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EDITORIAL




LA CARDIOLOGIA EN LOS CENTROS
DE ESPECIALIDADES DE LA RED DE
ASISTENCIA SANITARIA PUBLICA




E




En el desarrollo de la Cardiología moderna, la Consulta de Cardiología Extrahospitalaria tiene un papel importantísimo, tanto en el control y tratamiento de los pacientes ya diagnosticados, en la misma consulta o procedentes del Hospital, como en el diagnóstico precoz, alcanzando incluso aspectos preventivos al incidir en pacientes con factores de riesgo sobre los que se actúa. Dentro de la Sanidad pública, el buen funcionamiento de las Consultas de Cardiología Extrahospitalarias, ubicadas en nuestro país en los Centros de Especialidades, es primordial para el manejo de la inmensa cantidad de pacientes con cardiopatía o presunta cardiopatía, evitando la sobrecarga de los Hospitales, y colaborando con el médico de cabecera, para su óptimo control y asistencia.




La S.V.C. ha venido recogiendo la problemática que suipone la adaptación de dichos centros a un nivel de asistencia moderna acorde con el grado de calidad exigido por la sociedad en las postrimerías del siglo XX, tanto en lo que respecta a la formación de los especialistas como a los medios técnicos necesarios (Latido 1988; 2:69-70 y Latido 1989; 2; 265-7).




Motivado por dicha inquietud, y para conocer la realidad de la Cardiología que se practica actualmente en los centros extrahospitalarios de la Red de Asistencia Pública, en el mes de diciembre de 1993, se realizó una encuesta a facultativos de 14 Centros de Especialidades de nuestra Comunidad, cuyo resultado se recoge en este número. También se incluyen los trabajos realizados en tres Centros de Especialidades de las ciudades de Castellón, Valencia y Burjasot, sobre distintos aspectos de la Cardiología Extrahospitalaria o Ambulatoria.




Aunque los trabajos expuestos en este número no abarcan la totalidad de los Centros, y sólo inciden en parte de los aspectos asistenciales que actualemtne les afecta, si que apuntan a algunos de los principales problemas que en la actualidad padecen como son la excesiva presión asistencial en algunos de ellos, la coexistencia de plazas de pulmón y corazón y la sobrecarga por consultas no justificadas.




ENCUESTA











CARDIOLOGIA EN LOS CENTROS
DE ESPECIALIDADES



J. Ruvira Durante. Editor de Latido











 




 


Con el fin de conocer con más detalle, el tipo de atención que se le ofrece al paciente cardiaco en los centros de especialidades (CE) de la red asistencial pública, en el ámbito de nuestra Comunidad, así como la situación de los facultativos que atienden a dichos pacientes y medios de que disponen, el pasado mes de diciembre de 1993 se elaboró una encuesta que fue cumplimentada por facultativos de 14 CE.




MATERIAL Y MÉTODOS



En la encuesta se preguntaba la población que cubría el CE, el número de facultativos que ofrecían asistencia especializada a los pacientes cardíacos, plazas de "pulmón y corazón", plazas jerarquizadas, en propiedad, facultativos contratados o en comisión de servicio y plazas acumuladas. Con respecto a los pacientes se preguntaba acerca del número mínimo que debía ser visto cada día, primeras visitas, existencia de cita previa, tiempo medio que tarda un paciente desde que solicita visita hasta que es visitado, horas de consulta de cardiología diarias totales por centro, y si se admiten "urgencias". Por último se preguntaba acerca de si se realiza ECG sistemático en cada visita, y tiempo de demora desde que se solicita una ecocardiografia, prueba de esfuerzo, coronariografía o cirugía cardíaca.




Para el computo de horas/día de Cardiología ofertadas, se contabilizó el 50% del tiempo en el caso de que la consulta fuera de "Corazón y Pulmón", promediándose las horas en los casos en que la consulta de cardiología no fuera diaria.






RESULTADOS


	
Oferta cuantitativa de atención cardiológica en los CE.





Como puede apreciarse en la tabla 1, el número de horas ofertado de consulta cardiológica al día por 100.000 habitantes es muy desigual, siendo señalado el bajo número en algunos de ellos, 5 con menos de 3 horas por 100.000 habitantes, llegándose incluso en un caso a menos de 2 h. Solamente en 4CE se ofertan más de 5 horas diarias de consulta cardiológica.




La distribución de las horas de especialista/día por 100.000 habitantes se expone en la figura 1. En dicha figura se aprecia la gran variabilidad en la oferta del tiempo de especialista según la diferente zona.



	
Consultas mixtas de cardiología - neumologfa.





Pese a la insistencia de las Sociedades Científicas, y el más claro sentido común, todavía siguen existiendo las consultas mixtas de neumología y cardiología, pese a que en la actualidad ambas especialidades están totalmente separadas, siendo prácticamente imposible obtener la doble titulación por el sistema MIR. Quizá por motivos de tipo burocrático o laboral, en los 14 centros encuestados, todavía en 1994, el 46% de las plazas corresponden a ambas especialidades.













 


3. Situación de los facultativos

De las 37 plazas enfiestadas en estos 14 centros, el 50% de las mismas están jerarquizadas con dependencia de un servicio de cardiología hospitalario. En un 70% las plazas pertenecen a cardiólogos que las desempeñan de forma permanente tras haberlas obtenido por concurso oposición, siendo las denominadas "en propiedad".



	
.- Programación de la consulta.





En todos los centros se contempla la cita previa. El número mínimo de los pacientes (promediados) visto por día oscila entre los 15 y los 100.




El número de primeras visitas se encuentra entre 7 y 21. La demora desde que se solicita la visita oscila entre 0 y 2 meses.



	
.-Tiempo por paciente de consulta cardiológica en los CE.





El tiempo medio aproximado dedicado a cada paciente (Figura 2). en situaciones óptimas, no contabilizando urgencias y con el número de pacientes mínimo/día, en cada centro oscila enter los 6 minutos en un CE urbano (C/ Alboraya), y los 14'4 minutos en CE de dos poblaciones más pequeñas (Gandía y Burjasot).



	
.- Urgencias en los CE.

Con respecto a la faceta de atención de "urgencias" en los centros de especialidades, ello se encuentra en práctica en todos los centros excepto en dos (Gandía y Burjasot), realizándose en todos los demás en contra de la opinión de los facultativos, y con la consiguiente sobrecarga asistencial que supone.





CONCLUSIONES



Se observa pues, una gran diversidad en cada uno de los centros encuestados, tanto en el número de pacientes vistos, tiempo dedicado por paciente, presión asistencial, número de facultativos, modalidad de contratación, pervivencia de las plazas de pulmón y corazón, etc, que hace muy difícil realizar comparaciones entre los mismos. Como conclusión de entre todos los datos obtenidos pueden destacarse las siguientes conclusiones:








 

	
Persistencia atávica de las plazas de Pulmón y Corazón, fósiles de tiempos anteriores al desarrollo de las especialidades de cardiología y neumología, que suponen todavía el 46% del total.


	
Marcadas diferencias cuantitativas en la oferta de consulta especializada de cardiología, tanto en horas /día por 100.000 habitantes, como por tiempo dedicado a cada paciente, entre los diferentes CE. Motivadas por la falta del sufidente número de facultativos de cardiología, más acusado en unos CE que en otros, que serían necesarios para ofrecer una adecuada asistencia, dedicando a cada paciente el suficiente tiempo que requiere una consulta especializada con un mínimo razonable de calidad. Para ello convendria, en la planificación de la asistencia de especialidades, tener en cuenta el tiempo mínimo por consulta especializada por paciente, para prever las horas de consulta reales, y el número de facultativos necesarios para cada zona según la población y presión asistencial.


	
El lastre de las consultas urgentes. Situación con la que la mayor parte de los cardiólogos encuestados han expresado su disconformidad. Dicha modalidad de consulta por su imprebisibilidad produce un trastorno en la programación de trabajo diario, sobrecargando al cardiólogo y disminuyendo el tiempo de atención al paciente programado. Pero lo que es más importante, en los casos en que la urgenda es real, dada la carencia de métodos diagnósticos y posibilidades terapéuticas en el CE pueden producirse graves perjuicios al paciente por la demora del tratamiento, que debe administrarse en un servicio de urgencias donde deberia haberse remitido. En la mayoría de los casos las peticiones de consulta urgente son una forma de "colar" a los pacientes en ocasiones ante la impaciencia y presión de los mismos sobre el médico de cabecera para evitar una demora. Como alternativa para las consultas en las que existiera una premura, pero sin constituir una urgencia real, puede utilizarse la "consulta preferente" con el compromiso de ser vista en un plazo inferior a una semana, que de alguna forma podría obviar las consultas urgentes.
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INTRODUCCION



Entendemos por Cardiología Ambulatoria (CA), la que se desarrolla en Centros de Especialidades o en ambulatorios de la Sanidad Pública. No incluimos en ella, la practicada en consultas externas de hospitales o en consultas de tipo privado, y que evidentemente, tienen otras características especiales.

Creemos que el término es más correcto que el de Cardiología extrahospitalaria, pues la característica principal de la CA es la procedencia de los pacientes (remitidos por el médico de cabecera); y no la ubicación de la consulta.

Hoy, tratamos de entender la CA, como una parte de la labor asistencial de un Servicio de Cardiología (equipos únicos de distrito) y los esfuerzos de la Administración parecen ir dirigidos en este sentido.

La importancia de este primer eslabón de acercamiento al paciente con posible cardiopatía, es evidente por dos motivos principales. En primer lugar por el número de pacientes atendidos y en segundo lugar, porque de su eficiencia depende también, el buen funcionamiento del resto de la cadena que supone un Servicio de Cardiología.




La Sociedad Valenciana de Cardiología ha mostrado su interés en temas relacionados con la CA.




El presente trabajo, trata de mostrar los aspectos generales de la CA, pudiendo servir de base para su lógica estructuración dentro de un Servicio de Cardiología.






MATERIAL Y METODOS



Se han estudiado 207 pacientes atendidos sucesivamente en dos consultas de Pulmón y Corazón (107+100), durante un determinado período de Mayo de 1993. La muestra estudiada, pertenecía al ámbito urbano.

Se registraron los siguientes datos: edad, sexo, primera o segunda visita, causa de consulta (CC), diagnóstico base (cardíaco, pulmonar, no cardiopulmonar), diagnóstico concreto cardiopulmonar principal y secundario, ECG y pruebas solicitadas al hospital de referencia.

La CC debe diferenciarse claramente del diagnóstico base del paciente, circunstancia que no ha sido tenida en cuenta en trabajos previos. Así mismo, creemos que es de especial interés diferenciar entre pacientes nuevos y revisiones. Las revisiones, presuponen una patología cardiopulmonar, mientras que las primeras visitas el diagnóstico base puede no ser cardiopulmonar.

Las valoraciones preoperatorias (VPO) son primeras visitas que consultan a la vez por causa cardiológica y neumológica, y en un gran porcentaje de casos no presentan patología cardiopulmonar. La hipertensión arterial sin repercusión cardíaca, no fue considerada como cardiopatía.

Se analizaron los dos "cupos" por separado, expresando los resultados de forma conjunta cuando estadísticamente era correcto.



 




 






Se solicitaron pruebas diagnósticas en el 9.6% de los pacientes con cardiopatía.

La tabla I presenta la edad media y la relación de sexos en los diversos grupos de pacientes.




De los 143 ECG practicados, 61.5% eran normales, anormales 28% y con fibrilación auricular 10.5%. Las VPO representaron el 16.6% de las primeras visitas.






DISCUSION



La CA presenta una problemática casi invariable a lo largo de muchos años;



	
Separación Cardiología - Neumología.


	
Masificación de las consultas.


	
Desconexión ambulatorio-hospital e intraambulatoria.


	
Insuficiencia de instrumentos diagnósticos.





A todo ello, se suma actualmente el enfoque dado por la Administración a las especialidades en general:



	
Proceso de jerarquización de los facultativos especialistas de ambulatorio.


	
Integración de Iso "cupos” en los llamados "equipos únicos de distrito”.





Intentaremos valorar los anteriores puntos, en el marco del presente trabajo.



	
Separación Cardiología - Neumología





Es evidente, que la separación de las especialidades de Cardiología y Neumología en los ambulatorios, es fundamental, sean cuales sean las circunstancias de organización de la labor asistencial.

Sin embargo, hoy, el proceso de jerarquización, es condición "sine quan non" para el desglose de las especialidades; y su aceptación por parte de los facultativos de cupo depende de variadas y comprensibles circunstancias personales.

Desde un punto de vista teórico la separación de ambas especialidades no traería mayor problema, pues como observamos existe un porcentaje similar de diagnósticos cardíacos y pulmonares en las primeras visitas; aunque, al tener las neumopatias un claro predominio estacional, esta relación debe de aumentar en favor de estas en los meses más fríos del año y en primavera.




Como característica fundamental, se aprecia que en más del 50% de las primeras visitas el diagnóstico es no cardiopulmonar. De esta forma, el cardiólogo en este nivel de la asistencia no sólo diagnostica y trata cardiopatías sino que también las descarta, ejerciendo el conocido papel de "filtro asistencial".

Cuando evaluamos las revisiones, parece bastante evidente, que las cardiopatías son objeto de mayor porcentaje de consultas, muy probablemente por el carácter agudo y autolimitado de ciertas neumopatías.




Como punto anecdótico, los cardiólogos de este nivel, también se ven obligados a atender procesos vasculares periféricos en sus etapas "médicas".



	
Masificación de las consultas





Posiblemente no se trata en la actualidad de un fenómeno generalizado.

Hemos observado en trabajos previos un gran porcentaje de revisiones que (justificadamente o no) son generadas por el propio facultativo y que sin duda, contribuyen a aumentar la masificación y el descontrol.

Pensamos que cuando el porcentaje de primeras visitas superan a las revisiones estamos dando fluidez a la consulta.




Otro tema debatido ampliamente y relacionado con la masificación, ha sido el tiempo medio por paciente. ¿Cuál es el tiempo ideal?. Imposible generalizar: pero en todo caso sería aquel que el médico considerase suficiente en cada paciente concreto, y a su vez el paciente se considerara suficientemente atendido. Creemos que en cualquier circunstancia menos de diez minutos nos situarían en el terreno de la Medicina deshumanizada.







	
Desconexión ambulatorio-hospital e intraambulatoria





La desconexión ambulatorio-hospital, e inclusive intraambulatoria, ha sido uno de los factores más negativos: por no decir el que más ha contribuido al deterioro de la calidad asistencial de la CA. Desconexión, expresada cómo descoordinación, falta de acceso a procedimientos diagnósticos, carencias en formación continuada, imposibilidad de tomar decisiones en equipo, etc. Circunstancias que han tenido que ser superadas con la voluntad de los propios cardiólogos y por la inestimable ayuda de las Sociedades regionales y estatales de Cardiología (Sociedad Valenciana de Cardiología y Española de Cardiología, en nuestro caso).




Según las tendencias actuales, al considerar la CA como un eslabón más de un Servicio de Cardiología y la lenta pero progresiva integración de los facultativos de "cupo” en los equipos únicos de distrito, sin duda, mejorará definitivamente la situación.



	
Insuficiencia de instrumentos diagnósticos





El equipamiento instrumental en CA ha sido objeto de estimación'.

Las disponibilidades actuales distan mucho de ser las recomendadas. Especialmente se hecha en falta, la posibilidad de ecocardiografia-doppler y de electrocardiografía de esfuerzo. La presencia de estas pruebas serviría de descarga a la presión asistencial que sufren los hospitales, contribuiría a uina mejor calidad de la asistencia ambulatoria y evitaría la pérdida de contacto con el cardiólogo con técnicas básicas actuales.




Como conclusión a todo lo expuesto, puede que estemos en le comienzo de una orientación adecuada de la CA, para su correcta integración en los Servicios de Cardiología y para la superación de su habitual problemática.




Los Servicios de Cardiología deben prestar especial atención en la organización de la CA, potenciando adecuadamente esta importante faceta de la Cardiología Clínica, para que la atención al paciente con cardiopatía pueda efectuarse de la forma más eficiente.




BIBLIOGRAFIA


	
Junta Directiva Sociedad Valenciana de Cardiología; Requerimientos instrumentales mínimos cardiológicos. Latido; 1988;2:69-70.


	
Diago Torrent, J.L,: Cardiología ambulatoria. Latido, 1989; 2: 265-267.


	
Alonso Gomez, A.M. Monreal Enamorado. La Cardiología en el ambulatorio. Presente y futuro. Rev. Esp. Cardiot. 1983; 36: 493-496.


	
Morena Valenzuela, G., Barrio Valencia, M., Cerrada Trullenque, J.A. et al. Cardiología ambulatoria. Rev. Esp. Cardiol. 1989; 42:355-358.







	








ESTUDIO DE 1.000 PACIENTES CONSECUTIVOS VISITADOS
EN UNA CONSULTA CARDIOLOGICA DE AREA



J. Muñoz, F.J. Chorro, R. Ruiz, J. Sanchis, M. Catalán, M.L. Martínez, J. Cortina, M. Ibáñez, J.V. Monmeneu, V. López Merino.



Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.










 





INTRODUCCION



La cuantificación y el análisis de la población de pacientes atendida en una determinada área sanitaria puede aportar información de interés en relación con aspectos tales como el tipo de patología atendida, las características de la población estudiada, la necesidad en cuanto a técnicas diagnósticas complementarias y la posibilidad de actuación en el terreno diagnóstico y terapéutico.




El presente trabajo tiene como objetivo el conocer las características de los pacientes vistos en el Centro de Especialidades El Grao dependiente del Hospital Clínico Universitario de Valencia.






MATERIAL Y METODO



Se diseñó una sencilla encuesta en la que se incluían, además de los datos de filiación del paciente, su edad y sexo, el tipo de visita (urgencia, primera o segunda), el número y tipo de exploraciones solicitadas, el diagnóstico definitivo y tipo de seguimiento: Si el paciente era remitido a su médico de cabecera, al hospital o bien si se decidía controlar al enfermo en nuestro Centro de Especialidades. Se añadió un último apartado en el que cada uno de los facultativos consignaba, si a su entender, el paciente era realmente subsidiario de una consulta especializada.






RESULTADOS



Se registraron 1000 consultas consecutivas en nuestro centro de especialidades. El tipo de visita se distribuyó en 435 primeras, 515 visitas consecutivas y 50 urgencias (relación V:2’ de 1:1.2).

