicos. Es pues una técnica de utilidad en el seguimiento de los pacientes portadores de trasplante cardiaco'. En este trabajo hemos pretendido ver las diferencias entre el examen ecocardiográfico de pacientes con corazón









Figura 2.- Ecocardiograma en modo de M de un paciente trasplantado en donde se observa, en un corte paraesternal longitudinal. el engrosamienlo del pericardio posterior (flecha), así como la presencia de un movimiento septal paradójico (Hechas). Abreviaturas: TIV= tabique interventricular, el resto como la figura anterior.



 


trasplantado respecto a sujetos presumiblemente sanos.

Hemos observado la presencia de derrame pericárdico en el 71% de los pacientes trasplantados frente a sólo un 8% de sujetos sanos (fig. 1). Esta gran incidencia de derrame pericárdico en un paciente trasplantado es un hecho conocido con una etiología multifactorial en relación con el tiempo desde el trasplante. En el periodo perioperatorio suele ser debido a hemorragias en relación con el acto quirúrgico’". Más tarde suele estar en relación con el síndrome pospericardiotomia', al que se atribuye una etiología autoinmune’: la presencia de derrame pericárdico en un paciente trasplantado una vez superado el periodo precoz (3 meses) suele estar más en relación con la desproporción de la cavidad pericárdica entre el órgano extraído e implantado’ y con la utilización de inmunosupresores; de estos el que ha demostrado ser capaz de producir y mantener un derrame pericárdico ha sido la ciclosporina, sobre todo si no va asociada a corticoides"’. Aunque la presencia de líquido pericárdico no tiene porqué hacernos pensar en un episodio de rechazo, un incremento súbito de la cantidad de líquido nos debe poner sobre la pista de un posible rechazo debiendo entonces practicar una biopsia endomiocárdica para confirmarlo o descartarlo".

Se ha demostrado también la presencia de un engrosamiento pericárdico posterior en el 79% de pacientes portadores de corazón trasplantado frente a ninguno del grupo control. Este hallazgo, aunque descrito en la literatura, no se le ha dado ninguna explicación clara’. Pensamos que se debe a la utilización de "pegamentos












Figura 3.- Ecocardiogramas bidimensionales mostrando un plano paraesternal longitudinal en los que se observa, en el primer panel, la presencia de una mayor ecorreirigencia a nivel de las suturas auriculares (Hechas) que pueden llegar a producir una aceleración del Flujo a ese nivel: este hecho se muestra en el siguiente panel donde se aprecia, codificado en color, una aceleración de la velocidad del flujo de llenado ventricular izquierdo a nivel de las suturas auriculares. Abreviaturas: A0= aorta: Al= aurícula izquierda: resto como en figuras anteriores.



 




 






biológicos" sobre las suturas externas tras la implantación del injerto con la subsiguiente reacción inflamatoria pericárdica localizada (fig. 2).

Se encontraron diferencias pequeñas, pero con significación estadística en las mediciones del grosor tanto del tabique interventricular como de la pared posterior. Los pacientes trasplantados suelen tener un incremento de la masa ventricular izquierda la cual se ha relacionado con: edema producido por la ciclosporina por acción









Figura 4,- Ejemplo similar al ejemplo anterior en un plano apical de cuatro cámaras. Obsérvese la aceleración del flujo proximal al obstáculo que suponen las suturas auriculares (flechas). Esta obstrucción al flujo de llenado ventricular izquierdo puede llegar a ser hemodinámicamente significativa, habiéndose descrito verdaderos con triatrialum adquiridos. Abreviaturas como en figuras anteriores.



 


directa o indirecta”, retención de líquidos por insuficiencia cardiaca o corticoides”, hipertrofia ventricular izquierda por hipertensión arterial sistémica primaria o secundaria'*, infiltración linfocitaria y/o edema debido a episodios de rechazo agudo'^ e incremento del tejido conectivo fibroso en el miocardio”.

El movimiento anormal del tabique interventricular es un hallazgo frecuente tras cirugía cardiaca'". Los mecanismos involucrados en el desarrollo del movimiento anormal del septo, son objeto de controversia en la literatura. Recientemente se ha propuesto que el desarrollo del movimiento septal anómalo tras by-pass cardiopulmonar está relacionado con cambios en el movimiento del anillo tricuspídeo, posiblemente causados por una preservación subóptima del miocardio del corazón derecho. Así, un 69% de los pacientes de nuestra serie presentaron movimiento anormal del tabique frente a ninguno del grupo control (fig. 2).




Hay que señalar que el examen ecocardiográfico del paciente sometido a trasplante cardiaco ortotópico muestra como dificultad respecto a la de otro tipo de pacientes, una diferente disposición espacial que se traduce en la necesidad de variar la colocación del transductor sobre el tórax del paciente de manera individualizada, siendo habitual conseguir un plano paraesfernal longitudinal en una dirección más horizontal que en el paciente no trasplantado. Este hecho se ha atribuido a que el saco pericárdico excesivamente dilatado, deja un espacio demasiado grande para el nuevo órgano de tamaño normal’.




Hemos observado la presencia de unas zonas de engrosamiento y de mayor ecorrefrigencia a nivel de las suturas auriculares. En nuestra serie no hemos observdo obstrucciones hemodinámicamente significativas al llenado ventricular izquierdo producido por estas suturas, aunque sí aceleraciones proximales del flujo a este nivel (fig. 3 y 4). En la literatura sí hay casos descritos de cor triatriatum adquiridos”.




CONCLUSIONES




En el paciente portador de trasplante cardiaco:




1 - Es frecuente encontrarse con cantidades variables de líquido pericárdico. 2-Es común el engrosamiento del pericardio posterior. 3-El tabique interventricular y la pared posterior suelen mostrar ligeros engrosamientos. 4-Es frecuente el movimiento paradójico septal. 5-El corazón trasplantado suele adoptar una disposición diferente al nativo dentro de la cavidad torácica. 6-Se aprecian a nivel auricular las lineas de suturas como ecos muy resfringentes.
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INTRODUCCION




Numerosos estudios epidemiológicos han demostrado la existencia de una relación significativa entre las concentraciones plasmáticas de las lipoproteínas y la incidencia de enfermedad cardiovascular'^ En el caso de las lipoproteínas de baja densidad (LDL), y posiblemente en el de las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), la relación es positiva, mientras para las lipoproteinas de alta densidad (HDL). la relación es inversa".