La distribución por sexos fue de 537 mujeres y 463 hombres, con una edad comprendida entre un año y 90 años (media + DS:57+19 años). Treinta y cinco de nuestros pacientes tenían una edad inferior a 15 años, 383 superaban la edad de jubilación de 65 años, y de estos, 261 eran mayores de 70 años y 54 mayores de 80 años (Figura 1).

Se solicitaron una media de exploraciones de 0.9± 0.8 con un rango entre 0 y 5. El electrocardiograma fue la más habitual con 619, seguido de la radiología de tórax con 217. Entre las exploraciones más especializadas se solicitaron 57 ecocardiogramas, 20 monitorizaciones electrocardiográfica ambulatorias tipo Holter y 20 ergometrías. Sólo se remitieron 6 

 

pacientes para cateterismo cardíaco y un único estudio electrofisiológico. En 57 pacientes se solicitaron estudios analíticos acompañantes (Figura 2).




Una vez establecido el diagnóstico de los pacientes comprobamos que las causas más frecuentes de consulta en nuestro medio fueron la cardiopatía isquémica (155 pacientes) y la hipertensión arterial (147 pacientes). En tercer lugar aparecía, con un importante número de casos (133), el dolor torácico de origen no coronario, remitido por el médico de cabecera, generalmente para valoración electrocardiográfica. Las arritmias documentadas (93 pacientes) ocupan el cuarto lugar en nuestra lista, siendo las de origen supraventricular, sobre todo la fibrilación auricular con 56 pacientes la más frecuente. Cincuenta y tres pacientes acudieron a consulta por palpitaciones ocasionales. Es curioso destacar la existencia de 44 sujetos en los que no se detectó patología alguna, que fueron remitidos por sus respectivos médicos para realización de un "chequeo". En la figura 3 aparecen resumidas las diez primeras causas de consulta en nuestro medio.




Entre los pacientes remitidos urgentemente al Centro destacan los dolores torácicos no coronarios (10), seguidos de arritmias (8): 4 taquiarritmias por fibrilación auricular, 3 taquicardias paroxísticas supraventriculares y un flutter, y por cuadros de disnea agua (7).




En la valoraciuón que realizamos sobre la justificación de la visita, se puso claramente de manifiesto que un porcentaje importante de pacientes (791) requería consulta especializada. No obstante en el 21% de los casos no hallamos justificación para la visita.






CONCLUSIONES


	
Existe una buena relación entre las primeras y las segundas visitas.


	
Entre los pacientes atendidos se aprecia un predominio ligero del sexo femenino, y de aquellos que superan los 65 años de edad, con una proporción notable de los que superan los 70 y 80 años de edad.








 




 



 




RGURA 2






 




 


FIGURA 1.- Distribución por edades de nuestros pacientes






 




 




 






MOTIVOS DE CONSULTA




 

FIGURA 3.- Causas más frecuentes de consulta



	
La cardiopatía isquémica y la hipertensión arterial constituyen las dos primeras causas de consulta.


	
La media de exploraciones solicitada fue de 0.9 por paciente siendo el electrocardiograma la más frecuentemente. Exploraciones más sofisticadas son solicitadas muy esporádicamente.


	
No consideramos justificadas el 21% de las consultas realizadas.
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El conocimiento de las patologías recogidos por las consultas de Cardiología y su cuantificación constituye una información necesaria para la organización y optimización de los recursos disponibles, en un servicio de cardiología en el que se incluye la asistencia extrahospitalaria de forma jerarquizada. Dicho conocimiento ayudará a la confección de protocolos de diagnóstico y tratamiento, prevalencia de enfermedades cardiovasculares, así como a la posibilidad de programas de intervención tanto sobre la población referida como a través de la asistencia primaria, en forma de sesiones o cursos de formación continuada.




MATERIAL Y METODOS



Para realizar el presente estudio se analizaron los diagnósticos de 1572 pacientes consecutivos vistos en una consulta de cardiología del Centro de Especialidades de Burjasot (CEB) durante los meses de enero a junio de 1993.

Se consignó el diagnóstico más significativo, desde el punto de vista cardiológico, solo uno por visita, con los datos disponibles en ese momento tanto clínicos, como exploratorios o pruebas complementarias. Los grupos de diagnósticos se eligieron de forma arbitraria por los cardiólogos participantes en este estudio.

La consulta de Cardiología del CEB, es la única consulta especializada del distrito 5.’ de Valencia, con una población de 225.000 habitantes, que funciona también como consulta externa del Hospital Arnau de Vilanova (HAV), al encontrarse el servicio de cardiología totalmente jerarquizado, con una plantilla de 5 facultativos de distrito y un jefe de servicio.

Durante el período en el que se realizó el presente estudio fueron vistos por cardiología un total de 4310 pacientes, lo que supone para esta muestra el 36.4% del total. La asignación de consulta se realizó de forma aleatoria por el número de historia, no seleccionándose los pacientes.




Fueron solicitados un total de 1142 entre pruebas de esfuerzo, y ecocardiografías, y 50 coronariografía, a realizar las dos primeras en el HAV y las últimas en el Hospital La Fé.




Los datos analizados han sido el diagnóstico provisional o definitivo al finalizar el acto médico, solicitud de pruebas complementarias, y a los pacientes que se les ha dado de alta al concluir su estudio o curación.






RESULTADOS



Los diagnósticos de los pacientes estudiados, por orden de frecuencia, se consignan en la Tabla 1.



	
Cardiología isquémica y su diagnóstico diferencial.



	

TABLA 1: Diagnósticos tras consulta de Cardiología




	

Diagnósticos	Total pacientes



	

%




	

Dolor torácico no anginoso



	

191



	

12




	

Fibrilación auricular



	

156



	

10




	

Hipertensión arterial



	

152



	

9.6




	

Infarto de miocardio crónico



	

150



	

9.5




	

Hipertrofia ventricular izq.



	

136



	

8.6




	

Valvulopatías



	

135



	

8.5




	

Angina estable



	

115



	

7




	

Miscelánea



	

77



	

5




	

Soplos inocentes



	

75



	

4.7




	

Alteraciones cosméticas ECG



	

57



	

3.6




	

Palpitaciones y taquicardias



	

51



	

3.2




	

Disnea de origen no cardiológico



	

43



	

2.7




	

Arritmias y bloqueos



	

40



	

2.5




	

Coronariogratia y ACTP



	

39



	

2.5




	

Miocardiopatias



	

36



	

2.3




	

Insuficiencia cardiaca



	

35



	

2.2




	

Prótesis valvulares y MP



	

24



	

1.5




	

Angina inestable



	

20



	

1.2




	

Síncopes



	

20



	

1.2




	

WPW



	

11



	

0.6




	

C. Congénitas



	

9



	

0.5





	







	







 

Figura 1: C. Isqu: cardiopatía isquémica y su diagnóstico diferencial. Arrit: arritmias y bloqueos. HTA/HVI: hipertensión arterial e hipertrofia ventricular izquierda. Valvulop: valvulopatías, micardiopatías e insuficiencia cardiaca. P. grave: pacientes con cuadros graves. Miscel: miscelánea.




El dolor torácico de causa extracardiaca, de origen fundamentalmente osteoarticular, es el primer motivo de consulta (12%). Si a ello le unimos el infarto de miocardio crónico no complicado (9.5%), la angina estable (7%), angina inestable (1.2%), y las consultas en relación con petición o resultados de estudio coronariográfico o ACTP (2.5%), sin considerar los falsos diagnósticos ECG de isquemia silente por alteraciones en la mayor parte de los casos debidas a hipertrofia ventricular izquierda, obtenemos un total de un 32% de consultas en relación con la cardiopatía isquémica y su diagnóstico diferencial.



	
HTA e hipertrofia ventricular izquierda. Las consultas relacionadas con hipertensión arterial suponen un 10% del total, tanto para estudio etiológico, ajuste del tratamiento, como para la valoración de la repercusión cardiaca.





La hipertrofia ventricular izquierda, fundamentalmente en relación con la hipertensión arterial supuso el 8.6 de los diagnósticos, por lo que sin contabilizar los casos de HTA con insuficiencia cardíaca, la HTA supone un 18% de las consultas.



	
Arritmias. El estudio y tratamiento de la fibrilación auricular (FA) supone en nuestro ambulatorio el 10% de las consultas. Debiéndose señalar que durante el año 1993 se han realizado un total de 16 cardioversiones eléctricas. Las consultas por palpitaciones y taquicardias en las que no se llega a un diagnóstico etiológico es de un 3.2%, arritmias y bloqueos 2.5%, y por anomalías espúreas del ECG un 3.6%. El Sdr de WPW se diagnostica en un 0.6%. Así pues las consultas relacionadas con arritmias y alteraciones del ECG suponen un 20% del total de diagnósticos.


	
valvulopatías y miocardiopatías. El diagnóstico y control de valvulopatías supuso un 8.5%; soplos inocentes, principalmente en niños remitidos por su pediatra, un 4.7%: control de prótesis valvulares cardíacas y marcapasos un 1.5%, (pese a que los MP implantados en el HAV por nuestro servicio, desde 1992, se controlan aparte). Todo ello supone, excluyendo al control de MP, para el grupo de valvulopatías y su diagnóstico diferencial un 14% de los diagnósticos.





Las miocardiopatías de forma genérica (2.3%) y las cardiopatías congénitas (0.5%) son dos diagnósticos más raros.



	
Pacientes graves. La angina inestable (1.2%), incluido el infarto de miocardio agudo, junto con la insuficiencia cardíaca descompensada (2.2%) y el síncope (1.2%), constituyen los tres grupos de diagnósticos de mayor gravedad, que motivan el traslado urgente en muchas ocasiones al hospital por el grave riesgo vital que suponen para el paciente. En conjunto constituyen casi un 5% de las consultas realizadas en este tiempo.





CONCLUSIONES


	
.- El diagnóstico más frecuente es el de dolor torácico de causa extracardiaca (12%). La cardiopatía isquémica y su diagnóstico diferencial supone un 32% de los diagnósticos.


	
.- El estudio y tratamiento de las arritmias, principalmente la FA (10%), e incluyendo las consultas relacionadas con la interpretación de electrocardiogramas suponen un 20% del total.


	
.- La HTA y la hipertrofia cardíaca secundaria, generan un 18% de las consultas, pese a la progresiva asunción del diagnóstico y tratamiento de la HTA por los médicos de asistencia primaria.


	
.- Las valvulopatías (8.5%) prótesis valvulares, valoración de soplos (4.7%), insuficiencia cardíaca (2.2%), miocardiopatías (2.3%), y cardiopatías congénitas (0.5%) suponen un 18% de los diagnósticos.


	
.- Encontramos hasta un 5% de patología grave, en la que se incluye la angina inestable, el síncope y la insuficiencia cardíaca descompensada.


	
. Por último encasillamos en un grupo misceláneo a las consultas remitidas para chequeos, exámenes preoperatorios, y enfermedades de otras especialidades que acuden a nuestra consulta.
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Presentamos el caso de una paciente de 34 años diagnosticada de insuficiencia mitral moderada, estenosis mitral ligera e insuficiencia aórtica moderada,  en clase funcional l/IV de la NYHA. Como único factor riesgo coronario padecía un hipercolesterolemia tratada farmacológicamente. Se mantenía en ritmo sinusal y no se había registrado ningún episodio paroxístico de fibrilación auricular. En un estudio ecocardiográfico de seguimiento se observó un trombo parietal de 2 por 3 centímetros sobre una zona disquinética apical. El diámetro de la aurícula izquierda era de 3.9 cm. y presentaba un área funcional mitral de .6 cm 2. No se encontró ningún trombo en aurícula izquierda.




Cuatro meses antes de la cita, la paciente había experimentado un dolor precordial opresivo de aparición súbita de unas 3 horas de duración, no presentando recurrencias posteriormente, ni deterioro en su clase funcional. El ECG basal no mostró signos de necrosis ni alteraciones en la repolarización. La ergometría según protocolo de Bruce fue clínica y eléctricamente negativa. El estudio ecocardiográfico transesofágico no encontró trombos en la orejuela izquierda, ni defectos en el tabique ínterauricular. El cateterismo cardiaco mostró en la ventriculografía una zona disquinética apical y no se objetivaron lesiones en la coronariografía. El estudio con isonitrilos (MIBI) no
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mostró defectos de perfusión, probablemente debido a lo reducido del área de necrosis y al encontrarse en el apex. No se practicó estudio con ergonovina para descartar espasmo coronario ante la presencia de infarto previo y la no recurrencia isquémica actual. La paciente fue diagnosticada de infarto de miocardio secundario a un embolismo coronario por un trombo intraauricular. Recibió tratamiento anticoagulante y, tras un seguimiento de 15 meses no ha habido recurrencia anginosa ni deterioro funcional.




Los casos de infarto agudo de miocardio en ausencia de lesiones coronarias suponen el 24% en población joven, y solo el 3% respecto a la población global (1). La etiología es múltiple, pero las mas comunes son: embolismo, espasmo, trombosis coronaría y recanalización.




El embolismo coronario fue descrito por Virchow en 1856, clásicamente la endocarditis había sido la causa más frecuente (2); más recientemente Loire y Tabib, en un estudio anatomoclínico de 61 casos de embolismo coronario (3), han identificado los trombos íntracardíacos como la etiología más frecuente. La arteria coronaria descendente anterior suele ser el lugar más común de obstrucción (45%). seguida de la arteria coronaria derecha (24%). Hay varias formas de presentación: dolor precordial típico, deterioro de la clase funcional, muerte súbita o como hallazgo fortuito electrocardiográfico o en un estudio de ecocardiografía.




La valvulopatía reumática mitral es la cardiopatía que más predispone al embolismo sistémico, sobre todo cuando se acompaña de fibrilación auricular (4). Sin embargo se han descrito varios casos de embolismocoronario en el seno de una estenosis mitral moderada o severa en ritmo sinusal (5). Se ha recomendado iniciar la anticoagulación oral crónica en pacientes con estenosis o insuficiencia mitral significativa y fibrilación auricular crónica o paroxística, así como aquellos con antecedentes de embolismo previo o con disfunción ventricular severa. En los pacientes en ritmo sinusal solo estaría indicado anticoagularlos en presencia de dilatación auricular severa (6). Sin embargo casos como el que presentamos cuestionan si debemos ampliar los criterios de anticoagulación.




- Un estudio sistemático con ecocardiografía transsesofágica en todos los pacientes con estenosis mitral en ritmo sinusal para valorar la existencia de trombos en la orejuela izquierda no identificaría necesariamente a los sujetos en riesgo, ya que los trombos embolígenos suelen ser los de reciente formación (7).
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INTRODUCCION



Acute Physiology and Cronic Health Evaluation (APACHE II) es un índice de severidad de pacientes críticos ampliamente validado a nivel internacional. Desarrollado por Knaus et al. en 1985, ha demostrado su capacidad de predicción de mortalidad en amplias series de pacientes críticos. El APACHE II se obtiene a partir de tres componentes: la puntuación fisiológica aguda (A), la edad del paciente (B), y la evaluación del estado de salud crónico (C). De la suma de estos tres componentes (A+B+C) resulta la puntuación APACHE II. Ver apéndice I.

La puntuación fisiológica aguda (A) incluye 12 variables fisiológicas: temperatura, presión arterial media, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, presión arterial de oxígeno, pH arterial, sodio sérico, potasio sérico, creatinina, hematocrito, leucocitos y escala de coma de Glasgow. A cada una de estas variables se le asigna un valor que varía de 0-4 según se encuentre en el rango de la normalidad o se vaya alejando de ésta.

La edad se divide en cinco categorías y a cada una de ellas se le asigna una puntuación (B).

Si el paciente tiene una historia documentada de insuficiencia grave hepática, cardiovascular, respiratoria o renal, o bien presenta inmunosupresión, se le asigna una puntuación por estado de salud crónico. (C).

La puntuación total APACHE puede variar desde 0 a 72, relacionándose una mayor puntuación con un peor pronóstico.

El índice APACHE II se obtiene por definición con el peor valor que presenta cada variable individual en las 24 primeras horas de estancia.




La puntuación APACHE se convierte en riesgo de muerte esperado (R) utilizando la ecuación de Knaus cuya formulación general escomo sigue: 1n(R/1-R)= -3.517 + (APACHE II X 0.146) + C. Cada grupo diagnóstico tiene un coeficiente de ponderación C que puede ser positivo o negativo en fundón de
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Los pacientes coronarios suelen ser excluidos de las series de evaluación pronóstica de pacientes críticos por considerarse que existen para ellos índices más específicos




El objetivo de este estudio es analizar el valor del índice APACHE II como predictor de muerte en pacientes con enfermedad coronaria aguda (angina inestable e infarto agudo de miocardio) admitidos en una UCI.






MATERIAL Y METODOS



Hemos estudiado 420 pacientes con enfermedad coronaria aguda (angina Inestable e infarto agudo de miocardio) que fueron consecutivamente admitidos en nuestra UCI desde el 1-noviembre-91 al 31 -octubre-92, y que sobrevivieron al menos 24 horas.

La edad media de los pacientes fue 64.23 años (de 10.70). Con respecto al sexo 314 (74.8%) eran hombres y 106 mujeres (25.2%).

El APACHE II se calculó para cada paciente de la forma ya descrita. No se obtuvo gasometría arterial excepto en aquellos casos en que la situación clínica lo hizo aconsejable. En caso de no disponer de la Pa02 y del pH se asumieron como normales.

El riesgo de muerte asociado para cada puntuación APACHE II se calculó usando la ecuación de Knaus que para el caso concreto de la cardiopatía isquémica toma la siguiente forma:




1n (R/1-R)= -3.517 + (APACHE II x 0.146) + (-0,191).




Se comparó la puntuación APACHE II en supervivientes y no supervivientes utilizando el test ”t”. Se realizó un test de bondad de ajuste para la comparación de la mortalidad observada a la mortalidad predicha por el índice. Para los cálculos estadísticos se utilizó el programa "Confidence interval analysis” (CIA) *




Por último, realizamos una curva de características operativas para el receptor (ROC) (Receiver operator characteristic curve) 5, para la puntuación APACHE II. La curva ROC establece la relación existente entre sensibilidad y especificidad para una prueba dada, en nuestro caso la puntuación APACHE II. Para ello se calculan sensibilidad y especificidad en una serie de puntos de corte que ,al unirse de forma gráfica, nos dibujan la curva. Las pruebas que discriminan bien se agrupan hacia el extremo superior izquierdo de la curva ROC. Las pruebas menos potentes tienen curvas que se sitúan más cerca de la diagonal que va desde el extremo inferior izquierdo al superior derecho, línea que describe las pruebas que no contribuyen con información.