La lipoproteina (a) [Lp (a)] fue descrita por Kare Berg en 1963'. Esta lipoproteina guarda una gran semejanza con las LDL"\ Estudios epidemiológicos han sugerido que el riesgo de desarrollar cardiopatía isquémica puede estar fuertemente relacionado con las concentraciones de Lp (a) en plasma. Estudiando sujetos que habían padecido cardiopatía isquémica y sus familiares"”', la Lp (a) se reveló como un factor de riesgo independientemente para el desarrollo de cardiopatía isquémica, resultando además. en algunos estudios, el factor de riesgo dislipémico más frecuente en pacientes con esta patología'" ".

La diabetes mellitus. sobre todo la no insulindependiente (DMNID). se asocia con un elevado riesgo de padecer arteriosclerosis, tanto en forma de cardiopatía isquémica como de insuficiencia arterial en miembros inferiores e insuficiencia vascular celebra!". Esto se debe en parte a su asociación con otros factores de riesgo.




Algunos estudios han sugerido que. en pacientes diabéticos con mal control metabólico. las concentraciones de Lp (a) pueden encontrarse elevadas tanto en la DMNID’' como en la DMID'”’. y que vuelven a la normalidad tras controlar las concentraciones de glucemia. Por otra parte, en un estudio llevado a cabo sobre pacientes con alteraciones en la tolerancia a la glucosa"" también




** Premio Lacer a la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica. X Reunión de la S. V.C. Puzol Mayo 1993.




Correspondencia: Antonio Salvador Sanz, Av. Blasco Ibánez, 10-A-31 46010 Valencia se encontraron niveles elevados de Lp (a), sugiriendo que el control metabólico de la glucemia podría influir de alguna manera en el metabolismo de la Lp (a), si bien sobre este punto hay opiniones controvertidas"'-"".




El propósito de nuestro trabajo es estudiar las concentraciones de lipoproteina (a) en un grupo de pacientes con DMNID. y comprobar si la Lp (a) podría suponer un factor de riesgo independiente para el desarrollo de patología cardiovascular en la DMNID.




MATERIAL Y METODOS




Hemos estudiado un grupo de 88 pacientes. 53 hombres y 35 mujeres, de edades comprendidas entre 33 y 70 años, diagnosticados de DMNID al menos un año antes. El diagnóstico y clasificación de sus diabetes se basó en los criterios de la Organización Mundial de la Salud (glucemia basal > 140 mg/dl y/o una glucemia a las 2 horas > 200 mg/dl).

A los pacientes con DMNID se les investigó sobre su historia personal de hipertensión arterial, tabaquismo, obesidad. enfermedad cardiovascular e historia familiar de aterosclerosis. Se consideró que eran portadores de enfermedad cardiovascular (ECV) cuando existía evidencia clínica de haber presentado al menos un episodio de insuficiencia vascular cerebral o periférica, angina con prueba de esfuerzo positiva o infarto agudo de miocardio. Los sujetos fueron divididos en dos grupos, según presentasen (23 pacientes) o no (65 pacientes) ECV. También se subdividieron en función de sus concentraciones de hemoglobina glicosilada (mayor o menor de 7.5%. como expresión de buen o mal control de la diabetes mellitus). Como grupo control utilizamos 90 voluntarios sanos de distribución por sexos y edades similar al grupo de pacientes.

Las muestras de sangre se obtuvieron tras 12-14 horas de ayuno, y fueron centrifugadas a 2500 rpm durante 30 minutos a 4’C. El suero fue separado rápidamente y se guardaron alícuotas congeladas a -8O’Cpara la determinación de la determinación de Lp (a). El colesterol total y los triglicéridos fueron determinados por métodos enzimáticos”. El colesterol-HDL fue medido tras precipitación con sulfato de dextrano/cloruro de magnesio”, y el colesterol-LDL se calculó mediante la fórmula de Friedewald. Las concentraciones de apolipoproteina Al y apolipoproteina B fueron determinadas por inmunonefelometría“. La lipoproteina (a) fue determinada usando un método comercial de enzimoinmunnoaná-lisis (ELISA) (Terumo Medical Corporation, Elkton, Md)’®. Las muestras de suero, diluidas previamente a 1:201, fueron incubadas durante 1 hora a temperatura ambiente en una placa de microtiter con anticuerpo monoclonal específico anti-Lp (a) en fase sólida, que no presenta reactividad cruzada con el plasminógeno ni con las LDL; el antígeno que no se ha unido es extraído tras lavar la placa, volviéndose a incubar 20 minutos a temperatura ambiente con anticuerpo policlonal anti-Lp (a) conjugado con peroxidasa de caballo, tras lo cual se vuelve a lavar la placa, siendo incubada en último lugar con peroxidasa de hidrógeno (sustrato) y o-fenilendiamina (cromógeno) durante otros 20 minutos. La reacción enzimática es frenada añadiendo ácido sulfúrico 2N. La absorvencia se lee a 492 nm y los valores de Lp (a) se calculan a partir de la curva estándar de cada placa.




La hemoglobina glicosilada (Hb Ale) se determinó, en sangre total con EDTA, por cromatografía en columna de alta presión (HPLC)”.




Para el estudio estadístico, una vez comprobado en nuestro grupo control que la Lp (a) no presentaba una distribución normal, hemos utilizado pruebas no paraméticas: la prueba de Mann-Whitney para comparar los valores de Lp (a) de los distintos grupos, y el coeficientede correlación de Spearman (rs) para relacionar la Lp (a) con el resto de parámetros. Los factores de riesgo de los pacientes con DMNID con y sin enfermedad cardiovascular fueron comparados utilizando la prueba de Chi-cuadrado. Para la comparación de variables continuas se empleó la prueba de "t" de Student para muestras no apareadas.