RESULTADOS



La puntuación APACHE II media en los pacientes que fallecieron fue 14.93, mientras que en los supervivientes fue 8.45, diferencia media 6,47 95% IC (4,9-8,5), (p<0,05). Figura 1.

En la figura 2 se observa el riesgo de muerte observado y el predicho utilizando la ecuación de Knaus. En la población total el riesgo de muerte observado fue 10.95 y el predicho 10,8% (ns). Con propósitos descriptivos se ha representado la población total y los subgrupos de pacientes pertenecientes a cada intervalo de la puntuación APACHE 11.

La curva ROC construida se muestra en la figura 3. Se han señalado varios puntos de corte. Hemos elegido como punto de corte que mejor relación guarda entre sensibilidad y especificidad aquel que corresponde a una puntuación APACHE II de 14. Eligiendo este punto de corte obtenemos: sensibilidad 45%, especificidad 87%, valor predictive positivo 30%, valor predictive negativo 92%, malas clasificaciones 17% y valor global 82 %.






CONCLUSIONES



A pesar de que los pacientes con enfermedad coronaria aguda son con frecuencia excluidos en la evaluación pronóstiva de pacientes críticos mediante la escala APACHE II, este índice parece bien calibrado en nuestra población global.




Sin embargo, el APACHE II no se revela como un instrumento excesivamente potente para el pronóstico individual de los pacientes coronarios.

 






 






DISCUSION



Es importante para la práctica diaria habitual de las unidades de cuidados intensivos disponer de puntuaciones de severidad de los pacientes críticos que permitan predecir la supervivencia y comparar el nivel de gravedad de los pacientes.

El sistema de puntuación APACHE II es, probablemente, el más utilizado a nivel mundial para estratificar pacientes críticos según su pronóstico, y se ha mostrado útil para determinar la supervivencia. El uso tan amplio que se hace del APACHE 11 se debe a que para su realización utiliza variables fisiológicas y datos de laboratorio fáciles de obtener y de medir.

Los índices de gravedad se perfilan como un instrumento de control de calidad ya que funcionan como un mecanismo de vigilancia. En efecto, nos proveen de una mortalidad estimada que al compararla con la mortalidad real, observada, nos dará una señal de alerta sobre posibles desviaciones. Igualmente
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FIGURA 1-Puntuación APACHE II media en supervivientes y tallecidos.








 


es útil para las comparaciones intercentros. Conceptualmente cabe distinguir dos aspectos en dichos índices6. En primer lugar, la calibración del mismo que no es otra cosa que la fiabilidad con la que predice la mortalidad del grupo patológico de que se trate. Según nuestros datos, podemos afirmar que el índice APACHE II está bien calibrado en nuestros pacientes coronarios (Mortalidad estimada 10,8% vs Mortalidad observada de 10,95%). En segundo lugar, y aunque no fue este el fin primario de dichos índices, cabe preguntarse qué capacidad de discriminación tienen un índice dado, o en otras palabras como funciona para separar de forma individual los pacientes que fallecen de los que sobreviven. Igualmente observando nuestros resultados podemos observar que el índice APACHE II no es buen método de predicción individual de muerte entre los pacientes coronarios. Existen varias posibles explicaciones para este hecho. Por una parte las mismas variables que forman parte del índice ya que, de todas ellas únicamente existen unas pocas que están ligadas de forma directa a una posible alteración cardiovascular. Quizá más importante que las variables incluidas en el índice son las que no lo están. Es obvio que la localización del infarto, el nivel de creatinfosfokinasa, datos ecocardiográficos etc. son









FIGURA 2-Riesgo de muerte observado y predicho



 


factores de reconocido peso en el pronóstico del paciente coronario. Por otra parte, el hecho de tomar como puntuación APACHE II el correspondiente al peor valor de cada variable obtenido en las primeras 24 horas de evolución hace que no se tenga en consideración la evolución en los días sucesivos, cuando es frecuente el deterioro progresivo de los pacientes, lo que supondría una mayor afectación de las variables fisiológicas después de las primeras 24 horas y, por tanto, una mayor puntuación APACHE II.




La baja incidencia de mortalidad de los pacientes con enfermedad coronaria aguda se refleja en el bajo valor predictive positivo.




Finalmente quisiéramos llamar la atención sobre el hecho de la existencia de muchas unidades de pacientes críticos de características polivalentes lo que inevitablemente conlleva una mezcla importante entre los pacientes. Es en este escenario en donde los índices de gravedad de tipo general, tales como el APACHE II alcanzan toda su importancia, pues nos van a permitir clasificar a toda la población asistida, independientemente de cuál sea el grupo diagnóstico al que pertenecen.
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ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES



Las arritmias supraventriculares son trastornos del ritmo en cuyo origen o mantenimiento participan las estructuras cardiacas situadas por encima de la bifurcación del haz de His. Entre las arritmias supraventriculares hiperactivas se encuentran las extrasístoles y las taquicardias y taquiarritmias supraventriculares.




1.-EXTRASISTOLES




Las extrasístoles o contracciones prematuras pueden deberse a la actividad automática de células miocárdicas o del sistema específico de conducción, a la actividad desencadenada por postpotenciales o a la existencia de fenómenos de reentrada. Las extrasístoles supraventriculares se originan en las aurículas o en la zona de la unión aurículo-ventricular. Las extrasístoles auriculares dan lugar a la aparición de una onda P precoz cuya morfología suele ser distinta a la de las P sinusales y tras ella habitualmente se registra un complejo QRS cuya morfología y duración es igual a la de los latidos sinusales (excepto si hay fenómenos de aberrancia). El intervalo PR de la extrasístole puede prolongarse si el intervalo de acoplamiento es corto y en ocasiones la onda P extrasistólica no va seguida de complejo QRS. La pausa postextrasistólica es el ciclo que sigue a la contracción prematura y termina con la aparición de un nuevo latido sinusal; esta pausa generalmente es incompleta (ciclo de la extrasístole + pausa < 2 x ciclo sinusal). Si el lugar de origen es la zona de la unión A-V la morfología de la P suele ser negativa y la posición de la P con respecto al QRS depende de la relación entre la velocidad de conducción retrógrada y la anterógrada, así la onda P puede preceder al complejo QRS, coincidir con él o situarse justo inmediatamente después del mismo.




La extrasistolia supraventricular generalmente es una arritmia benigna, puede pasar desapercibida o dar lugar a la aparición de síntomas más o menos acusados según la susceptibilidad del sujeto. Es una arritmia frecuente entre sujetos normales y su incidencia aumenta con la edad. También aparece ante lesiones orgánicas del miocardio auricular (isquemia, dilatación, inflamación, infiltración..), y en ocasiones actúa como desencadenante de otros tipos de arritmias. No suele requerir un tratamiento específico, excepto cuando la sintomatología es muy acusada, y entre las medidas a adoptar se encuentra el control de los factores desencadenantes.






2.-TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES:



Pueden ser de complejos QRS estrechos o anchos (duración >0.12 seg). Las taquicardias de QRS estrecho son siempre, salvo muy raras excepciones, de origen supraventricular, mientras que las de QRS ensanchado pueden ser tanto de origen supraventricular como ventricular, planteando problemas de diagnóstico diferencial que serán tratados en otro lugar. En las de origen supraventricular el ensanchamiento del QRS se debe a bloqueos de rama preexistentes o a fenómenos de aberrancia (bloqueos de rama funcionales).



	
-TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES DE





QRS ESTRECHO:




Pueden ser regulares tales como la taquicardia sinusal, las taquicardias por reentrada nodal A-V, las taquicardias por movimiento circular utilizando una vía accesoria de conducción A-V, o las taquicardias auriculares y el flutter auricular cuando la conducción hacia los ventrículos es constante. También pueden ser de ciclos RR irregulares tal como sucede en la fíbrílacíón auricular o en las taquicardias auriculares y el flutter auricular cuando la conducción A-V es variable. La forma de comienzo y de cese puede ser progresiva o paroxística y en el diagnóstico electrocardiográfico se valora la morfología y polaridad de las ondas auriculares, su frecuencia y regularidad, su posición con respecto al QRS y la relación entre las ondas auriculares y ventriculares.



	
.-TAQUICARDIA SINUSAL:

Se debe a un aumento de la frecuencia del marcapasos sinusal (>100 p.p.min.) y se relaciona con factores desencadenantes tales como el ejercicio, el esfuerzo, la ansiedad, el estrés, la administración de fármacos simpáticomiméticos, la fiebre o situaciones con aumento del tono simpático. Su forma de comienzo y de cese suele ser progresiva excepto en las formas muy raras de taquicardia TAQUICARDIA SINUSAL










Figura 1: Características electrocardiográficas de las formas típicas de la taquicardia sinusal (ondas P sinusales que pueden inscribirse sobre la T precedente con intervalo PR normal), de las taquicardias por reentrada nodal A-V (ondas P retrógradas que coinciden con el QRS) y de las taquicardias por reentrada utilizando una vía accesoria A-V (ondas P retrógradas más separadas del QRS pero con relación RP/PR menor que la unidad).



 




cardia por reentrada sinoauricular (paroxisticas). Electrocardiográficamente la taquicardia sinusal se caracteriza por la existencia de ondas P de morfología y polaridad normales (sinusales), a una frecuencia comprendida generalmente entre 100 y 190 pp.min., que preceden al QRS con un intervalo PR normal, y si la taquicardia es muy rápida se inscriben sobre la T precedente (Figura 1). La maniobras vagales enlentecen progresiva y transitoriamente la frecuencia.



	
-TAQUICARDIAS POR REENTRADA NODAL A-V:





Se originan por mecanismos de reentrada en pacientes con doble via de conducción nodal. La forma habitual de desencadenamiento se relaciona con la llegada de un impulso precoz que queda bloqueado en la denominada vía de conducción rápida y se transmite por la vía lenta, retornando retrógradamente a través de la vía rápida a la zona proximal del nodo y la unión nodo-auricular, para volver a transmitirse anterógradamente a través de la vía lenta hasta la zona distal del nodo, y así sucesivamente (Figuras 2 y 3). Son taquicardias paroxisticas y electrocardiográficamente se caracterizan por ser regulares, con una frecuencia comprendida habitualmente entre 150 y 240 p.p.min, y la onda P, en su forma de presentación habitual, coincide con el QRS, generalmente con la porción media o terminal, alterando, en este último caso, su morfología (Figura 1). La polaridad de la P es negativa en Dll, Din y a VF y generalmente positiva en VI. La relación entre las ondas P y los complejos QRS es 1 ;1 salvo muy raras excepciones. Las maniobras vagales pueden detener la arritmia.









Figura 2: Representación del momento de inicio de una taquicardia por reentrada nodal A-V. El impulso procedente de las aurículas se bloquea en la via rápida y es transmitido hasta la zona distal del nodo a través de la vía lenta, volviendo a la zona proximal a través de la vía rápida.



 

	
-TAQUICARDIAS POR MOVIMIENTO CIRCULAR UTILIZANDO UNA VIA ACCESORIA (SINDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE):





En los pacientes que presentan vías accesorias de conducción A-V que transmiten bidireccionalmente (con signos de preexcitación en el ECG durante el ritmo sinusal) o unidireccionalmente (conducción ventrículo-auricular, sin signos de preexcitación en el ECG durante el ritmo sinusal) se pueden originar, de forma paroxística, taquicardias por movimiento circular cuando un impulso, una vez despolarizado el miocardio ventricular, se transmite hacia las aurículas a través de la vía accesoria y desde allí vuelve a transmitirse a los ventrículos a través del sistema de conducción A-V, repitiéndose de nuevo la activación auricular, y así sucesivamente (taquicardias ortodrómicas, de complejos QRS estrechos, salvo bloqueos de rama preexistentes o funcionales) (Figura 4). Electrocardiográficamente estas taquicardias son regulares y la frecuencia suele estar comprendida entre 150 y 250 p.p.min. Las ondas P se inscriben tras los complejos QRS, generalmente sobre el segmento ST o la porción incial de la onda T y en las formas típicas la relación entre los intervalos RP y PR es menor que la unidad (Figura 1). Durante la taquicardia, especialmente si es rápida, se puede observar el fenómeno de la alternancia eléctrica (variación cíclica de la amplitud de los QRS). La polaridad de la P varía según la localización de la vía accesoria; si es izquierda la P es negativa en DI y aVL, si es derecha es positiva en DI y aVL y negativa en VI, si es posteroseptal es negativa en las derivaciones inferiores y suele ser positiva en VI. Las maniobras vagales pueden detener la arritmia y nunca dan lugar a un cambio en la relación A/V que siempre es 1:1.







	
-TAQUICARDIAS AURICULARES:





Pueden deberse a la existencia de focos de automatismo situados fuera del nodo sinusal o a movimientos de reentrada determinados por la existencia de obstáculos anatómicos, funcionales o mixtos, alrededor de los cuales circula el proceso de despolarización. El ritmo se origina por lo tanto en el miocardio auricular y la polaridad y morfología de la onda P depende del lugar de origen del impulso y de las características de la conducción al resto del miocardio auricular. Electrocardiográficamente se caracterizan por ser taquicardias generalmente regulares, con una frecuencia auricular inferior a 250 p.p.min. y una relación entre las ondas P y los complejos QRS 1:1. aunque pueden existir diversos grados de bloqueo dependiendo de la frecuencia auricular y la refractariedad nodal (Figura 5). Cuando la transmisión hacia los ventrículos es 1 ;1 la onda P precede a los complejos QRS con una relación RP/PR habitualmente mayor que la unidad. Las maniobras vagales no suelen detener la arritmia pero pueden aumentar el grado de bloqueo A/V facilitando la visualización de las ondas auriculares.



	
-FLUTTER AURICULAR:





El mecanismo más aceptado es el del movimiento circular alrededor de un obstáculo anatómico o mixto (anatómico y funcional) determinado generalmente por los grandes vasos que llegan a las aurículas. Durante la arritmia la despolarización auricular se origina de forma regular y constante y según una secuencia que se repite y que en las formas típicas consiste en la despolarización cráneo-caudal de la pared libre auricular derecha y caudo-craneal del tabique interauricular: en el techo de la aurícula derecha el impulso suele circular alrededor del orificio de la vena cava superior y en la base de la misma alrededor del orificio de la vena cava inferior, atravesando una zona de conducción más lenta situada entre la inserción de la cava y el anillo tricuspídeo. Electrocardiográficamente se caracteriza por la existencia de ondas de activación auricular de morfología constante. en forma de dientes de sierra (ondas F) y a una frecuencia comprendida entre 250 y 350 p.p.min. (habitualmente alrededor de 300 p.p. min.) (Figura 5). La polaridad y morfología de las ondas F en el flutter típico es de ondas negativo-positivas en Dll. DIN y VF. La transmisión habitual hacia los ventrículos es 2:1 por lo que la frecuencia ventricular es regular y alrededor de 150 p.p.min.. aunque si el grado de bloqueo es mayor o variable los ciclos ventriculares son irregulares y la frecuencia ventricular es menor. Las maniobras vagales no interrumpen la arritmia pero aumentan el grado de bloqueo A-V permitiendo visualizar con mayor claridad las ondas F y excluir otros tipos de taquicardias.









Figura 3: Representación de la taquicardia por reentrada nodal A-V una vez establecida. El impulso llega a la zona distal del nodo a través de la via lenta y a la zona proximal a través de la vía rápida. Cada vez que llega a la zona distal genera una activación ventricular y al llegar a la zona proximal da lugar a la despolarización auricular retrógrada.



 

	
-FIBRILACION AURICULAR:





La despolarización auricular se efectúa de manera desorganizada, rápida e incoordinada. Simultáneamente existen varios frentes de activación del miocardio auricular cuyo trayecto está determinado en gran medida por la existencia de zonas de bloqueo funcional. La frecuencia a la que se despolariza una determinada zona del miocardio auricular es elevada y está comprendida entre 450 y 650 p.p. min. La conducción hacia los ventrículos depende del momento de llegada de los impulsos desorganizados al nodo A-V. de su frecuencia, de la refractariedad nodal y de fenómenos como la conducción oculta en el nodo A-V. Los ciclos ventriculares son irregulares. Existe una alteración del ritmo auricular que se suele considerar prefibrilatoria que es el ritmo auricular caótico en el que se observa una actividad rápida auricular con ondas P definidas pero de morfología variable (más de tres morfologías distintas) y también con intervales PR variables. Las manifestaciones electrocardiográficas de la fibrilación auricular consisten en la ausencia de ondas P que son sustituidas por ondas rápidas e irregulares tanto en su frecuencia (mayor de 350 p.p.min.) como en su amplitud. Los ciclos RR son irregulares y la frecuencia ventricular rápida (entre 120 y 220 p.p.min.) si no se han administrado fármacos que prolonguen el período refractario nodal o si no existen alteraciones de la conducción A-V (Figura 5). Los complejos QRS son estrechos salvo si existe un bloqueo de rama orgánico o si se originan fenómenos de aberrancia. Las maniobras vagales pueden enlentecer la conducción A-V haciendo más aparentes las ondas auriculares rápidas e irregulares.









Figura 4; Taquicardias ortodrómicas en el síndrome de Wolfí-Parkinson-White. El impulso llega a los ventrículos a través del nodo A-V y del sistema His-Purkinje y vuelve a las aurículas a través de la via accesoria. Desde las aurículas vuelve a transmitirse al nodo A-Vy los ventrículos, repitiéndose el ciclo mientras persiste la taquicardia.



 

	
-APROXIMACION AL DIAGNOSTICO DE LAS TAQUICARDIAS DE QRS ESTRECHO;





Si los ciclos ventriculares son irregulares la causa más frecuente es la fibrilación auricular, aunque también puede tratarse de un flutter o de una taquicardia auricular con conducción A-V variable; el análisis de las ondas auriculares especialmente durante los ciclos de mayor duración (espontáneos o inducidos por maniobras vagaIes) permite diferencias a la fibrilación auricular con ondas F rápidas (frecuencia mayor de 350 p.p.min) e irregulares en su morfología y amplitud, del flutter auricular con ondas F regulares, de morfología constante a una frecuencia comprendida entre 250 y 350 p.p.min, y de las taquicardias auriculares con ondas P' de morfología constante, que depende del lugar de origen de la taquicardia, a una frecuencia menor de 250 p.p.min. Tanto en el flutter como en las taquicardias auriculares si el patrón de conducción A-V es constante los ciclos ventriculares son regulares.