TABLA I.- Datos epidemiológicos



		

no ECV



	

ECV



	

P




	

Edad



	

54±7



	

52±9



	

NS




	

TAS (mmHg)



	

136±19



	

141±21



	

NS




	

TAD (mmHg)



	

80±10



	

82+9



	

NS




	

IMC (kg/m’)



	

27+5



	

26+5



	

NS




	

HbAlc (%)



	

7±2



	

8+2



	

<.05







Abreviaturas: ECV: enfermedad cardiovascular; Hb A 1c: hemoglobina glicosilada IMC: índice de masa corporal; TAs y TAD: tensión arterial sistólica y diastólica.
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Lp(«) en el grupo Control: Histograma de frecuencias








 


RESULTADOS




En la Tabla I podemos observar algunos datos epidemiológicos de los pacientes diabéticos, tanto sin enfermedad cardiovascular (no ECV) como con enfermedad cardiovascular (ECV). Ambos grupos fueron similares en cuanto a edad, tensión arterial sistólica y diastólica e índice de masa corporal (IMC). Los niveles de hemoglobina glicosilada fueron mayores en el grupo con enfermedad cardiovascular (ECV=8%±2) que en el grupo sin enfermedad cardiovascular (no ECV=7%+2) (p<0.05).

Las concentraciones de lipoproteinas y apolipoproteinas se encuentran en la Tabla ll. No hemos hallado diferencias significativas ente los dos grupos en cuanto al colesterol total, triglicéridos, colesterol-LDL, colesterol-HDL, apolipoproteina A-l y apolipoproteina B. Si se observa una tendencia de los pacientes con DMNID y ECV a presentar concentraciones más elevadas de colesterol total, triglicéridos, colesterol-LDL, colesterol de los pacientes con DMNID y ECV a presentar concentraciones más elevadas de colesterol total, triglicéridos, colesterol-LDL y apolipoproteina B, mientras las concentraciones de HDL-colesterol y apolipoproteina B están disminuidas. Los niveles de Lp (a) eran significativamente mayores en el grupo de ECV que en el que no presentaba ECV (p<0.01).




En la Tabla III hemos representado la correlación entre los niveles de Lp (a) y el resto de parámetros en




TABLA II.- Niveles de lipoproteinas
y apolipoproteínas (mg/dl)



		

no ECV



	

ECV



	

P	S




	

Colesterol total



	

222±44



	

237+43



	

NS '




	

Triglicéridos



	

141+73



	

187+163



	

NS




	

Colesterol-LDL



	

157±37



	

165±40



	

NS




	

Colesterol -HDL



	

38+10



	

35±10



	

NS




	

Lp(a)



	

15+16



	

37+29



	

<.01




	

Apo Al



	

152+29



	

140122



	

NS








 




 






los dos grupos. Hemos observado una correlación negativa, estadísticamente significativa, entre las concentraciones de triglicéridos y las de Lp (a) en los pacientes con ECV (rs= -0,51; p<0,05).

Las concentraciones de Lp (a) en nuestra población siguen una distribución no gaussiana sesgada. Las figuras 1 y 2 muestran el histograma de frecuencias del grupo control y del grupo de diabéticos con enfermedad cardiovascular.

Cuando dividimos los pacientes diabéticos según su control metabólico, y comparamos sus niveles de Lp (a) con el grupo control (Figura 3), podemos observar que no hay diferencias significativas entre este grupo (C, n=90) y el de pacientes con buen control metabólico (BCM, n=53), mientras el grupo con mal control metabólico (MCM, n=35) , si presenta diferencias significativas con el control (p<0.05).




El grupo de pacientes con ECV presenta cifras de Lp (a) significativamente superiores a las de los grupos con-




TABLA lll.-Correlación de los niveles plasmáticos
de Lp (a) con otros parámetros



	

no ECV



	

ECV




		

rs



	

C



	

IS



	

Q




	

Edad



	

0,01



	

NS



	

0,08



	

NS




	

IMC



	

-0,08



	

NS



	

-0,23



	

NS




	

TAS



	

0,17



	

NS



	

-0,05



	

NS




	

TAD



	

0,01



	

NS



	

-0,08



	

NS




	

HbAlc



	

0,11



	

NS



	

0,05



	

NS




	

Colesterol total



	

0,13



	

NS



	

-0,30



	

NS




	

Triglicéridos



	

-0,07



	

NS



	

-0,51



	

<0,05




	

Colesterol - HDL



	

0,22



	

NS



	

0,12



	

NS




	

Colesterol - LDL



	

0,20



	

NS



	

-0,10



	

NS




	

Apo Al



	

0.17



	

NS



	

0,20



	

NS




	

Apo B



	

0,15



	

NS



	

-0,21



	

NS







trol y sin ECV (Figura 4). Cuando los grupos de diabéticos bien y mal controlados los dividimos a su vez en grupos con y sin patología cardiovascular (Figura 5), siguen existiendo niveles significativamente superiores de Lp (a) en os pacientes con ECV.




La Tabla IV presenta los factores de riesgo tanto en el grupo de DMNID sin ECV como con ECV. En el grupo sin ECV, 12% eran fumadores, mientras 39% lo eran en el grupo con ECV (p<0.05). Cifras de Lp (a) superiores de 30 mg/dl estaban presentes en el 11% de los pacientes sin ECV y en el 55% del grupo con ECV (p<0.05). El 18% de los pacientes del primer grupo y el 56% de los del segundo grupo tenían antecedentes familiares de arteriosclerosis (p<0.05). La prevalencia del resto de los factores de riesgo estudiados, hipertensión arterial, obesidad, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, no fue significativamente diferente entre ambos grupos.




DISCUSION




El análisis de la secuencia de aminoácidos de la apoproteina (a), componente fundamental de la Lp (a), ha permitido establecer que posee una alta homología con el plasminógeno (5). Por su relación, tanto con las LDL, como con el plasminogénico, se ha sugerido que la Lp (a) podría tener un papel proaterogénico y/o protrombo-




TABLAIV.- Factores de riesgo



		

no ECV (%)



	

ECV (%)



	

P




	

Hipertensión



	

18



	

30



	

NS




	

Obesidad



	

25



	

30



	

NS




	

Tabaco



	

12



	

39



	

<.05




	

Hipercolesterolemia



	

55



	

70



	

NS




	

Hipertrigliceridemia



	

17



	

26



	

NS




	

Lp (a) > 30 mg/dl



	

11



	

52



	

<·05




	

Historia familiar



	

18



	

56



	

<·05















 






 


génico, que favorecerían el desarrollo de arteriosclerosis (6-8). En sujetos a los que se les había practicado una coronariografía (13). la Lp (a) se correlacionó significativamente y de manera independiente con la presencia de cardiopatía isquémica, siendo el mayor predictor, junto con la disminución del colesterol transportado por las HDL, para detectar la misma.En estudios llevados a cabo en población general la Lp (a) también se asociaba con la presencia de cardiopatía isquémica, resultando además independiente de otros factores de riesgo.

La distribución en los valores de Lp (a) en Iso sujetos de nuestro grupo son similares al resto de la población caucásica’- ” ”, en la que se ha demostrado que aproximadamente el 80% de la población muestra concentraciones plasmáticas de Lp (a) inferiores a 30 mg/dl o de apoproteina (a) inferiores a 7 mg/dl, presentando además una distribución no gaussiana sesgada’. La variación interindividual de las concentraciones de Lp (a) en plasma parece deberse, en un 90% aproximadamente, a factores genéticos y el resto a factores ambientales.

Las alteraciones lipídicas más frecuentes en la DMNID son un aumento de las VLDL con el consiguiente aumento en los niveles de triglicéridos, un aumento en la glucosilación de las LDL, y una disminución del colesterol transportado por las HDL". Cuando comparamos en nuestra serie los pacientes con DMNID sin enfermedad cardiovascular con los que sí la presentan, encontramos que no hay diferencias en cuanto a la edad, tensión arterial tanto sistólica como diastólica, índice de masa corporal, colesterol total, triglicéridos, cLDL, cHDL y apolipoproteinas Al y B. Los niveles de hemoglobina glicosilada están aumentados en el segundo grupo, así como los niveles de lipoproteina (a). Aunque los pacientes diabéticos con mal control metabólico presentan niveles elevados de lipoproteina (a), no parece ser ésta la razón de la diferentcia entre los dos grupos, ya que no existe correlación entre la hemoglobina glicosilada y la Lp (a); por








 


otra parte, cuando dividimos a los pacientes diabéticos según su grado de compensación metabólica, las diferencias entre los grupos con y sin patología cardiovascular siguen manteniéndose independientemente de las cifras de hemoglobina glicosilada.

Al intentar correlacionar la Lp (a) con cualquiera de los otros parámetros, nos encontramos con que guarda una correlación negativa con los triglicéridos en el grupo de pacientes con enfermedad cardiovascular. No se conoce la razón de esta relación inversa, que fue hallada también en el estudio Framingham sobre población general-’, sugiriéndose que los triglicéridos del plasma podrían desempeñar un papel importante en el metabolismo de la Lp (a)”

Cuando estudiamos los pacientes diabéticos según su grado de compensación metabólica, el grupo con mal control metabólica presenta cifras mayores de Lp (a), comparado tanto con el grupo control como con el grupo de pacientes bien compensados, lo que sugiere que el control, metabólico puede influir, de forma no aclarada por el momento, en el metabolismo de la Lp (a). Se han sugerido algunas posibles explicaciones”, como sería que el metabolismo de la Lp (a) estaría ligado de alguna manera al de los triglicéridos. el cual está alterado en la DMNID. También se ha sugerido la posibilidad de que la Lp (a) glicosilada, que tiene la misma vida media que las LDL, podría interferir en su catabolismo”.




Los pacientes con DMNID tienen un riesgo aumentado de desarrollar enfermedad cardiovascular, en parte como consecuencia de la asociación con otros factores de riesgo. Los pacientes con DMNID y enfermedad car- 







diovascular de nuestro estudio, presentan niveles de Lp (a) mayores que los de pacientes diabéticos sin enfermedad cardiovascular, aun a pesar del control metabólico. Por lo tanto, la Lp (a) en pacientes diabéticos, particularmente con DMNID. podría representar un factor de riesgo independiente para el desarrollo de enfermedad cardiovascular, y contribuir adicionalmente al elevado riesgo cardiovascular que ya presentan estos pacientes.
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INTRODUCCION




Aproximadamente el 25% de los pacientes con MCH (Miocardiopatía Hipertrófica) presentan obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo, que condiciona la sintomatología y el curso clínico. Estos pacientes frecuentemente presentan angina, disnea, palpitaciones y síncopes que pueden controlarse con betabloqueantes, verapamil y disopiramida, sin embargo, algunos de ellos no mejoran o desarrollan efectos secundarios importantes por lo que se recurre a tratamiento quirúrgico'. Recientemente se han comunicado casos de mejoría con la estimulación ventricular derecha mediante marcapaso’.




CASO CLINICO: Paciente de 68 años de edad con antecedentes de Anemia megaloblástica y rectorragias por pólipo rectal adenomatoso que ingresa en nuestro servicio en octubre de 1990 por presentar síncope. Se le diagnostica de Miocardiopatía Hipertrófica obstructiva sin observar arritmias significativas en registro de Holter y se instaura tratamiento con betabloqueantes: Atenolol 50 mg al día. A los 6 meses acude a consulta por presentar disnea, mareos a mínimos esfuerzos y bradicardia sinusal de 38 por minuto por lo que se suspende betabloqueantes y se le pauta verapamil a dosis de 120 mg. cada 8 horas que se suspende por referir dolor precordial y mareos a mínimos esfuerzos, episodios de disnea nocturna, bradicardia e hipotensión. Se propone tratamiento quirúrgico que no acepta el paciente dándosele de alta con Amiodarona a dosis de 200 mg al día. En revisiones periódicas continúa sintomático por lo que se le propone la implantación de Marcapaso definitivo. La exploración física muestra un paciente con discreta palidez cutáneo-mucosa, soplo sistólico eyectivo grado IV/VI en mesocadio y punta con tercer y cuarto ruido y presencia de estertores básales bilaterales; la tensión arterial era de 90/60. En el electrocardiograma presenta ba bradicardia sinusal y signos de hipertrofia ventricular izquierda con sobrecarga sistólica. En el ecocardiograma hipertrofia septal asimétrica que afecta a segmento









Figura 1.- Ecocardiograma en Modo M que muestra la hipertrofia septal asimétrica y el movimiento anterior sistólico de la válvula mitral, que contacta con el tabique durante la mayor parte de la sístole.