En el caso de las taquicardias de complejos QRS estrechos y ciclos ventriculares regulares la aproximación diagnóstica se puede resumir del modo siguiente:



	
Evaluar si existe bloqueo A-V de segundo grado espontáneo o inducido por masaje del seno carotídeo, ya que si la taquicardia persiste a pesar de que alguna onda P no va seguida o precedida por un complejo QRS sino por otra onda P, entonces se excluyen las taquicardias por movimiento circular utilizando una vía accesoria de conducción A-V. En estos casos el diagnóstico más probable es el de flutter o taquicardia auricular.


	
Evaluar si existe alternancia eléctrica de los complejos QRS en cuyo caso algunos autores afirman que el diagnóstico más probable es el de taquicardia por movimiento circular utilizando una vía accesoria.


	
Evaluar la posición de la P en relación con el QRS ya que en las taquicardias por reentrada nodal A-V la onda P coincide con el QRS y puede alterar la porción inicial (poco frecuentemente) o la porción terminal del mismo. En las taquicardias por movimiento circular utilizando una vía accesoria de conducción rápida la onda P se inscribe detrás del QRS. separadamente, y el intervalo RP es menor que el intervalo PR, excepto en los casos poco frecuentes en los que la conducción ventrículo-auricular se efectúa a través de una vía accesoria de conducción lenta (taquicardias incesantes).


	
Evaluar la polaridad de la onda P, que en las taquicardias por reentrada nodal o en las taquicardias por movimiento circular utilizando una vía accesoria posteroseptal es negativa en las derivaciones inferiores Dll, Din y a VF. En las taquicardias por movimiento circular utilizando una vía accesoria izquierda la P es negativa en DI y a VL, aunque este hallazgo se puede encontrar también en las taquicardias auriculares originadas en la aurícula izquierda. La onda P positiva en DI y a VL no se encuentra en las taquicardias por reentrada nodal A-V y sí que se pueden encontrar en las taquicardias por movimiento circular utilizando una vía accesoria derecha. Cuando la P es positiva en Dll, Dili y a VF el diagnóstico más probable es el de taquicardia auricular.



	
-APROXIMACION TERAPEUTICA A LAS TAQUI





CARDIAS SUPRAVENTRICULARES:




Las implicaciones clínicas de las taquicardias supraventriculares son variadas dependiendo del tipo, el número de episodios, la frecuencia ventricular y la existencia de patología cardiaca acompañante. Pueden ser debidas a malformaciones del sistema de conducción cardiaco, a modificaciones de la actividad del sistema nervioso vegetativo, o pueden aparecer como respuesta a alteraciones del miocardio auricular secundarias a la dilatación de las aurículas por sobrecarga hemodinámica, o a fenómenos tóxicos, inflamatorios, irritativos o isquémicos. Las manifestaciones varían desde episodios de palpitaciones o mareos ocasionales a episodios frecuentes e invalidantes, especialmente si por la frecuencia elevada, la edad del paciente o la existencia de cardiopatía isquémica o insuficiencia cardiaca, dan lugar a alteraciones hemodinámicas importantes o a isquemia miocárdica. Si no existen vías accesorias de conducción A-V ni otra patología asociada el riesgo de que degeneren en arritmias ventriculares malignas es muy bajo.




Las posibilidades de control terapeútico de las mismas son amplias variando desde la aplicación de maniobras vagales para interrumpir una taquicardia, a la administración







TAQUICARDIA AURICULAR








 


Figura 5: Esquema de las características electrocardiográlicas de las formas típicas de las taquicardias auriculares (ondas P cuya polaridad y morfología depende del lugar de origen, con una frecuencia <250 p.p.min.) del flutter auricular (ondas F de morfología constante, frecuencia entre 250 y 350 p.p.min., y bloqueo A-V 2:1), y de la fibrilación auricular (ondas F de morfología y amplitud variable, frecuencia de las ondas auriculares > 350 p.p.min., y ciclos ventriculares irregulares).




de fármacos con la misma finalidad o para impedir el desencadenamiento de nuevos episodios o para controlar la respuesta ventricular. La utilización de alternativas terapeúticas como la ablación transcatéter con radiofrecuencia y, con menor frecuencia, la cirugía, permiten la curación de gran número de pacientes.




Ante la sospecha de una taquicardia supraventricular las maniobras terapeúticas pueden consistir, en primer lugar, en la aplicación de masaje del seno carotideo, bajo control electrocardiográfico. Si no cede la taquicardia o si como consecuencia de la aplicación de las maniobras vagales no se efectúa el diagnóstico de flutter auricular (visualización de las ondas del flutter) se puede administrar Verapamil (10 mg. en 5 min, i.v.), Adenosina (6-12 mg. en segundos, i.v.), o Diltiazem (0.25 a 0.35 mg/Kg. en 5-10 min, i.v.). Si sigue sin ceder la taquicardia se puede repetir el masaje del seno carotideo y en caso negativo se puede plantear la administración de otros fármacos antiarrítmicos aunque teniendo presente que la mezcla de varios fármacos anfiarrífmicos puede ser muy peligrosa por sus efectos electrofisiológicos ó por sus efectos inotropos negativos o hemodinámicos. Así se puede administrar Amiodarona (300 mg. en 5-10 min, i.v.), o Flecainida (100 o 150 mg. en 5-10 min, i.v,), o Propafenona 150 mg. en 10 min, i.v.), o Procainamida (10 mg./Kg en 15-20 min, i.v.). Si como consecuencia de la taquicardia o por efecto de los fármacos hubiera deterioro hemodinámico se debe aplicar cardioversión sincronizada para detener la arritmia.




En el caso del flutter o la fibrilación auricular se puede intentar revertir la arritmia mediante cardioversión sincronizada (50 julios) o mediante sobreestimulación auricular trasesofágica o endocavitaria (en el flutter) o mediante fármacos (antiarrítmicos del grupo lA o IC, o amiodarona). Para frenar la respuesta ventricular se emplea la digital, los betabloqueantes, los antagonistas del calcio (Verapamil o Diltiazem) o la amiodarona. Para evitar las recurrencias se utilizan fármacos de los grupos lA y IC (quinidina, flecainida, propafenona), así como la amiodarona y el sotalol. La ablación transcatéter con radiofrecuencia que se utiliza con muy buenos resultados en las taquicardias por reentrada nodal y en el síndrome de Wolff-Parkinson-White, se ha ensayado en el flutter para interrumpir el circuito de reentrada auricular, así como en la fibrilación auricular cuando no se consigue controlar la respuesta ventricular (interrupción o modificación de la conducción en el nodo A-V y haz de His).
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INTRODUCCION



No existe unanimidad respecto a los criterios precisos de diagnóstico de la insuficiencia cardíaca (I.C). En muchos ensayos de tratamiento se exige una reducción de la fracción de eyección ventricular izquierda para la inclusión de pacientes: de esta manera sus resultados son únicamente aplicables a casos de disfunción sistólica. Los estudios, como el de Framingham, definen la I.C. en base a criterios clínicos, compatibles con la presencia de disfunción tanto sistólica como diastólica.

A pesar de esta falta de consenso respecto a su definición, la I.C. se ha convertido, durante la última década, en el mayor problema de salud pública en los países desarrollados. Se estima que la padecen cerca de 4 millones de ciudadanos norteamericanos, lo que representa aproximadamente 1'5% de la población adulta, y se la considera la enfermedad cardiovascular de más rápido crecimiento; anualmente se estiman en 400.000 los casos nuevos. Según el NHLBI, la I.C. es responsable del ingreso anual de más de un millón de pacientes, representando la primera causa de hospitalización entre las personas mayores, con un incremento constante.

Datos procedentes del National Hospital Discharge Survey-USA- indican que el número de altas con diagnóstico principal de I.C. en americanos mayores de 65 años, se incrementó desde 7'5/1.000 en 1968 hasta 16'3/1.000 en 1989. En este último año representó el 2% de todas las altas hospitalarias. En un adicional 4%, la I.C. estaba reseñada como diagnóstico secundario. En personas mayores estos porcentajes fueron del 5% y 10% respectivamente. De cada mil ingresos en un hospital, siete hombres y ocho mujeres lo son con el diagnóstico de I.C.

Se considera a la I.C como la principal causa de mortalidad cardiovascular, cerca de 200.000 pacientes fallecen anualmente en USA por dicha entidad.




En base a los datos anteriormente referidos, podemos entender que se considere a la I.C. como el mayor contribuidor a los costes sanitarios, que en USA alcanzan los 8 millones de dólares cada año.






ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DE LA I.C.



La I.C. es una condición clínica con una presencia importante y progresivamente creciente en nuestra sociedad. Se debe a las condiciones etiológicas que la motivan: hipertensión, cardiopatía isquémica, lesiones valvulares, miocardiopatías, etc., y al progresivo envejecimiento de la población.




En el mundo existen pocos estudios valoradles sobre este tema. El estudio de Framingham' ha permitido analizar la incidencia, la prevalencia y el pronóstico de la I.C. tras 40 años de seguimiento. Los resultados siguientes proceden de los 5.209 pacientes incluidos en 1948 y de los 4.196 (hijos de los originarios y sus mujeres) incluidos en 1971 (Framingham Study y Framingham Offspring Study).




De los 9.405 participantes, seguidos desde septiembre 1948 a junio 1988, desarrollaron I.C. un total de 652; 331 hombres y 321 mujeres.




Incidencia: Por sus resultados conocemos que la principal característica que condiciona la aparición de IC, es la edad. La incidencia anual en hombres se incrementa en 3/1.000 casos entre los 50-59 años, a 27/1.000 entre los 80-89 años. En las mujeres estas cifras son 2/1.000 y 22/1.000 respectivamente. Tras ajustar la incidencia de I.C. por la edad, se vió que era un tercio menor en las mujeres respecto a los hombres. En individuos > 45 años la incidencia anual fue de 7'2/1.000 casos en hombre y 4'7/1.000 en mujeres. Por encima de los 80 años de cada cien ancianos, diez han sido diagnosticados de I.C.




Prevalencia: La prevalencia de I.C. también se incrementa con la edad. En los hombres pasa de 8/1.000 casos entre los 50-59 años, a 66/1.000 casos entre los 80-89 años. En las mujeres pasa de 8/1.000 a 79/1.000 respectivamente. Entre los individuos > 45 años la prevalencia ajustada por la edad fue de 24/1.000 en hombres y de 25/1.000 en las mujeres.




Etiología: La hipertensión arterial y la cardiopatía isquémica fueron las dos causas más importantes en la aparición de IC. En el estudio de Framingham' la hipertensión precedió el inicio de la I.C. en el 70% de los hombres y en el 78% de las mujeres. La cardiopatía isquémica estuvo presente en el 59% de los hombres y en el 48% de las mujeres. Solamente el 11 % de los hombres y el 15% de las mujeres con IC, no presentaban antecedentes de hipertensión o cardiopatía isquémica.




En ensayos más recientes de intervención sobre IC, se invierte el orden etiológico, así en el SOLVD, tanto en la rama de prevención como de tratamiento, es la cardiopatia isquémica la primera causa de I.C. (tabla 1).




El otro estudio que se cita habitualmente en la epidemiología de la IC, es el de Sutton, de Londres’. Este estudio se realizó sobre 2.877 ingresos hospitalarios y puso en evidencia a la cardiopatía isquémica con un 41% como primera causa de IC, seguida de un amplio grupo, 36%, de causa no conocida.

Considerando los datos de los anteriores estudios y algunos más, la prevalencia de la I.C. en la población general se ha estimado entre 0'6% y 2%.




En realidad en España no existen datos recopilados con alguna sistemática que nos permitan conocer las dimensiones del problema. Es clásico en los escritos de epidemiología de la entidad, que con estos datos y pocos más, se extrapolen las cifras para la realidad local; de modo que siguiendo este ejemplo podemos decir que en Europa deben de haber entre 2'6 y 13 millones de personas con IC. En España entre 150.000 y 800.000 casos; 40.000 individuos desarrollarían por primera vez I.C. cada año; además, cerca de 110.000 pacientes precisarían ingreso hospitalario, y, finalmente, unos 23.000 pacientes morirían anualmente por esta causa.






FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA



Parece pues, que a la situación de I.C. crónica se puede llegar a través de dos tipos de factores interactivos, unos que significan un incremento de la carga y otros que determinan una disminución de la capacidad contráctil de miocardio La lesión del miocardio supone una pérdida de capacidad contráctil; pero el incremento de la carga que el miocardio tiene que soportar durante un periodo de tiempo produce también pérdida progresiva en su capacidad contráctil, así, una postcarga incrementada y suficientemente duradera (hipertensión arterial, estenosis aórtica) produce una disfunción contráctil. como también puede generarse cuando existe una sobrecarga diastólica (como en la insuficiencia aórtica o mitral) o incluso por una taquicardia mantenida (taquimiocardiopatla). Lo que hoy resulta también una evidencia fisiopatológica es que la pérdida de capacidad contráctil desencadena una serie de "mecanismos compensadores" que suponen en realidad un incremento crónico de la carga para el ventrículo izquierdo y constituyen los factores de mantenimiento y progresión de la I.C. (fig.1).




Es un hecho conocido que en pacientes con insuficiencia cardiaca 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, PF,„) y dopamina se encuentran incrementadas en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva L




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 I.C. congestiva (fig. 2).






MECANISMOS COMPENSADORES



A.-Activación neuroendocrina en la insuficiencia cardíaca.




La activación neurohormonal comienza en grados iniciales y moderados del síndrome de insuficiencia cardíaca, llegando en los estadios III y IV, según la hormona, a incrementar hasta 5 veces los valores plasmáticos habituales’.

En el estudio SOLVD 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, del factor natriurético atrial, de la arginina-vasopresina y también de la actividad plasmática de la renina (esta acción se atribuyó a los diuréticos). En este mismo tipo de pacientes cuando presentan signos de I.C. (SOLVD II) los valores de las hormonas citadas sufrían un nuevo y significativo incremento'. En el estudio SAVE en pacientes postinfarto con fracción de eyección igual o inferior al 40% y sin manifestaciones clínicas de IC, la activación neurohormonal ya se había producido 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/mlEn el Consensus los pacientes que murieron presentaban cifras promedio de noradrenalina, adrenalina, angiotensina II, factor natriurético atrial y aldoterona significativamente superiores a los que sobrevivieron 6 meses tanto en el grupo placebo como los que tomaban el enalapril.

Es pues evidente la relación entre la activación neurohormonal y la evolución de la IC. En resumen podemos afirmar que 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.




Los sistemas que se activan cuando se produce una lesión miocárdica y en el síndrome de insuficiencia cardiaca son de signos diferentes, unos producen vasoconstricción y retención de agua y sal, dando lugar a un incremento de la precarga y de la postcarga del ventrículo izquierdo, estos sistemas son el de renina-angiotensi- na aldosterona, el de la arginina vasopresina y la liberación de norepinefrina. Al propio tiempo el factor natriurético atrial, la dopamina y las prostaglandinas tienen unos efectos contrapuestos a los anteriores, son substancias que producen vasodilatación e incrementan la natriuresis y la diuresis, tendiendo a descender la carga del corazón (Figura 3).




Sistema nervioso adrenergico




En los pacientes con insuficiencia cardiaca la epinefrina plasmática está elevada mientras que los depósitos de norepinefrina miocárdica están depleccionados. La norepinefrina favorece la progresión de la insuficiencia cardiaca, es tóxica para el miocardio, es arritmógena, sus valores plasmáticos incrementados hacen que disminuya la sensibilidad del propio miocardio a los estímulos B-adrenérgicos (down-regulation), y mantienen el consumo de oxígeno elevado por un efecto inotrópico positivo y por producir taquicardia. También es capaz de activar la liberación de renina-angiotensina y dopamina’.




Renina-angiotensina-aldosterona




El riñón libera la renina en situaciones en las que los receptores Bt renales son estimulados, y/o se produce una activación de los receptores de distensión y baroreceptores de los vasos renales indicando una caída de volumen/presión, y/o cuando la mácula densa percibe una caída en la concentración del sodio. También los diuréticos activan la producción de renina. La renina actúa sobre el angiofensinógeno procedente del hígado y se genera angiotensina I que bajo la acción de la encima de conversión pasa a angiotensina II. La angiotensina II es un potente vasoconstrictor arteriolar que actuando sobre las terminaciones nerviosas incrementa la liberación de norepinefrina; también aumenta la liberación de arginina, vasopresina y de aldosterona, la cual mediante la retención de agua y sal incrementa el volumen circulatorio'.




Arginina-vasopresina




Es también un potente vasoconstrictor endógeno que modifica la eliminación del agua. Su elevación puede causar vasoconstricción sistémica y contribuir a la hiponatremia que se observa en la I.C. crónica evolucionada.




Factor natriurético atrial




La distensión auricular propiciada por el incremento del volumen y la presión en el sector venoso estimula las fibras musculares de las aurículas para que segreguen 28 aminoácidos con acciones comunes que se denomina factor natriurético atrial (FNA). El FNA se segrega en una serie de circunstancias fisiológicas como son: tras la infusión endovenosa de líquidos, al cambiar de posición a supino o con la cabeza hacia abajo, por la inmersión, con el ejercicio y con la taquicardia. También una serie de circunstancias clínicas incrementan la secreción de FNA: la insuficiencia cardíaca congestiva, las taquicardias paroxísticas, el fracaso renal, las cardiopatías congénitas y enfermedades pulmonares con presiones en las aurículas elevadas ,y, siempre que se de un proceso con retención de líquidos o sal.




El factor natriurético atrial actúa sobre el riñón favoreciendo la diuresis y la natriuresis, actuando sobre la pared vascular y a través del mecanismo del guanosinmonofosfato es un potente veno y arteriodilatador. Al propio tiempo se opone a las hormonas que generan incremento de la carga, así inhibe la angiotensina II, la liberación de aldosterona, de vasopresina y contrarresta la estimulación adrenérgica.




Prostaglandinas




El descenso en la perfusión tisular y el incremento en la norepinefrina y la angiotensina circulantes incrementa la producción de prostaglandinas (PGE y PF). La PGE mejora el flujo sanguíneo del riñón en condiciones en las que el gasto cardiaco ha disminuido (Insuficiencia cardiaca).




Es interesante desde el punto de vista clínico, saber que los antiinflamatorios y la aspirina, inhiben la liberación de las prostaglandinas, lo cual puede influir en precipitar un brote de insuficiencia cardíaca e incluso en suprimir la tos durante los tratamientos con inhibidores de la EGA. En este sentido el estudio Aire demostró que el ramipril fue capaz de mantener su efecto beneficioso incluso en pacientes que estaban tomando aspirina”.