 


básales septal y anterolateral con movimiento anterior sistólico de la válvula mitral que contacta, la mayor parte de la sístole, con el tabique interventriuclar (Figura 1) y mostrando el Doppler color obstrucción en el tracto de salida del ventrículo izquierdo (Figura 2); por Doppler continuo se registra un gradiente subvalvular máximo de 165,8 mm. de Hg (Figura 3). Se decide implantación de MP definitivo doble cámara que se programa en DDD a una frecuencia más baja que el ritmo sinusal del paciente y con un intervalo A-V de 0,10 seg. comprobándose la efectividad del sensado auricular y el estimulo ventricular por el marcapaso. A las 48 horas se realiza nuevo ecocardiograma que presenta una disminución del contacto sistólico válvula mitral - tabique (Figura 4) y una disminución del gradiente del gradiente subvalvular, que ha bajado a 49 mm. de Hg. dando al paciente de alta a los 5 días de la implantación y acudiendo al mes a revisión habiendo mejorado la sintomatología y continuando con un gradiente de 40 mm de Hg.






 




 






DISCUSION




Un grupo determinado de pacientes con MCM obstructiva no responden a tratamiento médico por lo que se plantea el tratamiento quirúrgico mediante miomectomía y/o recambio valvular mitral’. Este tipo de intervención resulta efectiva en el 60-70 % de los pacientes pero la mortalidad es alta y las complicaciones frecuentes por lo que se buscan nuevas alternativas terapéuticas’.

En los últimos años han aparecido comunicaciones acerca del efecto beneficioso del tratamiento con estimulación ventricular en pacientes con miocardiopatía obstructiva sintomática que no mejoran con tratamiento médico’.

La primera descripción es realizada por Hassenestein en 1975 que disminuye el gradiente del tracto de salida del ventrículo izquierdo*. En 1978 Duport tratan a un paciente con estimulación ventricular en el que el gradiente disminuye de 210 mmHg a 70 mmHg’.

La falta de contribución del llenado auricular en estos pacientes con función diastólica disminuida hizo que los primeros resultados utiliando marcapasos VVI fuesen controvertidos. Es desde la aparición de MP doble cámara que mantienen el sincronismo aurículo-ventricular cuando aparecen trabajos que demuestran la efectividad de este tipo de tratamiento.

En 1992 Fannazapari presenta los resultados de 44 pacientes con MCH obstructiva sometidos a tratamiento con MP secuencial refractarios a tratamiento médico en los que los síntomas y tolerancia al ejercicio mejoran considerablemente y se asocia a una disminución significativa del gradiente del tacto de salida, aumento del gasto cardíaco y de la tensión arterial". Así mismo observa que la mejoría persiste al cesar la estimulación. En nuestro paciente se produce una mejoría importante de la sintomatología con desaparición de la angina, mareos y aumento de la tolerancia al esfuerzo así como una disminución importante del gradiente que pasa de 165,8 a 49 mm.Hg.




El mecanismo por el cual se obtiene la mejoría se desconoce. La estimulación ventricular derecha produce un movimiento paradójico del tabique por lo que se cree que éste aumentaría el tracto de salida en sístole con la consiguiente reducción del efecto Venturi sobre el aparato mitral y la disminución de la obstrucción’. McAreavey et al' observan que el efecto beneficioso continúa después del cese de la estimulación y que éste se acompañó de cambios significativos en la despolarización y repolarización ventricular por lo que sugieren que además del efecto mecánico se produce una reducción de la contracción ventricular por la inducción de cambios a nivel celular o molecular en respuesta a una actividad eléctrica alterada.

En nuestro caso no se observaron cambios en la función diastólica y aunque se han descrito efectos beneficiosos sobre ésta’ se necesitan más trabajos para valorar la acción de la estimulación ventricular sobre la función diastólica de los pacientes con MCH.

Con objeto de asegurar la estimulación ventricular debe programarse el MP con un intervalo de conducción A-V menor que el PR del paciente y que este se mantenga durante el esfuerzo por lo que los MP con respuesta A-V en frecuencia serían preferidos. Por otra parte, varios trabajos demuestran el efecto beneficioso de un intervalo A-V corto, aumentando el período de llenado






 




 






 






 






 






 






Figura 4.- Ecocardiograma en Modo M posterior a la implantación del MP. Se observa una disminución del contacto sistólico válvula mitral-tabique.




ventricular izquierdo y contribuyendo a la mejoría clínica de los pacientes con MCH, por lo que, además de asegurar la estimulación ventricular con un intervalo A-V corto mejoraríamos la función ventricular. En nuestro caso se programó el intervalo A-V menor que permite el MP que es de 100 mseg.

Es sabido el empeoramiento que ocurre en estos pacientes cuando entran en fibrilación auricular. Recientemente se ha informado de los efectos beneficiosos de la estimulación VVI en los pacientes con fibrilación auricular y gradiente elevado’.

Concluimos que la estimulación mediante Marcapaso Definitivo es un tratamiento a tener en cuenta en pacientes con miocardiopatía obstructiva sintomáticos y que no responden a tratamiento medicamentoso. Este tratamiento debe considerarse previo a la cirugía y dejar ésta solo para aquellos casos en los que el tratamiento médico y la terapéutica con MP no produzcan mejoría.