Dopamina




La estimulación del sistema nervioso adrenérgico no solo libera norepinefrina sino que también se incrementa la concentración plasmática de un precursor que es la Dopamina, cuyos efectos son contrarior a la norepinefrina. La dopamina se une a los receptores dopaminérgicos DA1 (en el músculo de las vasos sanguíneos y en los túbulos renales) y a los DA2 (en las terminaciones nerviosas y en las cápsulas suprarrenales). La estimulación de los DA1 y DA2 produce vasodilatación, incrementa la diuresis y la natriuresis e inhibe la liberación de noradrenaline y de la aldosterone




La eactivación neuroendocrine que hemos descrito se supone que debe contribuir e mejorar el rendimiento del corazón insuficiente como cualquier otro mecanismo fisiopatológico, sin embargo ye hemos dicho previamente que un grupo de las neurohormonas descritas tenderían a incrementar la carga del corazón mientras que el otro tiende a reducir el volumen circulatorio y disminuir la postcarga. ¿Cuál es pues el modo de mejorar el rendimiento cardíaco? y entonces ¿porqué permanece activado el sistema contrapuesto?.




B.-Ajustes hemodinámicos en el sistema cardiocirculatorio.




Una caída del gasto cardiaco podría constituir el estímulo que activara el sistema neuroendocrine. El modo de restaurar el gasto cardiaco es elevando el volumen de expulsión, o el volumen latido y la frecuencia cardíaca.

Para incrementar el volumen latido la fracción de eyección debe aumentar, esto se puede conseguir a través de la Ley de Frank-Starling en la que un incremento en el volumen/presión telediastólico propiciará una fracción de acortamiento mayor. Las hormonas que generan retención de sal y agua incrementan el volumen circulatorio y propician la elevación de la presión telediastólica con lo que en un corazón "con recursos" constituye un 

 



	

Tabla 1.- ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA an porcentaje (%)




	

Ensayo



	

C.l.



	

HTA



	

Diabetes



	

MCD




	

Framingham



	

53



	

74



	

19



	

-




	

SOLVD-P-



	

83



	

37



	

15



	

9




	

SOLVD-T-



	

71



	

42



	

25



	

18




	

VHeFT-ll



	

53



	

47



	

20



	

-




	

C.l.tcardIopMia Itquimlca: HTAthlpartantlón arUrlal MCDtmloeardlopatia dilatada.




-P*: rana prtwtneón; ·T-: rara a tratanlairto



		


 


modo de elevar la fracción de eyección y por tanto el volumen latido. Este mismo incremento en el volumen circulatorio puede distender la aurícula y a través del factor natriurético "desconectar" el sistema renina-angio-tensina-aldosterona, la activación adrenérgica y el sistema arginina-vasopresina. De este modo el gasto cardíaco vuelve a los niveles habituales y el sistema endocrino se desactiva.




Otro modo de incrementar la fracción de eyección, tal vez más rápido, es por elevación de la tensión arterial producido por la activación hormonal, a través del efecto Anrep o autoregulación homeostática, la fracción de acortamiento fibrilar se incrementa como respuesta al incremento de la postcarga. Podemos imaginar que una vez restaurado el gasto, se inactiva el sistema de un modo similar al detallado en el párrafo anterior.

El tercer mecanismo para restaurar el gasto es la taquicardia, la activación del sistema adrenérgico produce taquicardia y la activación del factor natriurético atrial y de la dopamina inhiben la liberación de norepinefrina.




Estos mecanismos se utilizan para adaptar el trabajo del corazón a los cambios hemodinámicos habituales de cada día, como pueden ser el esfuerzo físico, los cambios de posición, la pérdida de líquidos, incluso para los ajustes menos frecuentes y de significado fisiopatológico diferente, como puede ser una hemorragia o una taquicardia paroxística.




PERDIDA DE LOS MECANISMOS COMPENSADORES

 Círculo vicioso de la insuficiencia cardíaca. Remodelación.




El grado de acortamiento de una fibra y por tanto la fuerza que desarrolla dependen, como hemos visto, de varios factores:



	
.-Longitud de la fibra, establecida por la tensión en reposo o precarga.


	
.-La fuerza que debe sostenerse durante la contracción (postcarga).


	
.-La frecuencia cardíaca.











 

	
.-La contractilidad/relajación.





Cuando hay una caída del gasto cardíaco se producen una serie de ajustes hemodinámicos mediados por la activación neurohormonal 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 crítico se adaptará a la nueva situación y ajustará el sistema hemodinámico, tal como hemos visto en párrafos precedentes.




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. Como hemos visto en el apartado del origen de la insuficiencia cardiaca, 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 (fig. 2).




PROGRESION DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA



¿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 perisquémica, 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 hiperquinesia. 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 cardíaco. 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 podría 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 disquinesia 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 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 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 cardiaca.

Los cambios arquitectónicos de la cámara son complejos y decisivos. Además de las ideas simplificadas ya relatadas, 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 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 los mismos. Cuando un segmento se contrae, lo hará aproximando las fibras en las que están anclados sus extremos. Simples cambios en la dirección o funciónde 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 una 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 si añadimos zonas aturdidas o hibernadas hipoquinéticas, etc. La eficacia mecánica de una cámara con una cicatriz no será nunca igual, y esto podría constituir un estímulo para la remodelación constante de la cámara. Por ello, también se debe considerar las características de la cicatriz del infarto; sabemos que de 7 a 19 días tras el infarto se forma la cicatriz, las condiciones físicas bajo las que dicha cicatriz se produce pueden ser también importantes. No solo los segmentos isquémicos sufren cambios durante el proceso de remodelación, sino que todo el ventrículo izquierdo se modifica; en las zonas no isquémicas se produce hipertrofia. Al parecer la activación del sistema neuroendocrine y las situaciones de carga incrementada producen cambios a nivel molecular en la miosina del filamento grueso del sarcómero. El filamento grueso está constituido por 2 cadenas de miosina pesada (ÓMHC y BMHC) además de otras 4 de miosina ligera. Durante las situaciones de sobrecarga se produce un cambio progresivo en las proporciones de ambas, de modo que se incrementa la BMHC con la idea de disminuir la utilización de adenosintrifosfato, disminuir la velocidad de contracción y la velocidad de elongación, y de este modo realizar una economía en el trabajo y adaptarse a la carga. Estos cambios a la larga significan también disminución de la contractilidad




Finalmente ¿Por qué el síndrome clínico del ICC progresa ininterrumpidamente hasta la muerte?:



	
.-Por la evolución propia de la causa original. En el caso de la cardiopatía isquémica por progresión de la isquemia coronaria.


	
.-Por el círculo vicioso hemodinámico descrito con remodelación de la cámara, para lo que es determinante la activación neuroendocrine mantenida, como demuestra el hecho de que sólo los fármacos que la inhiben prolongan la supervivencia.


	
.-Por algún otro mecanismo no concretado que acelera el proceso. Algunos autores lo identifican como un efecto tóxico directo de las secreciones neuroendocrinas sobre el miocardio. Otros ’ consideran que el incremento de la frecuencia cardíaca puede ser un factor decisivo, ya que no solo supone un incremento en el consumo de oxígeno sino además una sobreutilización de los diferentes procesos metabólicos y enzimáticos que probablemente tienen una limitación en el tiempo, medido éste más por latidos que por minutos.


	
.-Por los cambios indicados a nivel molecular.
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Es bien conocido que la insuficiencia cardíaca (I.C.) no tiene un buen pronóstico. En el estudio Framingham se observa que a los 6 años de establecido el diagnóstico el 82% de los hombres y el 67% de las mujeres habían fallecido.

Se ha visto que la mortalidad depende de la clase funcional, de modo que en los grados NYHA I y II podría ser menor del 10% al año, en los grados II y III estaría alrededor del 25%, y en el grado IV alcanzaría el 50%.




Una serie de factores se han correlacionado con un aumento de la mortalidad en los pacientes con I.C. que Cohn y Rector han clasificado en:



	
.-Clínicos. La cardiopatía coronaria como causa de IC, la presencia de 3er ruido, presión sistólica y pulso bajos, clase alta de la NYHA y capacidad reducida para el ejercicio, se relacionan con aumento de mortalidad.


	
.-Hemodinámicos. El índice cardíaco, el índice de trabajo sistólico y en especial la fracción de eyección, se relacionan directamente con la supervivencia en la IC, mientras que la resistencia vascular sistémica y la frecuencia cardíaca lo hacen de manera inversa.


	
.-Bioquímicos. Se ha demostrado una potente relación inversa entre supervivencia en pacientes con I.C. y las concentraciones de Noradrenalina plasmática, renina, vasopresina y peptido natriurético auricular, cuya magnitud está en relación con la gravedad de la alteración básica de la función circulatoria. También la hiponatrémia se relaciona con mortalidad elevada.


	
.-Electrofisiológicos. Dado que la muerte en los pacientes con I.C. puede ocurrir bien por fallo progresivo de bomba, o bien de manera súbita, presumiblemente por arritmia, la presencia de trastornos del ritmo (complejos ventriculares prematuros frecuentes, taquiarritmias ventriculares, trastornos de la conducción intraventricular izquierda, así como flutter y fibrilación auricular) son predictores de mortalidad.





De todos Cohn y Rector han destacado tres como los mayores predictores de mortalidad:



	
La elevación de Noradrenalina plasmática, que cuando es superior a 60 pg/ml determina una mortalidad al año del 60%.


	
La disminución del consumo de oxígeno máximo durante el esfuerzo, cuando es menor de 10 ml/kg/min. en pacientes en clase IV la mortalidad al año alcanza el 60%.


	
La fracción de eyección, que si es inferior al 35% determina una supervivencia al año del 71% y a los 2 años del 44%.





No obstante este panorama puede modificarse, como veremos la introducción de los fármacos vasodilatadores en el tratamiento de la IC, reduce significativamente la mortalidad.

El tratamiento de la I.C. debe abordarse siempre desde tres puntos de vista:

A.-En primer lugar el tratamiento etiológico, identificando la causa cardíaca (isquemia miocárdica, valvulopatía, hipertensión arterial sistémica o pulmonar, miocardiopatía, etc.) o extracardíaca (hipertiroidismo, obesidad y otras situaciones de alto gasto), que llevan al fallo de bomba y pueden tener un tratamiento específico.

B.-No debe olvidarse los factores precipitantes o agravantes de una IC, que siempre se tratará de corregir, como son: el incumplimiento del tratamiento pautado, arritmias, infecciones sistémicas, embolismo pulmonar, administración de fármacos que depriman la contractilidad miocárdica o produzcan retención hidrosalina (betabloqueantes, esferoides, antiarrítmicos, citostáticos), estados circulatorios de alto gasto (anemia, hipertiroidismo, embarazo...), o el desarrollo de una segunda enfermedad cardíaca (miocarditis, endocarditis).

C.-Por último el tratamiento fisiopatológico que como veremos a continuación se dirige al control de la retención hidrosalina, de la situación neurohormonal y a la mejora de la contractilidad miocárdica.




El tratamiento diurético es un pilar fundamental en el tratamiento de la IC. Su importancia terapéutica está relacionada con el papel fundamental que desempeña el riñón como órgano diana de las modificaciones neurohormonales y hemodinámicas que se producen como respuesta al fracaso miocárdico, las cuales determinan la retención hidrosalina, que a corto plazo, al obligar al corazón a trabajar en la parte más alta de la curva de función ventricular (Frank-Starling), permite mantener el gasto cardiaco y la perfusión hística, pero a costa deuna mayor presión telediastólica, una dilatación ventricular progresiva y el agravamiento de la sintomatología.




Los diuréticos reducen principalmente la presión de llenado ventricular (precarga), mejorando de esta forma la sintomatología, pero producen un efecto muy escaso sobre el gasto cardíaco y probablemente no influyan sobre la historia natural de la enfermedad, aunque al disminuir la precarga pueden reducir la velocidad con que progresa la IC.




Las variables que determinan la elección de un diurético son; lugar y mecanismo de acción, efecto sobre los electrolitos sanguíneos y urinarios, dosis, rapidez en comenzar su acción y potencia diurética.

El tratamiento diurético requiere una serie de controles que permitan lograr el máximo beneficio con el mínimo riesgo, desde el punto de vista clínico, un balance diario de ingesta y diuresis, el control del peso, la frecuencia cardíaca y la tensión arterial son parámetros muy útiles, ya que informan sobre la situación hemodinámica y permiten su dosificación correcta, evitando estados de hipovolemia. Controles analíticos básicos, que incluyan la determinación de hematocrito, iones y urea en sangre son suficientes para evitar la aparición de alteraciones hidroelectrolíticas, la elevación del nitrógeno ureico sanguíneo es uno de los indicadores más precoces de la hipoperfusión renal asociada a hipovolemia por pérdida excesiva de líquidos.

Los diuréticos más utilizados se clasifican en tres grupos: Tiazidas, Diuréticos de asa y ahorradores de potasio (Tabla 1).

Dos problemas pueden aparecer con el tratamiento diurético, efectos secundarios (Tabla II) y resistencia a los diuréticos, generalmente se trata de una resistencia farmacodinámica, debida a una disminución del flujo sanguíneo renal secundaria a un gasto cardíaco insuficiente o a la aparición de factores neurohormonales compensadores que minimizan la pérdida de sodio. Podemos hacer desaparecer dicha resistencia con: incremento del gasto cardíaco con inotrópicos, incremento del flujo sanguíneo renal (Dopamina), combinación de diuréticos, inhibidores de la E.C.A. o la restricción hídrica.

A pesar de que la Digital se ha usado desde hace más de 200 años en el tratamiento de la Insuficiencia Cardíaca y en la actualidad no se discute el beneficio que la Digital aporta a pacientes con I.C. y fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida, su uso en presencia de ritmo sinusal ha sido en la última década motivo de contraversia. Los últimos estudios permiten afirmar que el tratamiento don Digoxina mejora la sintomatología de un número significativo de pacientes con I.C. y disfunción sistólica ventricular izquierda, estando todavía por dilucidar si es capaz de mejorar la supervivencia, como ocurre en las I.C. tratadas con lECAs. Por lo tanto el diagnóstico sindrómico de I.C. no es suficiente para iniciar tratamiento don Digoxina, deberemos buscar datos, aunque ninguno específico, que identifiquen la disfunción sistólica, como son: La cardiomegalia, el 3’ ruido y la dilatación ventricular en el ecocardiograma. Tampoco se ha podido establecer si su eficacia en mejorar los síntomas es superior a los lECAs, por lo que es muy común en la práctica clínica su administración conjunta.




El principal problema de la Digoxina es la intoxicación digitálica, con una prevalencia entre el 6% y 18%, su incidencia aumenta con la edad, insuficiencia renal, trastornos electrolíticos, patología bronquial crónica y el uso de drogas antiarrítmicas. Las manifestaciones de toxicidad digitálica pueden ser extracardiacas o cardíacas, siendo las primeras poco específicas y similares en ocasiones a las provocadas por la misma IC, pasando desapercibidas en un 28% de pacientes.

Cualquier tipo de arritmia puede aparecer en la intoxicación digitálica, las más frecuentes son la taquicardia nodal no paroxística, taquicardia auricular paroxística con bloqueo AV, taquicardia bidireccional, regularización del ritmo en pacientes con fibrilación auricular, bigeminismo ventricular y extrasistolia ventricular multiforme.

La toxicidad digitálica debe ser sospechada en todo paciente que recibiendo Digoxina presente síntomas gastrointestinales, oculares o del sistema nervioso central de nueva aparición. La aparición de una nueva arritmia también nos debe hacer sospechar tal diagnóstico. Los cambios en la repolarización que indican impregnación digitálica no necesariamente indica toxicidad.

La determinación de los niveles de Digoxina en sangre (Digoxinemia) es muy útil para confirmar el diagnóstico, se mide por radioinmunoanálisis, preferiblemente antes de la próxima dosis o 6 h. después de la última dosis o 4 h. tras administración IV. El rango terapéutico es 0'5-2 ng/ml, no obstante un 10% de pacientes con niveles dentro del rango presentan signos de toxicidad y otro 10% con niveles presumiblemente tóxicos se




INTOXICACION DIGITALICA
MANIFESTACIONES EXTRACARDIACAS




GASTROINTESTINALES: Anorexia, nauseas, vómitos, dolor abdominal, etc,




NEUROLOGICAS: Fatiga, debilidad, trastornos visuales, insomnio, etc.




ENDOCRINAS: Ginecomastia o aumento pecho.




DERMATOLOGICAS: Dermatitis alérgicas.







DIGOXINA FARMACOCINETICA



	

Absorción



	

60-85%




	

Comienzo acción



	

15-30'




	

Efecto máximo



	

1-5 h.




	

Vida media



	

36 h.




	

Eliminación Renal



	
	

Dosis día (mg.)



	

0'125-0'5






 


encuentran totalmente asintomáticos. Pueden aparecer niveles falsamente elevados con la ingesta de Espirolactona, hiperbilirrubinemia e insuficiencia renal crónica.

Ante una intoxicación digitálica, todo paciente con arritmias significativas, con o sin compromiso hemodinámico debe ser ingresado para observación y monitorización electrocardiográfica. Si no precisa hospitalización será suficiente interrumpir la administración de Digoxina durante 48-72 horas para que desaparezca la sintomato- ■ logia.

El tratamiento de la intoxicación digitálica incluye reposo en cama, ajuste electrolítico y suspender la administración de Digoxina, diuréticos y otras drogas que puedan elevar los niveles séricos de Digoxina. Las bradiarritmias pueden ser tratadas con Atropina, pero en ocasiones precisan de una marcapasos provisional. Las arritmias ventriculares responden bien a la Fenitoina IV (50-100 mg. en 5'). La cardioversión eléctrica y el masaje del seno carotideo se deben evitar ante la sospecha de toxicidad digitálica. La diálisis renal o peritoneal es inefectiva, la hemoperfusión se ha descrito como útil para bajar los niveles de Digoxina, no obstante es menos efectiva que el uso de anticuerpos antidigoxina.




En la última década la experimentación y observación clínica han conducido al desarrollo del modelo neurohormonal, que considera la I.C. como un desorden de la activación simpática y del sistema reninangiotensina, relegando parcialmente a los modelos hasta ahora vigente, cardiorenal y cardiocirculatorio que dieron soporte al tratamiento diurético, vasodilatador e inotrópico.




El amplio uso de los inhibidores de la enzima con-vertidora de la angiotensina (lECAs) ha coincidido con un cambio en la finalidad terapéutica, no se trata solo de aliviar los síntomas y aumentar la tolerancia al ejercicio, en donde se muestran superiores a otros vasodilatadores, sino también de evitar la progresión de la enfermedad para conseguir la mayor supervivencia posible.




Los lECAs bloquean la conversión de la angiotensina en el plasma y en los tejidos, debiéndose sus efectos agudos a la acción sobre el sistema renina-angiotensina circulante y la respuesta a largo plazo en la EGA tisular, especialmente del endoltelio vascular y riñón. En su efecto vasodilatador influye además de la inhibición de la síntesis de angiotensina II, la bradicinina y el posible aumento de las prostaciclinas, sin ocasionar un incremento secundario de los niveles de renina y catecolaminas como ocurre con otros vasodilatadores. Su acción antialdosterona además puede compensar parcialmente la hipopotasemia causada por los diuréticos.




En la I.C. grave los lECAs mejoran rápidamente los distintos parámetros hemodinámicos y el beneficio se mantiene un plazo de tiempo considerable en gran número de casos, tanto en reposo como durante el ejercicio. La consecuencia clínica de esta mejora hemodinámica se evidencia por un aumento de la capacidad de esfuerzo con mejoría de la capacidad funcional y de la calidad de vida, disminuyendo a veces el requerimiento de diuréticos.

Si la mejoría clínica es importante, aún es mayor el beneficio de los lECAs sobre la morbimortalidad, evidenciado en importantes estudios multicéntricos (CONSENSUS-!, VHeFT-l y II, SOLVD-I,AIRE), de los que se puede concluir que la adición de lECAs a la terapia convencional debe realizarse sistemáticamente ya que reducen significativamente la mortalidad ocasionada por el fallo de bomba, disminuyen también el número de episodios agudos de I.C. y por tanto el de hospitalizaciones, mientras que permanece inalterable la incidencia de muerte súbita.

Resultados favorables se han obtenido igualmente con el uso de lECAs en la disfunción sistólica ventricular izquierda sin insuficiencia cardíaca clínica tras el infarto de miocardio (SOLVD-II,SAVE), en donde actuando sobre la remodelación ventricular, evitaría o haría más lento el camino hacia el fallo ventricular y grados avanzados de IC, abriéndose así el camino hacia su empleo preventivo en pacientes asintomáticos.

En la I.C. el mantenimiento de la función renal depende en gran parte del sistema renina-angiotensina, por lo tanto su bloqueo con lECAs puede interferir criticamente el mecanismo de excreción renal y ocasionar grados variables de insuficiencia renal, predictores de la cual parecen ser la hiponatremia marcada, altas dosis de diuréticos, la necesidad de dosis elevadas de lECAs inicialmente y la administración concomitante de inhibidores de prostanglandinas como el ácido acetiisalicílico (AAS) y los antinflamatorios no esteroideos. Los autores del estudio CONSENSUS sugieren que las dosis de lECAs no deben modificarse cuando el incremento de creatinine sea inferior al 30% de los valores báseles, ye que dichos aumentos deben considerarse como efecto del propio fármaco y no como manifestación de insuficiencia renal.




Es importante recordar que los lECAs por su efecto anti aldosterona tienden a aumentar las cifras de potasio sérico y por lo tanto deben utilizarse con precaución si se emplean suplementos potásicos o diuréticos ahorradores de este ión, excepto cuando existe marcada hipocaliemia.

Resulta contradictorio el uso simultaneo de un lECA y un inhibidor de las prostanglandinas como el AAS, en pacientes con I.C. por cardiopatía isquémica, en tanto en cuanto este último neutralizarla su efecto vasodilatador y minimizaría sus efectos hemodinámicos y sobre la supervivencia. En el caso de confirmarse esta acción inhibatoria del efecto lECA habría que plantearse el uso de otros antiagregantes plaquetarios que no interfirieran el metabolismo de las prostaglandinas.

Aproximadamente el 50% de los pacientes con I.C. avanzada fallecen por fallo de bomba, mientras que el resto mueren de forma súbita e inesperada, presumiblemente por taquiarritmias ventriculares.

El tratamiento de las arritmias es un problema complejo en pacientes con I.C., ya que los antiarrítmicos son más o menos inotropico negativos y por otra parte por su acción proarritmogénica.

No esta claro cuando precisan tratamiento, lógicamente deben tratarse las arritmias que producen I.C., al igual que las sintomáticas, pero es más difícil decidir ante las arritmias asintomáticas o poco sintomáticas, en estos casos el tratamiento esta orientado únicamente a reducir la muerte súbita.




La literatura médica está llena de información contradictoria sobre el beneficio del uso de antiarrítmicos en I.C. El Cardiac Arrhytmia Suppresion Trial (CAST) se planteó la hipótesis de que la supresión de las arritmias ventriculares asintomáticas, en pacientes con Cardipatía Isquémica y disfunción ventricular (postIAM), podía disminuir la incidencia de muerte súbita. El estudio se tuvo que suspender, debido a que los pacientes tratados con antiarrítmicos tenían una mortalidad mayor que el grupo placebo, a pesar de la supresión de las arritmias.

Por lo tanto, en el momento actual y a falta de estudios prospectivos convincentes, se debe considerar el tratamiento antiarrítmico como de beneficio no demostrado, debiendo reservarse dicho tratamiento a pacientes con riesgo elevado, como son los que han sobrevivido a un episodio de muerte abortada o tras el tratamiento de urgencia de una Taquicardia Ventricular o Fibrilación Ventricular sostenida. No existe por tanto indicación de estrategias diagnósticas encaminadas a la detección sistemática de arritmias.

Existen alternativas al tratamiento farmacológico, que preferiblemente debe ser orientado por un estudio electrofisiológico, como son la cirugía o ablación eléctrica de la zona arritmogénica, el marcapasos antitaquicardia y el desfibrilador implantable.







Si tras el tratamiento clásico no conseguimos una mejoría aceptable, debemos recurrir a fármacos inotrópico positivos orales no digitálicos, tipo Ibopamina, que al actuar sobre los receptores dopaminérgicos produce además vasodilatación, sin cambios significativos de la frecuencia cardiaca y tensión arterial, aumenta el tiempo de tolerancia al ejercicio, disminuye los requerimientos de diuréticos, tiene escasos efectos secundarios y se puede asociar a lECAs y diuréticos.

En I.C. muy evolucionadas o en descompensaciones severas de I.C. moderadas, precisaremos de drogas inotrópicas de administración intravenosa (Adrenalina, Noradrenalina, Dopamina, Dobutamina, Isoprotenerol. Amrinona, Milrinona, Enoximona).

Además de los lECAs. disponemos de otros fármacos vasodilatadores como son el Nitroprusiato, Nitroglicerina y Calcioantagonistas muy útiles en situaciones de emergencia, pero ninguno de los que se pueden administrar oral o transdermicamente, han demostrado en tratamientos de mantenimiento ser superiores a los lECAs.

Aunque como regla general los Betabloqueantes están contraindicados en la I.C., en el caso de pacientes con gran hiperactividad del sistema nervioso simpático, estos fármacos pueden proporcionar mejoría sintomática. El tratamiento se debe iniciar con dosis muy bajas, con pequeños incrementos progresivos y controles semanales, esperando la mejoría tras meses de tratamiento.

Cuando nos enfrentamos a una disfunción diastólica aislada ventricular izquierda, el tratamiento ínotrópico positivo está contraindicado, se utilizarán vasodilatadores reductores de la precarga con precaución, calcioantagonistas y es muy importante el mantener ritmo sinusal y la sincronía AV. En la Miocardiopatía Hipertrófica Obstructiva con gradiente significativo puede ser útil la implantación de un marcapasos definitivo DDD.




Aunque es una práctica poco usada y controvertida, en el caso de I.C. con gran retención hídrica resistente al tratamiento convencional, se puede utilizar la Hemodiálisis con ultrafiltración.

Por último, en el caso I.C. muy evolucionadas, refractarias al tratamiento médico, sin posibilidades quirúrgicas y con pronóstico ominoso a corto plazo, si no existe afectación importante de otros órganos o sistemas y la edad del paciente es aceptable, se debe plantear la posibilidad del trasplante cardíaco. Dado que el tiempo para conseguir un donante adecuado es muy variable, cuando la situación del paciente es inestable, podemos recurrir al balón intraaórtico de contrapulsación durante algunos días o a otros dispositivos de asistencia ventricular, como el BCM que puede permanecer implantado durante meses.

En algunos países donde no existe un programa de trasplante cardíaco satisfactorio, o bien los pacientes presentan contraindicaciones para realizarlo, se puede intentar la cardiomioplastia de forma programada, que aunque no mejora la función sistólica si mejora la situación funcional.

El corazón artificial total, hoy en día no se considera como punto final.






 



	

TABLA II




EFECTOS ADVERSOS DE LOS DIURETICOS




	

TIAZIDAS



	

DE ASA



	

AHORRADORES DE POTASIO




	

ALCALOSIS METABOLICA



	

ALCALOSIS METABOLICA



	

ACIDOSIS METABOLICA




	

DISMINUCION DE Na, Cl, K (sangre)



	

DISMINUCION DE Na, Cl, K (sangre)



	

AUMENTO K (sangre)




	

HIPOCALCEMIA



	

HIPOCALCEMIA



	

MOLESTIAS GASTROINTESTINALES




	

HIPOMAGNESEMIA



	

HIPOMAGNESEMIA



	

EXANTEMAS CUTANEOS




	

DERMATITIS ALERGICA



	

DERMATITIS ALERGICA



	

FIEBRE MEDICAMENTOSA




	

FIEBRE MEDICAMENTOSA



	

FIEBRE MEDICAMENTOSA



	

GINECOMASTIA (Espironolactona)




	

VASCULITIS



	

OTOTOXICIDAD



	

DISFUNCION SEXUAL (Ameride)




	

TROMBOCITOPENIA, LEUCOPENIA



	

TROMBOCITOPENIA



	

CALCULOS RENALES (Triamterene)




	

HIPERGLUCEMIA



	

HIPERGLUCEMIA



	
	

AUMENTO LDL-C y TRIGLICERIDOS



	

HIPERURICEMIA
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SALUTACION




El reconocimiento público a la función social de la medicina es uno de los valores de mayor raigambre en la sociedad, adquiriendo más resonancia, si cabe, en el caso de las afecciones del corazón, tanto por la incidencia adquirida en los tiempos presentes, como por lo brillante de sus avances científicos.




Así pues, quede constancia del especial acogimiento que Alicante dispensa a la celebración de esta XI Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, en la plena seguridad de que los trabajos congresuales estarán a la altura de las expectativas que los ciudadanos depositamos en estos profesionales de la medicina.




ANGEL LUNA GONZALEZ




Alcalde de Alicante




PRESENTACION




En nombre del Comité Organizador quiero daros la bienvenida a Alicante, sede de la XI Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología, que se desarrolla durante los días 4,5y6de mayo de 1994




Tanto el Comité Científico como el Comité Organizador se han esforzado en que esta Reunión sea agradable e interesante, tanto desde el punto de vista científico como social. Este año, además se ha efectuado la corrección de todas las Comunicaciones por el Comité Científico en pleno, para que la valoración fuese lo más uniforme posible. El número y la calidad de las comunicaciones recibidas este año sigue la tónica de Reuniones anteriores, lo cual es un buen indicador del estado de la investigación cardiológica en nuestra Comunidad.

Esperamos que los temas que se han elegido para las mesas redondas sean de vuestro interés. La selección de los mismos siempre es difícil, dado la gran diversidad de campos que abarca actualmente la cardiología, con renovaciones y avances de forma continua.

Deseamos que la XI Reunión se desarrolle tal y como hemos previsto, agradeciendo a todos los compañeros que han trabajado en su organización y por supuesto a todas las entidades, públicas y privadas, que han hecho un esfuerzo para que esta Reunión se lleve a cabo.




JUAN GABRIEL MARTINEZ MARTINEZ




Presidente Comité Organizador




RESUMEN DEL PROGRAMA CIENTIFICO



		

Miércoles



	

Jueves



	

Viernes	|




		

Sala A



	

Sala A



	

Sala B



	

Sala C



	

Sala A



	

Sala B 1



	

SalaC !



	
	

Hora



								

]




	

8'30



		

Mesa Redonda Tío. de la H.T.A. desde el punto de vista cardiológico



			

Mesa Redonda




Nuevos conceptos de Isquemia



			
									
	

10'30



		

Mesa Redonda MIocardiopatía hipertrófica obstructiva. Tto. actual



			

Conferencia Alternativas no farmacológicas al Tto. de las arritmias



			
			
	

12



		

C. Ubres

Cardiología Clínica



	

C. Ubres C. Isquém. F. Ejercicio



	

C. Ubres Marcapasos Hemodin.



	

C. Ubres




Ecocardiografla C. Experimental



	

C. Ubres




Epidemiología e H.T.A.



	

C. Ubres Electrocardio. y arritmias



	
	

14'30



	

Comida



		
			

Comida



	
	

1




	

16'30



		

Reuniones Administrativas Secciones



	
	

1




	

1700



		

Reuniones Administrativas Secciones



				
	

1




	

1730



						

Grupo trabajo Enfermería Cardiológica



		
	

1




	

18'00



					

Asamblea General delaS.V.C.



	

Mesa de Enfermera



		
		
							









PROGRAMA DEFINITIVO




MIERCOLES DIA 4




18’30 a 20'30 h. Entrega Documentación




21 h. Acto Inaugural en el Castillo de Santa Bárbara.




JUEVES DIA 5




8'30 a 10'00 h.




SALA "A" - MESA REDONDA: "Tratamiento de la H.T.A. desde el punto de vista cardiológico”.




Moderador;




Dr. VICENTE LOPEZ MERINO, Hospital Clínico Universitario ■ Valencia




Ponentes:

"Diuréticos y Betabloqueantes"




Dr. J.L. DIAGO TORRENT, Hospital General ■ Castellón




"Inhibidores de la ECA"




Dr. J. RUVIRA DURANTE, Hospital Amau de Vilanova - Valencia




"Calcioantagonistas"




Dr. J.A. QUILES LLORENS, Hospital General de Alicante




10'00 a 10"30 h. CAFÉ




10'30 a 12'00 h.




SALA "A"-MESA REDONDA: "Miocardiopatia Hipertrófica Obstructiva". Tratamiento Actual. ‘




Moderador:




Dr. FRANCISCO SOGORB GARRI, Hospital General de Alicante




Ponentes:

Clínica:




Dr, F. ALGARRA VIDAL, Hospital "La Fe" - Valencia




Ecocardiograffa:




Dr. J. MORENO ROSADO, Hospital General-Castellón




Marcapasos:




Dr. S. MORELL CABEDO, Hospital Clínico Universitario - Valencia




12'00 a 14'30 h. COMUNICACIONES LIBRES




SALA "A"




CARDIOLOGIA CLINICA




Presidente:




JUAN G. MARTINEZ MARTINEZ, Hospital General de Alicante




Secretarlos:

FERNANDO REYES GOMIS, C. Especialidades de Alicante




ANA RUBIO PÉREZ, Hospital de EIda

 










 




12'00 h. 1.	alSa'rT MORrNo'M.T., * VICENTE J.L., “REYES I., ANDRES L. PALENCIA M., ALGARRA F.




Servicio de Cardiología. * Anestesia y Reanimación. " Cirugía Cardiovascular. Hospital Universitario La Fe , Valencia.



 


12’10 h. 2. Estudio etiológico de la insuficiencia cardiaca en el ámbito hospitalario




Servicio de Cardiología Hospital General Universitario, Valencia.




12'20 h. 3. Disfunción sistólica frente a disfunción diastólica en la insuficiencia cardiaca hospitalaria.




PEREZ BOSCA J.L.. PAYA R., VILAR J.V.. ATIENZA F., ESTEBAN E., ECHANOVE I.




Servicio de Cardiología Hospital General Universitario, Valencia.




12'30 h. 4. Incidencia de las alteraciones electrocardiográficas en la miocardiopatia hipertrófica.




CHIRIVELLA A., ALMENAR L, SANCHEZ E.. MARTI S.. ANDRES L.. ARNAU M.A. PALENCIA M., ALGARRA F. Servicio de Cardiología Hospital Universitario "La Fe", Valencia.




12'40 h. 5. Fibrilación auricular: estudio epidemiológico en pacientes ambulatorios.




CORBACHO J.T., MELIA R. Centro de Especialidades "Jaume I", Castellón.




12'50 h. 6. Causas de sincope en pacientes ancianos.




CORTINA J.. GARCIA-CIVERA R., RUIZ R., SANJUAN R., BURGUERA M., MORELL S., BOTELLA S., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13'00 h. 7. Hallazgos clínicos en pacientes ancianos con sincope.




RUIZ R., CORTINA J.. GARCIA-CIVERA R., MORELL., BURGUERA M.. BOTELLA S., SANJUAN R., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13'10 h. 8. Hallazgos clínicos en 1.000 pacientes consecutivos visitados en una consulta cardiológica de área.




IBAÑEZ M.. MUÑOZ J.. CHORO F.J., RUIZ R., SANCHIS J.. CATALAN M., CORTINA J.. MARTINEZ MAS M.L. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13'20 h. 9. Estudio descriptivo de los casos de WPW. en el área de salud La Safor-Valldigna.




ORENGO T., NAVARRO R.B., FLUIXA C., FERRANDO J., OROSA P., MADRIGAL J.A., ESTRUCH G., BELLVER S. Sección Cardiología, Hospital "Francisco de Borja" Gandía.




13'30 h. 10. Endocarditis bacteriana sobre válvula aórtica nativa, por strptococo bovis tipo I, asociado a adenoma velloso de cólon. FERRANDO J.J., OROSA P., BELLVER S., ESTRUCH G., FLUIXA C. Sección Cardiología, Hospital "Francisco de Boga" Gandía.




13'40 h. 11. Estudio de las endocarditis en pacientes adictos a drogas por vía parenteral.




MIGUEL M., DIAGO J.L., MORENO J., MINGUEZ C., SIMON E., SANZ JR. Servicio Medicina Interna, Sección Cardiología Hospital General de Castellón.




13'50 h. 12. Utilidad de la hospitalización domiciliaria en el manejo de pacientes con cardiopatía isquémica.




PRIETO I., MARIN F., NAVARRO C., VALENCIA P., LEON J.. SERRANO C.. AGUILAR M., MARTINEZ J.G.




Unidad de Cardiología y Hospitalización a domicilio. Hospital General Universitario de Alicante.




14'00 h. 13. Anticoagulación con Sintrom en pacientes mayores de 70 años: complicaciones en un año.




FERNANDEZ P., MARTINEZ TUR J.V., LUJAN J., GARCIA M.C., ROLDAN V., MARIN F., MARTINEZ J.G., CALATAYUD R. Unidades de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario de Alicante.