En algunos casos este tipo de tratamiento puede no ser efectivo por lo que antes de la implantación definitiva debería comprobarse mediante MP provisional y estudio con doppler continuo el beneficio de forma de tratamiento.
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Figura 5.- Registro con Doppler continuo de la velocidad del tracto de salida del ventrículo izquierdo posterior a la implantación del MP. Existe una disminución de velocidad del flujo: 3.5 m/seg que se corresonde con un gradiente máximo de 49 .mm Hg. lo que significa una reducción del gradiente de 116,9 mm Hg.
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Desarrollando el proyecto, expuesto en el programa de la nueva Junta Directiva en la pasada Asamblea en Puzol, con respecto al programa de formación y difusión de la Cardiología, el pasado 22 de octubre tuvo lugar una reunión entre el Comité ejecutivo de la SVC encabezado por el presidente Francisco Sogorb y la coordinadora del Instituto Valenciano de Estudios de Salud Pública (IVESP) Concha Colomer. Este organismo está encargado de la coordinación en la formación del personal de la Conselleria de Sanidad. En esta reunión se acordó la colaboración de este organismo en el referido programa para el periodo 1994-95, renovable en cursos sucesivos.




Durante el año 1994 este programa se circunscribe a un curso de 40 horas de duración con el contenido que se adjunta, dirigido a médicos de instituciones públicas y concertadas del Servicio Valenciano de Salud, fundamentalmente residentes de primer año, médicos de equipo de atención primaria y cualquier médico interesado en la cardiología.






 





PROGRAMA



	
Introducción. Exploración y métodos diagnósticos en Cardiología.


	
Cardiopatía isquémica: Concepto. Clasificación. Factores de riesgo coronario. Prevalencia y prevención primaria.

	
Angina de pecho: Concepto, fisiopatología, diagnóstico diferencial, clasificación, métodos diagnósticos, tratamiento.


	
Infarto agudo de miocardio: Concepto, diagnóstico, tratamiento actual.


	
Estratificación de riesgo post IMAS. Manejo post IMA. Prevención secundaria.


	
HTA. Cardiopatía hipertensiva. Técnicas de estudio.


	
Tratamiento individualizado de la hipertensión arterial.


	
Insuficiencia cardiaca: Epidemiología y fisiopatología.


	
Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.


	
Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca.


	
Síncope.


	
Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.


	
Identificación y manejo actual de las arritmias ventriculares.


	
Marcapasos: Concepto, tipos y modos de estimulación, indicaciones. Seguimiento.


	
Valvulopatías: Diagnóstico y tratamiento.
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¿QUE PACIENTES DEBEN SER SOMETIDOS A TRASPLANTE CARDIACO?




Deben ser sometidos a trasplante cardíaco (TC) todos aquellos pacientes que mejoren su curva de supervivencia con este procedimiento al compararla con la que tendrían con la historia natural de su enfermedad, además de mejorar su calidad de vida, y sin posibilidad de otro tratamiento alternativo.

La indicación clásica sería en aquellos pacientes con insuficiencia cardíaca muy evolucionada en estado funcional para la disnea lll-IV ó IV/IV de la NYHA a pesar de tratamiento médico máximo y sin otras posibilidades quirúrgicas de revascularizacón o de otro tipo.




En ocasiones no es la disnea el factor limitante principal pudiendo estar también indicado el TC en pacientes con cardiopatía isquémica, mala función ventricular y angina rebelde a tratamiento médico máximo sin posibilidades de revascularización y en aquellos con arritmias ventriculares malignas sintomáticas que no responden a tratamiento antiarrítmico ni desfibrilador implantable. El TC también está indicado en aquellos pacientes con severísima depresión de la función sistólica ventricular izquierda (fracción de eyección igual o menor del 10%) independientemente de su estado sintomático.




PARAMETROS A VALORAR A LA HORA DE INDICAR UNTO




EDAD: Actualmente el límite superior está en 65 años, si bien se ha demostrado que por encima de 60 aumenta tanto la mortalidad como la morbilidad, por tanto la tendencia es a situar el límite superior en 60 años. De todas formas, en edades límites es la edad biológica la que tiene que prevalecer sobre la real.




HEMODINAMICA: La mayoría de estos pacientes suelen tener aumentada la presión arterial pulmonar sistólica




Nota del Editor: Protocolo utilizado en el Hospital La Fe de Valencia 

 

entre 45-50 mmHg. Este aumento de la presión puede ser peligroso existiendo el riesgo de un fallo ventricular derecho del corazón donante no acostumbrado a soportar esta presión. De los tres parámetros que se suelen utilizar para valorar la hipertensión pulmonar (Presión sistólica de arteria pulmonar, gradiente transpulmonar y resistentes vasculares pulmonares -RVP-), el de mayor utilidad, ya que se correlaciona mejor con la presencia de un fallo ventricular derecho en el momento del implante, son las RVP obtenidas tras la administración de vasodilatadores (en ese centro se utiliza el Nitroprusiato para valorar la potencial reversibilidad de las resistencias vasculares pulmonares elevadas).




Según ésto, si tras el uso de los vasodilatadores las RVP > 6 U.W. es contraindicación absoluta para el TC. Entre 4-6 U.W. se debe forzar la medicación vasodilatadora y reevaluar a los dos meses. R.V.P. < 4 U.W. buen candidato. RVP < 2.5 U.W. candidato óptimo.




INFECCION: Es contraindicación absoluta para el TC, debido a la gran posibilidad de sepsis postoperatoria con el tratamiento inmunosupresor. Hay que prestar atención a la posible presencia de febrícula, leucocitosis, cultivos positivos de esputo, orina o sangre: también a un posible patrón intersticial en la RX de tórax n o explicado por congestión pulmonar debido a fallo ventricular izquierdo. Todas las analíticas de despistaje de enfermedades infecciosas deben ser compatibles con la normalidad.




TUMORES MALIGNOS: La inmunosupresión favorece el desarrollo de tumores, en particular linfomas. La presencia de una enfermedad maligna debe descartarse antes del trasplante, en el caso de neoplasias presuntamente curadas (médica o quirúrgicamente) sin recurrencias en 5 años se puede plantear el TC.




DIABETES MÉLLITUS: La terapéutica con corticoides suele provocar hiperglucemias y descontroles en los pacientes previamente diabéticos. Es contraindicación absoluta para el TC la presencia de diabetes mellitus



 





insulinodependiente con alguna evidencia de afectación orgánica secundaria (enfermedad vascular periférica, retinopatía o polineuropatía diabética, expresión de afectación microvascular).




INSUFICIENCIA RENAL: Los pacientes con fallo cardíaco severo suelen tener algún grado de insuficiencia renal de origen prerrenal. Se considera contraindicado el TC cuando la creatina sérica > 2.0 mgr/dL y/o el aclaramiento de creatina es < 50% durante el test con inotropos (debido al efecto deletéreo de la ciclosporina sobre la función renal).




Para diferenciar si la insuficiencia renal es secundaria al fallo cardíaco y por tanto potencialmente reversible o si es de origen orgánico renal, es útil la administración intravenosa de inotropos (en este centro se utiliza la Dobutamina) durante un tiempo variable con control analítico seriado, valorando la potencial reversibilidad de los parámetros de función renal.




Es importante atender al hecho de que ciertos grado de insuficiencia renal no están provocados por fallo anterógrado ni por afectación renal primaria, sino por lECAs, siendo este tratamiento muy común en este tipo de pacientes, debiendo pensar en ellos ante grados de insuficiencia renal que no respondan a inotropos y no tengan explicación por afectación renal primaria.




INSUFICIENCIA HEPATICA: La insuficiencia cardíaca congestiva suele cursar con ligeras elevaciones de las transaminasas séricas por congestión hepática (en el caso de muy bajo gasto puede acontecer una hepatitis isquémica con elevaciones muy importantes de las transaminasas).




En caso de albúmina < 2 gr/dL, Bilirrubina > 2.5 mgr/dL o Transaminasas > 2-3 veces el valor normal durante el test con inotropos se debe contraindicar el TC. Si persisten dudas razonables realizar biopsia hepática.




En el caso de hepatitis B aguda o infección persistente se debe contraindicar el TC.




ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA: Los pacientes con enfermedad obstructiva o restrictiva severas tienen contraindicado el TC. Así un FEV1 < 50% y/o una capacidad del difusión < 50% de la que le correspondería para su falla, sexo, edad, peso y raza contraindica el TC.

EMBOLISMO PULMONAR: El embolismo y el infarto pulmonar pueden derivar en el paciente inmunodeprimido en la formación de abscesos con consecuencias devastadoras. Así pues, los pacientes que sufren un episodio de embolia pulmonar deben esperar al menos 2-3 meses después del episodio agudo para ser trasplantados.




ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA: Dado que en el paciente trasplantado tratado con esferoides y ciclosporina existe una ateromatosis acelerada, y que después del TC se tiende hacia la HTA e hiperlipemia, los pacientes con síntomas vasculares periféricos importantes y/o enfermedad neurovascular se deben excluir del TC.




 

OBESIDAD MÓRBIDA: Debido a la alta morbilidad de los pacientes obesos y la tendencia a la ganancia de peso después del TC, se debe intentar primero una reducción del peso corporal.




OSTEOPOROSIS SEVERA: Es una contraindicación relativa, ya que con el tratamiento corticoide se produce una osteoporosis en ocasiones de difícil control.




PRESENCIA DE ENFERMEDADES SISTEMICAS: La presencia de enfermedades sistémicas del tipo de patología neurológica o neuromuscular, enfermedades del colágeno, amiloidosis o hemocromatosis deben excluir al paciente de la posibilidad del TC, debido a la mala expectativa de vida de estos pacientes.




ADICCION A DROGAS: La presencia de ADVP será contraindicación absoluta para el TC debido a la habitual poca colaboración de estos pacientes.




Los pacientes adictos a tabaco o alcohol se valorarán como posibles candidatos sólo tras 4-6 meses de abstención.




HIPERTENSION ARTERIAL: Es contraindicación relativa.




CONSIDERACIONES PSICOLOGICAS: Es muy importante que tanto el paciente como su familia comprenda la situación y los efectos secundarios que de ella se derivan. En el caso de falta de colaboración de la familia, o del propio enfermo, o poca capacidad intelectual para llevar a cabo el tratamiento y someterse a las revisiones periódicas, se debe contraindicar el TC.




INDICACION DEL TC EN LOS PACIENTES CON SHOCK CARDIOGENICO




La decisión del TC en estos pacientes está lejos de ser tajante; por un lado, estos pacientes suelen ser candidatos subóptimos debido a otros procesos intercurrentes (fallo hepático y/o renal más o menos importante, infecciones, embolias pulmonares, septicemias, hipoxia cerebral) con una mayor mortalidad a la hora del TC; por otro lado, la obtención de órganos de extrema urgencia hace que éstos en muchas ocasiones sean también subóptimos, debido a que los donantes suelen ser de







fuera de esta comunidad derivando en tiempos de isquemia del órgano prolongados. Estas dos condiciones, hacen que los resultados en este centro sean mucho peores que los obtenidos en un TC "programado", por ello en situaciones de gran lista de espera y ante la escasez de órganos, debemos ser comedidos a la hora de indicar el TC en estos pacientes.

Así pues, la decisión a favor o en contra del TC en los pacientes en estado crítico debe tomarse de forma individual y basarse en la gravedad y el número de complicaciones asociadas. En una gráfica imaginaria en la que de izquierda a derecha tuviéramos: aumento ligero de creatina, aumento ligero de enzimas hepáticas, febrícula controlada con antibióticos, hipertensión pulmonar moderada, infiltrado difuso pulmonar, oligo-anuria, hipertensión pulmonar severa, insuficiencia hepática importante, septicemia e hipoxia cerebral, las mayores posibilidades de éxito se obtendrían cuando la situación más se desplazara hacia la izquierda, siendo contraindicaciones absolutas desde la presencia de infiltrado pulmonar en adelante.