14'10 h. 14. Protección neurológica con perfusión cerebral retrógrada en la cirugía de los aneurismas disecantes tipo A de Stanford.




MONTERO A., MOLES J., LUNA D., ALONSO J., GIL O., TOVAR O., AGUAR F., LLAGUNES J.




Cirugía Cardiaca, Hospital General Universitario. Valencia.




14'20 h. 15. Cirugía en la insuficiencia tricuspidea funcional: análisis retrospectivo.




MARIN F., MARTINEZ J.G., ALBERT A., MAS J.J., PASCUAL J.R., · MESEGUER J., * CASILLAS J.A., SOGORB F. Secciones de Cardiología y (') Cirugía Cardiaca, Hospital General Universitario. Alicante.







14'30 h. 16. Utilidad de la hospitalización domiciliaria en el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca.




PRIETO I., MARIN F., NAVARRO C., VALENCIA P.. LEON J., SERRANO C., AGUILAR M., MARTINEZ J.G. Unidades de Cardiología y Hospitalización domiciliaria, Hospital General Universitario de Alicante.




SAM "B"




CAHD/OPAT/A ISQUEMICA




Presidente:




SALVADOR MORELL CABEDO, Hospital Clínico Universitario ■ Valencia




Secretarios:

DIEGO ORTUÑO ALCARAZ, Hospital General ■ Alicante




ALEJANDRO JORDAN TORRENT, Hospital de Elche




12'00 h. 17. Efectividad y tolerancia de los nitratos en pacientes con isquemia silente postinfarto.




DIEZ J.L., ALMENAR L, GIMENO J.V., CABADES A., OSA A., SANCHEZ E., PALENCIA M.. ALGARRA F. Servicio de Cardiología, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




12'10 h. 18. Análisis de factores asociados a la mortalidad por infarto agudo de miocardio. Diferencias entre ambos sexos. FERRANDIS S., ABAD C., PITARCH R., CENICEROS L, LOPEZ J.A.. CABADES A., CEBRIAN J., PALENCIA M. Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Universitario "La Fe". Valencia




12'20 h. 19. Prevalencia y evolución de los potenciales tardíos en la fase aguda de infarto de miocardio.




* ALMENAR L, LOPEZ BAEZA J.A., SANTARUFINA C.. PITARCH R., FERRANDIS S., CENICEROS L, BARRIOS A., CABADES A. "Servicio de Cardiología y Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




12'30 h. 20. Enfermedad coronaria en la angina inicial y progresiva.




SANCHEZ E., ANDRES L., ALMENAR L, PALENCIA M., CEBOLLA R., "CABADES A., ARNAU M.A.. TEN F.. ALGARRA F. Servicio de Cardiología y" Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




12'40 h. 21. ¿Predice el índice APACHE II la mortalidad en las mujeres con infarto agudo de miocardio?.




CEBRIAN J., FERRANDIS S., CABADES A., MARTIN J.L ABAD C., CENICEROS I., SANTARUFINA C., RUIZ J. Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




12'50 h. 22. Nuestra experiencia en la reoperación del by-pass coronario.




MONTERO A.. LUNA D., ALONSO J., GIL O., TOVAR O., AGUAR F., FEBRE E., MATEO E. Servicio de Cirugía Cardiaca, Hospital General Universitario. Valencia.




13'00 h. 23. Anticuerpo antifosfolípido e infarto de miocardio.




MARIN F.. FERNANDEZ P., MARTINEZ J.G., MARCO P.. NAVARRO C., LUCAS J., QUILES J.A., SOGORB F. Unidades de Cardiología y Hematología, Hospital General Universitario de Alicante.




13'10 h. 24. Estudio de hipercoagulabilidad, fibrinolisis y anticuerpo antifosfolípido en pacientes jóvenes con infarto. FERNANDEZ P., MARIN F., MARCO P., GARCIA M.C., VALENCIA P.. ORTUÑO D., MARTINEZ J.G., SOGORB F. Unidades de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario de Alicante.




13'20 h. 25. Valor de la prueba de esfuerzo precoz después del infarto agudo de miocardio, como predictor de riesgo coronario próximo.




HERVAS M.A., RUVIRA J., SANCHO-TELLO M.J., MORENO M.T., CABRERA A., MARTINEZ MAS M.L, BOTILLO J. Servicio de Cardiología Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.




13'30 h. 26. Mortalidad y significación pronóstico de las variables clínicas en el primer año posthospitalización de infarto agudo de miocardio.




PEIRO A., SAEZ A., DIAGO J.L., SANZ., MARTINEZ A., Servicio de Cardiología, Hospital General. Castellón




13'40 h 27 El ecocardloqrama precoz con dobutamina predice la mejoría contráctil posterior de la zona de infarto.




L., LLACER A.. BODI V.. IBANEZ M.. LOPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13'50h 28 Registro de pacientes con infarto agudo de miocardio de las UCIC de la ciudad de Valencia.




VALLS F., CABADES A., MORELL S., ECHANOVE I., FRANCES M., CALABUIG J., VALOR M., en nombre del RICVAL. Estudio multicéntrico hospitalario.




14'00 h 29 Ecocardiografía de estrés en pacientes con ergometría no valorable.




MARIN F., MARTINEZ J.G., QUILES J.A., ORTUÑO E.. RUBIO M., MAINAR V., SOGORB F. Sección de Cardiología, Hospital General Universitario. Alicante.




SALA "B"




FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO




14'10 h. 30. Pruebas de esfuerzo precoz tras infarto agudo de miocardio. Evaluación de 84 pruebas consecutivas.




RUVIRA J., HERVAS M.A., SANCHO-TELLO M.J., MORENO M.T.. CABRERA A., MARTINEZ MAS M.L., SOTILLO J.




Servicio de Cardiología, Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.




14'20 h. 31. Influencia del ejercicio isométrico sobre el control neurovegetafivo de la actividad cardiaca.




MONMENEU J.V., BURGUERA M., CHORRO F.J., FERRERO J.A., IZQUIERDO E., GANDIA R., LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




SALA "C” MARCAPASOS




Presidente;




JOSE AGUILAR BOTELLA, Hospital Gran Via de Castellón




Secretarios:




VICENTE MAINAR TELLO, Hospital General de Alicante JOSE LUIS BAILEN LORENZO, Hospital de Ohihuela




12'00 h. 32. Consumo de corriente en las estimulaciones monopolar y bipolar crónicas.




OLAGÜE J., SANCHO-TELLO M.J., * BONASTRE J.,  CASTRO J.E.,  CLEMENTE R.. DIEZ J.L., ANDRES L., ARNAU M.A., MIRO V., MORA V. Unidad Funcional Marcapasos. Servicios de Cardiología y * Medicina Intensiva, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




12'10 h. 33. Función ventricular izquierda durante la estimulación cardiaca en modo DDD vs VVI con moderada taquicardicación mediante ventriculografía isotópica en equilibrio.




GONZALEZ E., BOIX J.H., MONFERRER J., ENRIQUE E.. AZNAR O., KURET E., DATALLER A., AGUILAR J. Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Gran Vía. Castellón.




SALA "C"




HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA




12'20 h. 34. Efecto de la simvastatina en la prevención de la reestenosis tras angioplastia coronaria con balón.




ROLDAN I., CEBOLLA R., CHIRIVELLA A., MARTI S., DIEZ J.L., MARTINEZ DOLZ L., RINCON A., PALACIOS V. ALGARRA F. Servicio de Cardiología, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




12'30 h. 35. Sedación y analgesia con Midazolam y Tramodal en Cardiología Intervencionista.




OLIVA J.L., MAINAR V., BORDES P.. PELEGRIN F. Servicios de Cardiología y Anestesiología, Hospital General Universitario. Alicante.







12'40 h. 36. Papel de la severidad de la estenosis coronarla residual en el remodelado ventricular postInfarto.




SANCHIS J., INSA L., MONMENEU J.V., IBAÑEZ M., CORTINA J., BODI V., EGEA S., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'50 h. 37. Impacto del stent coronario en la reducción de las complicaciones de la angioplastia.




MAINAR V., BORDES P. Servicio de Cardiología, Hospital General Universitario. Alicante.




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




17'00 A 18'00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO.




SALA "A"- FIslopatología y electrocardiografía del ejercicio

SALA "B"- Cardiopatia Isquémica




SALA "C"- Marcapasos (17'00 a 17'00 h.)




- Grupo de trabajo de hemodinámica y Cardiología Intervencionista. (17'30 a 18'00 h.)




18'00 a 20'00




SALA "A"-MESA REDONDA: "Prevención 2.‘en CardIopatIa Isquémica"




Moderador:




DIEGO ORTUÑO ALCARAZ, Hospital General de Alicante




Ponentes;




"Documento consenso prevención 2.‘ en Cardiopatia Isquémica"




ANTONIO FLORES PEDAUYE, Hospital Universitario "La Fe'- Valencia




"Lfpidos y prevención 2.*"




RAFAEL PAYA SERRANO, Hospital General de Valencia




"Tratamiento hipolipemiante farmacológico; Visión actual"




MARCELINO GOMEZ BALAGUER, Hospital Dr. Pesetde Valencia




VIERNES DIA 6




8'30 a 10'00 h.




SALA "A"-MESA REDONDA: "Nuevos conceptos de Isquemia. Miocardio Hibernado y Miocardio Aturdido.




Moderador;




Dr. F. POMAR DOMINGO, Hospital General Universitario de Valencia




Ponentes:

"Diagnóstico Ecocardiográfico"




Dr. R. PAYA SERRANO, Hospital General Universitario de Valencia




"Diagnóstico Isotópico"




Dr. J. CANDELL RIERA, Hospital General de Barcelona




"Tratamiento Intervencionista"




Dr. V. MAINAR TELLO, Hospital General de Alicante




"Tratamiento Quirúrgico"




Dr. J.A. MONTERO ARGUDO, Hospital General Universitario de Valencia




"Manejo Clínico"




Dr. J. SANCHIS FORÉS, Hospital Clínico Universitario de Valencia
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10'00 a 10"30h. CAFÉ




10'30 a 12'00 h.




SALA "A"-CONFERENCIA:




"Alternativas no farmacológicas al tratamiento de las arritmias"




Dr. ROBERTO GARCIA CIVERA, Hospital Clínico Universitario de Valencia




12'00 a 14'30 h. COMUNICACIONES LIBRES




SALA "A"




ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR




Presidente:




VICENTE BERTOMEU MARTINEZ, Hospital Clínico de Alicante




Secretarios:

GUILLERMO GRAU JORNET, Hospital de Alcoy

CARLOS FERRANDO JORDA, Hospital de Denia 




12'00 h. 38. Ecocardiografia transesofágica biplano en el diagnóstico de la endocarditis y sus complicaciones.




ATIENTA F., PAYA R., PEREZ BOSCA J.L., VILAR V., PERIS E., SERRA E., GIMENEZ J.. VELASCO J. Servicio de Cardiología, Hospital General Universitario. Valencia.




12'10 h. 39. Estudio ecocardiográfico de pacientes con miocardiopatfa hipertrófica.




DIEZ J.L., ALMENAR L., MORA V., MIRO V., ROLDAN I., OSA A., PALENCIA M., ALGARRA F. Servicio de Cardiología, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




12'20 h. 40. Distintos métodos de valoración de la insuficiencia mitral por la superficie de isovelocidad proximal. MARTINEZ J.G., QUILES J.A., ORTUÑO D., MARIN F., MAINAR V., SOGORB F. Sección de Cardiología, Hospital General Universitario de Alicante.




12'30 h. 41. Cronología de la recuperación de la función mecánica auricular tras cardioversión de fibrilación y flutter. ORRIACH M.D., SALVADOR A., GONZALEZ R.,  GRAU G., * MORA V., ALMELA M., MARTINEZ V., DELTORO A. Servicios de Cardiología, Hospitales Dr. Peset y “ "La Fe" de Valencia y * Virgen de los Lirios de Alcoy.




12'40 h. 42. Valor del tiempo de relajación isovolumétrica del ventrículo derecho para el diagnóstico de rechazo en el trasplante cardiaco.




DIEZ J.L., ALMENAR L., SALVADOR A., MORA V., MIRO V., ROLDAN I., PALENCIA M., ALGARRA F. Servicio de Cardiología, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




12'50 h. 43. Pruebas farmacológicas de provocación de isquemia miocárdica con Te MIBISPECT. Comparación coronarlo-gráfica.




VALLS F., ALVAREZ F.. OLIVARES D., PEYDRO F., BROCH M.J., VALENTIN V., * SOPEÑA R.,  CANO M.C. Unidad de Cuidados Intensivos y  Medicina Nuclear, Hospital Dr. Peset. Valencia.




13'00 h. 44. Valoración precoz y tardía de la disfunción diastólica post infarto..




BODI V.. SANCHIS J., CHORRO F.J., MUÑOZ J., EGEA S., MONMENEU J.V., INSA L., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13'10 h. 45. Valoración de la severidad de la insuficiencia mitral aplicando el método del área de Isovelocidad proximal. MIRO V., * SALVADOR A., RINCON A., MORA V., ALMENAR L., OSA A., SANCHEZ E., ARNAU M.A., ANDRES L., OLA-GÜE J., ALGARRA F. Servicio de Cardiología, Hospital Universitario "La Fe" * Hospital Dr. Peset. Valencia.







SALA "A"




CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E INVESTIGACION BASICA




Presidente:




VICENT VALENTIN I SEGURA, Hospital Dr. Reset - Valencia




Secretarios:




MIGUEL RUBIO GUTIERREZ. Hospital General de Alicante MIGUEL GARCIA MARTINEZ, Hospital de EIda




13 20 h. 46. Cambios ultraestructurales en la recuperación del miocardio aturdido, tras isquemias muy breves y repetidas. PORTOLES M., PALLARES V., COSIN J., HERNANDIZ A., ANDRES F.. PARDO J., DIAGO J.L., POMAR F. Centro de Investigación. Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




13'30 h. 47. Efecto de la taquicardia inducida sobre la función regional de segmentos miocárdicos sometidos a isquemia parcial aguda.




HERNANDIZ A.. COSIN J.. PALLARES V.. ANDRES F.. SOLAZ J.. PARDO J.. DIAGO J.L. Centro Investigación, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




13'40 h. 48. Evolución de la contractilidad miocárdica en corazones sometidos a sobreestimulación ventricular de tres días de duración.




HERNANDIZ A., COSIN J., ANDRES F., SOLAZ J.. PALLARES V., PARDO J.. DIAGO J.L. Centro Investigación, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




13'50 h. 49. Efecto del amiodipino sobre el aturdimiento miocárdico.




PALLARES V., COSIN J., HERNANDIZ A., PORTOLES M., ANDRES F., PARDO J., DIAGO J.L, POMAR F, Centro de Investigación, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




14'00 h. 50. Efecto de la taquicardia ventricular inducida sobre la función regional en corazones con infarto de miocardio previo.




PALLARES V.. HERNANDIZ A., COSIN J., ANDRES F., SOLAZ J.. PARDO J., DIAGO J.L. Centro Investigación, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




14'10 h. 51. Modificaciones del flujo coronario por obstrucciones de aórta en presencia de estenosis parciales coronarias. COLOMER J.L., COSIN J., POMAR F., HERNANDIZ A., ANDRES F., PALLARES V. Centro Investigación, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




14'20 h. 52. Conducción oculta en el sistema His-Purkinje.	v




CHORRO F.J., SANCHIS J., * SUCH L. ATIENZA F.. * ARTAL L, LLAVADOR J., LLAVADOR E.. LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. * Departamento de Fisiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




14'30 h. 53. Descripción de la curva de función del sistema His-Purkinje. Efecto deJa	mfrimci v




SANCHIS J., CHORRO F.J. * SUCH L.  ARTAL L. ATIENZA F., LLAVADOR E., LLAVADOR J., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología,  Departamento de Fisiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




SALA "B"




EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION ARTERIAL




Presidente:	. ,,,




FRANCISCO J. DOMINGO GUTIERREZ. Hospital Militar de Valencia




Secretarios:	,




JUANA. QUILES LLORENS. Hospital General de Alicante EMILIO RODRIGUEZ BERNABEU. Hospital Cardiovascular de Alicante






 


12'00 h. 54. Mapa de la demanda de cateterismos cardiacos en la provincia de Alicante (1992-1993).




MAINAR V., BORDES P., IBAÑEZ A. Servicio de Cardiología, Hospital General Universitario. Alicante.




12'10 h. 55. Mortalidad por infarto agudo de miocardio y su relación con diversos factores en la comarca de La Safor (1992) MADRIGAL J.A.. LORENTE P., MARTINEZ C., BELLVER S., OROSA P.. ESTRUCH G. Unidad de Cardiología, Hospital Francisco de Borja. Gandía.




12'20 h. 56. Localización, extensión y trombolisis en el infarto de miocardio en la comarca de La Safor (1992).




MARTINEZ C., MADRIGAL J.A., LORENTE P., BELLVER S., OROSA P.. ESTRUCH G. Unidad de Cardiología, Hospital Francisco de Borja. Gandía.




12'30 h. 57. Incidencia de infarto agudo de miocardio, ingresado en hospital, en la comarca de La Safor, durante (1992).




MARTINEZ C., BELLVER S.. MADRIGAL J.A., LORENTE P., OROSA P., ESTRUCH G. FLUIXA C. Unidad de Cardiología, Hospital Francisco de Borja. Gandía.




12'40 h. 58. Factores de riesgo coronario y su relación con localización y complicaciones en pacientes con lAM en La Safor (1992).




LORENTE P.. MADRIGAL J.A., MARTINEZ C., BELLVER S., OROSA P., ESTRUCH G. Unidad de Cardiología, Hospital Francisco de Borja. Gandía.




12'50 h. 59. Clínica, complicaciones del infarto de miocardio, en la comarca de La Safor en el año (1992).




LORENTE P., MADRIGAL J.A.. MARTINEZ C., BELLVER S.. OROSA P., ESTRUCH G., FERRANDO J. Unidad de Cardiología, Hospital Francisco de Borja. Gandía.




13'00 h. 60. Relaciones entre las anomalías del transporte de sodio, masa corporal e hipertrofia ventricular izquierda en la hipertensión arterial esencial.




PALLA R., * GARCES L., * GARRIOOS E.. SERRA E., VILAR J.V., COLOMER J.L., GIMENEZ J.V., VELASCO J.A. Servicios de Cardiología y * Nefrología, Hospital General Universitario. Valencia.