Según ésto, la indicación del TC en pacientes en shock cardiogénico debe limitarse a aquéllos más jóvenes, hemodinámicamente estables con fármacos inotropos y/o soporte ventricular, sin ninguna de las contraindicaciones expuestas anteriormente, con imposibilidad de retirada de drogas y sólo con ligeras alteraciones de la función hepática y/o renal atribuibles al cuadro de bajo gasto.
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SECCION DE ECOCARDIOGRAFIA PROTOCOLOS EN VALVULOPATIAS: VALVULAS TRICUSPIDE Y PULMONAR. PROTOCOLO VALVULOPATIA TRICUSPIDEA



ECOCARDIOGRAFIA: MORFOLOLOGIA: MOD. M: 2D:



	

MOVILIDAD DE LAS VALVAS:



	

ENGROSAMIENTO DE LAS VALVAS:






 


ENGROSAMIENTO SUBVALVULAR: CALCIFICACION DE LAS VALVAS:




COMISURAS:	ANILLO VALVULAR:




PROLAPSO:	VEGETACIONES:	PROTESIS:




TAMAÑO VENTRICULAR DERECHO




GROSOR	DIASTOLE:

DIAMETRO	DIASTOLE:




MOVIMIENTO DEL TABIQUE:



	

AREA AURICULAR DERECHA:



	

{Plano apical)







DIAMETRO VENA CAVA INFERIOR:



 


DOPLER



	

DOPPLER PULSADO Y COLOR:



	

FLUJO SISTOLICO EN AURICULA DERECHA:




PROFUNDIDAD (D. PULSADO):	(1/3-2/3-3/3)




AREA DEL YET (D. COLOR):

FLUJO SISTOLICO RETROGRADO EN V.C.I.




	

DOPPLER CONTINUO:



	

GRADIENTE MAXIMO DIASTOLICO TRICUSPIDEO:

GRADIANTE MEDIO DIASTOLICO TRICUSPIDEO

TIEMPO DE HEMIPRESION:

PRESION SISTOLICA ARTERIA PULMONAR:

TIEMPO DE ACELERACION DEL FLUJO PULMONAR:


















 


VALVULA PULMONAR




ECOCARDIOGRAFIA:




MORFOLOLOGIA; ESPESOR	MOVILIDAD COLAPSO




TEMBLOR	ONDA A;	VEGETACIONES




ESTENOSIS INFUNDIBULAR;

DIAMETRO TRACTO DE SALIDA DE V.D.;

DIAMETRO DIASTOLICO DE ARTERIA PULMONAR:




VENTRICULO DERECHO; GROSOR: DIAMETRO:




FLUJO SISTOLICO EN T.S.V.D.:

FLUJO DIASTOLICO EN T.S.V.D.:

PROFUNDIDAD:




VELOCIDAD MAXIMA; GRADIENTE MAXIMO; (SI < 90 HAP) PERIODO DE PREEYECCION: (NORMAL: 304 - 343)




CUANTIFICACION INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA E HIPERTENSION PULMONAR




Profundidad e intensidad del flujo




Area de regurgitación (Doppler color) < 4 cm2	IT Ligera




4-6 cm2	IT Moderada



	
6 cm2	IT Severa





Cálculo de la presión sistólica en arteria pulmonar:




Gradiente VD/AD + 14 = 4xV2 + 14



 




DIAMETRO V.C.I.; < 2 CMS










COMUNICACION SELECCIONADA REGISTRO DEL TRASPLANTE CARDIACO Y CARDIACO PULMONAR DEL HOSPITAL LA FE



Almenar L. Reyes I, López-Aldeguer J, Miró V, Blanes M, Chirivella M, Vicente JL, Palencia M. Caffarena JM. Algarra F.



Grupo de Trasplante cardiaco. Hospital la Fe. Valencia.










 





Desde 1984, fecha del primer trasplante cardiaco en España, el número de este procedimeinto se ha ido incrementando, contándose en el último registro nacional un total de 950 pacientes trasplantados'^.

Nuestro hospital es uno de los 12 centros nacionales con programa acreditado para trasplante de este órgano iniciando su actividad en 1987. Desde el 16 de noviembre de ese año hasta el 1 de marzo de 1993 se habían realizado un total de 48 trasplantes. Cuarenta y cuatro de ellos cardíacos ortotópicos y 4 de corazón-pulmón, hasta esta fecha no se había realizado ningún trasplante cardiaco heterotópico ni ningún retrasplante.

La edad media fue de 49±11 años, siendo 41 varones y 7 mujeres (Figura 1).

La etiología más frecuente fue la cardiopatía isquémica, seguida de cerca por la miocardiopatía dilatada idiopático TRASPLANTE CARDIACO Y CARDIOPULMONAR




j	(Noviembre-87, Febrero-93)




i · N.- total de trasplantes: 48

T. cardiaco ortotópico: 44

T. corazón-pulmón: 4

T. heterotópicos: 0




'	- Retrasplantes: 0




I · Edad media: 49-I-/-11




i · Sexo: varones 41, mujeres 7.




Figura 1.- Número total de pacientes trasplantados y tipo de trasplante. Edad y sexo.




Comunicación seleccionada




X. Reunión S. V.C. Puzol - mayo 1993 Recibido el 14 de enero de 1994 ca, otras menos frecuentes fueron la hipertensión pulmonar (los casos de trasplante cardiopulmonar), las valvulopatías y las cardiopatías congénitas (figura 2).




La progresión en número ha ido creciendo a lo largo de los años, pasando de 2 trasplantes en 1987 hasta 14 en 1992 (figura 3).









Figura 2.- Etiologías más {recuentes de los pacientes sometidos a trasplante cardiaco ortotópico y cardiopulmonar.



 







Figura 3.- Distribución anual de la actividad trasplanladora de este hospital. Encima de las columnas se indica el número de casos.









 







Figura 5.- Causas de muerte y porcentaje de la misma en los pacientes sometidos a trasplante en este centro.



 




 






La mayoría de nuestros pacientes tenían entre 40 y 50 años en el momento del trasplante, siendo relativamente pocos los pacientes menores de 30 y mayores de 60 años (figura 4).

Las causas más frecuentes de fallecimiento relacionado con el trasplante fueron la infección, seguida del rechazo y del fallo agudo del injerto (figura 5).

Nuestra supervivencia una vez superados los primeros años considerados de aprendizaje vienen expresada en la figura 6; siendo similar a la de otros centros nacionales con los mismos años de experiencia.




A la vista de nuestros resultados, pensamos que el trasplante cardiaco es una buena opción terapéutica para paciente con cardiopatías muy evolucionadas, rebeldes a tratamiento farmacológico máximo y sin otras posibilidades quirúrgicas.
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FIGURA 3: Diametros ventriculares izquierdos y fraccién
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