13'10 h. 61. Efectividad de nifedipino de liberación osmótica en la hipertensión arterial del paciente trasplantado cardiaco.




CHIRIVELLA A.. ALMENAR L., PALENCIA M., LAUWERS C., DIEZ J.L, ROLDAN A., MARTIN S., ALGARRA F. Servicio de Cardiología, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




13'20 h. 62. Reproductibilidad y sensibilidad de la tensión arterial sistólica en jóvenes hipertensos medida con registro ambulatorio de tensión arterial.




GRIMA A., DOMINGO F.J., MARMANEU J.M. Servicio de Cardiología, Hospital Militar. Valencia.




13'30 h. 63. Reproductibilidad y sensibilidad de la tensión arterial diastólica en jóvenes hipertensos medida con registro ambulatorio de tensión arterial.




MARMANEU J.M., DOMINGO F.J.. GRIMA A. Servicio de Cardiología, Hospital Militar. Valencia.




13'40 h. 64. Reproductibilidad y sensibilidad de la tensión arterial medida por toma casual, observación en sala y ergometría en jóvenes hipertensos.




DOMINGO F.J., GRIMA A., MARMANEU J.M. Servicio de Cardiología, Hospital Militar. Valencia.




13'50 h. 65. Prevalencia de hipertrófia miocárdica, disfunción ventricular e isquemia en diabéticos sin cardiopatía ni HTA. Factores predictores. Resultados preliminares.




JORDA A. MIRETE D. (1), HERNANDEZ A. (2), CASESNOVES A. (5), LATOUR J. (3), RUFETE C. (3), BERTOMEU V. (4), MERINO J. (4), Sección de Cardiología, (1) Servicio Laboratorio. (2) Servicio de Oftalmología, (3) Unidad de Investigación, Hospital de Elche. (4) Servicio de Medicina Interna Hospital de San Juan. (5) Servicio Laboratorio Hospital General Universitario de Alicante.




14'00 h. 66. Factores de riego cardiovascular en pacientes jóvenes con Infarto agudo de miocardio.




MARIN F., VALENCIA P., NAVARRO C., LEON J., FERNANDEZ P., QUILES J.A., MARTINEZ J.G., SOGORB F. Sección de Cardiología, Hospital General Universitario. Alicante.







SALA "C"




ELECTROCARDIOGRAFIA Y ARRITMIAS




Presidente:




JOSE A. FERRERO CABEDO, Hospital Clínico Universitario de Valencia




Secretarios:

PASCUAL BORDES SISCAR, Hospital General de Alicante




ANTONIO TORAL NOGUERA, Hospital General de Alicante




12'00 h. 67. ¿Influye la frecuencia cardiaca media en los análisis de variabilidad de la frecuencia cardiaca?.




BURGUERA M., CHORRO F.J., GANDIA R., GARCIA-CIVERA R.. RUIZ R., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'10 h. 68. ¿Realmente existen variaciones nictemerales en la variabilidad o son secundarias a los cambios de frecuencia cardiaca media?.




BURGUERA M., GANDIA R., CHORRO F.J., GARCIA-CIVERA R., MONMENEU J.V., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'20 h. 69. La HRV-24 horas en la miocardiopatía dilatada idiopática, analizada mediante demodulación compleja.




BURGUERA M., GARCIA-CIVERA R., CHORRO F.J., GANDIA R., RUIZ R., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'30 h. 70. Variabilidad de la frecuencia cardiaca en el bloqueo A-V completo congénito. Análisis espectral.




CHORRO F.J., GUERRERO J., CALPE J., DALLl E., BURGUERA M., BATALLER M., SANCHIS J., ESPI J., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario y Departamento de Informática y Electrónica. Valencia.




12'40 h. 71. Taquicardia incesante de la unión A-V; tratamiento por ablación transcateter con radiofrecuencia.




RUIZ R., GARCIA-CIVERA R., MORELL S., SANJUAN R., CORTINA J., BURGUERA M., BOTELLA S., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




12'50 h. 72. Cardioversión eléctrica electiva en fibrilación flutter auricular: eficacia y complicaciones.




MARIN F., MARTINEZ J.G., LUJAN J., MARTINEZ-TUR J.V., QUILES J.A., ORTUÑO D., SOGORB F. Sección de Cardiología, Hospital General Universitario. Alicante.




13'00 h. 73. Muerte súbita durante un registro de Holter electrocardiográfico de 24 horas.




FLUIXA C., OROSA P., FERRANDO J., ORENGO T., NAVARRO R., MADRIGAL J.A., ESTRUCH G., BELLVER S. Unidad de Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía.




13'10 h. 74. Determinación automática del intervalo QT y sus variaciones.




GUERRERO J., MARTINEZ-SOBER M., SORIA E., CHORRO F.J., SANCHIS J., BURGUERA M., ESPI J., LOPEZ MERINO V. Departamento de Informática y Electrónica. Facultad de Físicas y Servicio de Cardiología Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13'20 h. 75. Relación de la edad y el mecanismo electrofislológico de las taquicardias regulares.




GARCIA-CIVERA R.. RUIZ R.. SANJUAN R.. MORELL S., BURGUERA M.. CORTINA J.. BOTELLA S.. LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




13'30 h. 76. La variabilidad de la frecuencia cardiaca en el sincope vasovagal, analizada mediante demodulación completa, GARCIA-CIVERA M., BURGUERA M., CHORRO F.J., GANDIA R., RUIZ R., FENOLLAR J.V., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




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







17'00 A 18'00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO.




SALA "A"-HipertensiónArterial(16'30a 17'00h.)




Grupo de trabajo Cardiología Fuerzas Armadas. (17'00 a 17'30 h.)




SALA "B" - Ecocardiografia y Doppler (16'30 a 17'00 h.)




SALA "C"-Grupo de trabajo Insuficiencia Cardiaca (16'30 a 17'00 h.) - Arritmias y Electrofisiologla (17'00 a 17'30 h.)




17'30 a 18'00 h.

SALA "B"




Información de la constitución del grupo de trabajo de enfermería cardiológica dentro de la Sociedad Valenciana de Cardiología




18'00 a 20'00 h.




SALA "B" Mesa de Enfermería




TRASPLANTE DE CORAZON




Moderador:




JUAN MANUEL RODRIGUEZ MARTIN Hospital Universitario "La Fe". Valencia




PONENCIAS A LA MESA DE ENFERMERIA



	
.‘ Ponencia: "Protocolos de enfermería en el trasplante de corazón".

LUCINIO MARTINEZ LOPEZ RAIMUNDO ALAGARDA VILLAR Hospital Universitario "La Fe". Valencia


	
.* Ponencia: "Aspectos psicosociales en el trasplante de corazón".

JUAN MANUEL RODRIGUEZ MARTIN ANGELES SEPULVEDA MANTECON Hospital Universitario "La Fe". Valencia


	
.* Ponencia: "Fisioterapia del paciente trasplantado de corazón".

VICTORIANO IGUAL CAMACHO Hospital Universitario "La Fe". Valencia

ífl'OO a 20'00 h.

SALA "A" ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD







PROGRAMA SOCIAL




Miércoles día 4




21'00 h. Acto inaugural en el Castillo de Santa Bárbara de Alicante.




Jueves día 5




10'30 h. Visita: Elche, Santa Pola y Salinas de Torrevieja.




22'00 h. Cena Social




Viernes día 6




22'00 h. Cena de clausura de la Reunión.




Entrega de premios a comunicaciones.








REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES
CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO


	
FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO - Jueves día 5 a las 17"00 h. SALA "A"


	
CARDIOPATIA ISQUEMICA - Jueves día 5 a las 17"00 h. SALA "B"


	
MARCAPASOS - Jueves día 5 de 17'00 a 17'30 h. SALA "C"

	
GRUPO DE TRABAJO DE HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA - Jueves día 5 de 17'30 a 18'00 h. SALA "C"


	
HIPERTENSION ARTERIAL - Viernes día 6 de 16'30 a 17'00 h. SALA "A"


	
GRUPO DE TRABAJO CARDIOLOGIA EN LAS FUERZAS ARMADAS - Viernes día 6 de 1700 a 17'30 h. SALA "A"


	
ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER - Viernes día 6 de 16'30 a 17'30 h. SALA "B"
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RESUMENES







 


JUEVES DIA 5 - SALA "A"
CARDIOLOGIA CLINICA



	
Alteraciones electrocardiográficas del corazón trasplantado. 





ARNAU M.A., ALMENAR L., MORENO M.T., · VICENTE J.L " REYES I., ANDRES L., PALENCIA M., ALGARRA F.




Servicio de Cardiología, ’ Anestesia y Reanimación, " Cirugía Cardiovascular, Hospital Universitario "La Fe", Valencia.




Objetivo: Determinar la prevalencia de alteraciones electrocardiográficas en pacientes sometidos a trasplante cardiaco ortolópico y valorar los cambios evolutivos.

Material y método: Se han estudiado 12 pacientes consecutivos (li varones y una mujer), los cuates fueron sometidos a un trasplante cardiaco ortolópico debido a insuficiencias cardiacas muy evolucionadas (4 por cardiopalía isquémica y 8 por miocardiopatía dilatada). La edad media en el momento del trasplante íue de 51 ±11 años (rango 24-64).




El único criterio de exclusión fue que el ECG del donante no fuera escitamente normal. Se analizaron los ECGs realizados durante tas primeras 24 horas postrasplante (ECG-I), al mes (ECG-2) y a los 2 meses (ECG-3). Se valoró . la existencia de doble mecanismo auricular (DMA), trastornos de la conducción auriculoventricular (TCAV) e intraventricular (Bloqueos de rama o hemirramas).




Resultados:
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Conclusiones: En el corazón trasplantado. 1-La presencia de un doble mecanismo auricular es un hecho muy frecuente. 2-Los trastornos de la conducción A-V no son habituales apareciendo sólo en los primeros días del trasplante. 3-El BRDHH es el trastorno de conducción intraventricular más frecuente, apareciendo en más de la mitad de los pacientes, ya sea aislado o asociado a HBA, si bien no es raro que desaparezca con el tiempo



	
Disfunción sístólíca frente a disfunción díastólíca en la Insuficiencia cardiaca hospitalaria.

PEREZ BOSCA J.L, PAYA R.. VILAR J.V.. ATIENZA F., ESTEBAN E., ECHANOVE I.





Servicio de Cardiología Hospital General Universitario, Valencia.




La finalidad del presente estudio fue analizar la prevalencia de la disfunción diastólica en el síndrome de insuficiencia cardíaca grave.

 






Se incluyeron 260 pacientes que ingresaron con el diagnóstico de insuficiencia cardíaca, entre Febrero de 1992 y Marzo de 1994, a los que se les practicó estudio Ecocardiográfico durante su estancia hospitalaria. En todos ellos se analizaron la Historia clínica, las exploraciones complementarias básicas y los datos derivados del estudio Ecocardiográfico. La edad media fue de 65,8 ± 11,3 años (34-91a), con un porcentaje de varones del 57,7%. Se consideró predominio de disfunción diastólica cuando la fracción de eyección fue superior al 50% (fracción de acortamiento > 28%). En base a ello los pacientes fueron divides en dos grupos: A) Disfunción diastólica, que incluyó 108 p (41,5%) y B) Disfunción sistólica (FE < 50%) con 152 p (58,4%). En la tabla se expresan las diferencias encontradas entre los dos grupos: 

 




 




En conclusión, un importante porcentaje de los pacientes ingresados por Insuficiencia cardíaca presentan disfunción diastólica predominante con función sistólica normal. Enue las características de este grupo de pacientes cabe destacar: mayor edad, sexo femenino, ausencia de alteraciones de la contractilidad segmentaria, menores diámetros del VI y mayor grosor de paredes del VI y mayor incidencia de hipertensión arterial pulmonar.

 




2. Estudio eliológlco de la insuficiencia cardiaca en el ámbito hospitalario.




VILAR V., PAYA R., ATIENZA F.. PEREZ BOSCA J.L, FABRA C., RIDOCCl F., GIMENEZ J.. VELASCO J.

Servicio de Cardiología Hospital General Universitario. Valencia.




El objetivo del presente estudio fue conocer la incidencia de las diferentes etiologías del síndrome de insuficiencia cardíaca en pacientes ingresados en el Hospital por esta causa.

Se incluyeron 260 pacientes que ingresaron con el diagnóstico de insuficiencia cardíaca, entre Febrero de 1992 y Marzo de 1994, a los que se les practicó estudio Ecocardiográfico durante su estancia hospitalaria. En todos ellos se analizaron la historia clínica, las exploraciones complementarias básicas y los datos derivados del estudio Ecocardiográfico. La edad media fue de 65,8 ±11,3 años (34-91 a), con un porcentaje de varones del 57,7%.

Las etiologías observadas por orden de frecuencia fueron: isquémica (33,4%); valvulopatías (21,5%); miocardiopatía dilatada (15%); cardiopatía hipertensiva (9.6%); miocardiopatía hipertrófica (4.2%); desconocida (4.2%); hipertensión arterial pulmonar primaria (4,2%); arritmias (3.4%); bronco-neumopatia crónica (2.3%) y enfermedad pericárdica (1,9%).

El promedio de edad fue significativamente menor en los pacientes con miocardiopatía dilatada (64,3 ± 13 años) en relación con aquellos en los que la causa de su insuficiencia cardiaca fue la cardiopatía valvular (71 ±11,7 años), arritmia auricular (74.4 ± 7.6 a) o 'desconocida" (73,8 ± 8,4 a) (p < 0.05).

La disfunción sistólica fue el mecanismo predominante en los pacientes con miocardiopatía dilatada (100%) y cardiopatía isquémica (89,41%); mientras que en el resto de las etiologías hubo un predominio de la disfunción diastólica: hipertensiva (82,6%). valvular (65%). arritmia (787»), miocardiopatía hipertrófica (807o) y ’desconocida" (1007o) (p < 0,001).

En conclusión, la insuficiencia cardiaca que motiva el ingreso hospitalario muestra un amplio espectro etiológico. siendo las causas más frecuentes la cardiopatía isquémica, la cardiopatía valvular y la miocardiopatía dilatada. La cardiopatía valvular, la arritmia auricular y la disfunción diastólica pura como causa de IC fueron más frecuentes en los pacientes de edad más avanzada. Estos datos sugieren la importancia de la caracterización etiológica de la insuficiencia cardiaca, por la posterior implicación terapéutica.



	
Incidencia de las alteraciones electrocardiográficas en la miocardiopatía hipertrófica.

CHIRIVELLA A.. ALMENAR L, SANCHEZ E., MARTI S., ANDRES L, ARNAU M.A. PALENCIA M., ALGARRA F.





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




Objetivo: Estudiar las incidencia de los cambios electrocardiográficos que aparecen en pacientes diagnosticados por ecocardiografía de miocardiopatía hipertrófica.

Material y método: Desde el 1 de Enero de 1990 hasta el 31 de diciembre de 1993 se han diagnosticado y controlado en nuestro hospital, una vez descartados los pacientes con historia de hipertensión arterial y/o obstrucciones a la salida del ventrículo Izquierdo de otro tipo, un total de 29 pacientes con miocardiopatía hipertrófica.




La edad media de estos pacientes fue de 49 años (rango: 15-83). predominaron ligeramente los del sexo masculino (15 varones y 14 mujeres). Las variables eledrocardiográficas estudiadas han sido: Alteraciones de la repolarización (alt.repo.). existencia de hipertrofia ventricular izquierda por criterios de Sokolow (HVl). presencia de ondas "T negativas en la serie precordial mayor de 5 mm (T nega.) presencia de "q" patológica en cara inferior, anterior y lateral (Q-inf.. Q-ant. y Q-lat.), existencia de bloqueo de rama derecha (BRD) aislado o asociado a hemibloquco anterior (BRD+HBA). hemibloqueo anterior aislado (HBA) y cambios sugestivos de bloqueo de rama izquierda (BRI).




 

Conclusiones: 1-La alteración electrocardiográfica más frecuente son las alteraciones de la repolarización. 2-La mayoría de pacientes presentan criterios de hipertrofia ventricular izquierda. 3-Las "T" negativas rondan el 30% de los casos (se dan exclusivamente en las formas apicales y septales). 4-Las "q" patológicas aparecen en un tercio de los casos (se dan exclusivamente en las formas sóplales). S-Los bloqueos de rama son poco frecuentes; el más habitual es el HBA (no relación con tamaño de cámara, distribución de la hipertrofia ni grado de obstrucción).



	
Fibrilación auricular; estudio epidemiológico en pacientes ambulatorios.





CORBACHO J.T., MELIA R.




Centro de Especialidades "Jaume I", Castellón.

 



	
Causas de sincope en pacientes ancianos.





CORTINA J., GARCIA-CIVERA R., RUIZ R., SANJUAN R., BURGUERa

M., MORELL S., BOTELLA S., LOPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.









OBJETIVO: La fibrilación auricular(fa), es la arritmia persistente más común Bo-ste uru clara prevalencia con la edad, presencia de cardiopatía e insuficiencia cardiaca. Este trabajo, trata de valorar algunos datos epidemiológicos  de la fa en nuestro medio.

METODOLOGÍA se han estudiado 77 pacientes(p) consecutivos procedentes de dos consultas de pulmón y Corazón. Se registró en todos los casos edad, sexo, característica del BOG, presencia y tipo de cardiopatía(C) o ausencia de la misma, insuficiencia cardiaca concoMitante(IC) o no (S)  y frecuencia ventricular media (FVM) con y sin fármacos cardiodepresores. Se compararon los datos anteriores por grupos de edad (≤65 años y > 65 aftas) y por sexo. Se aplicó la t Student o Ji-cuadrado según lo apropiado en cada caso.

RESULTADOS: Los p tenían una edad media(m) de 70+11 años (mediana 71). Percentil 78:≥65 años .Representan 4.5% de las visitas ambulatorias. La siguiente tabla muestra los hallazgos más significativos.
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(naiBiaCS: Pdad .rvanzada (con (M significativavnte superior en ■ujenes) e insuficiocia cardiaca, son los dos factores clínicos con aáiom asociación de fa en ruestriE pacientes adulatorios. Algims casos SCA podrían atribuirse a procesos degenerativos seniles dificilaente valorables.




Se analizan las causas de sincofx en una serte prospectiva hospitalaria de 475 pacientes, para conocer si los pacientes mayores de 65 aftoa presentan un perfil etiolófpco característico.

Material y métodos: Se analizan las causas de SCP obtenidas utilizando un protocolo estricto para el diagnóstico de la causa de SCP en 239 pac de 65 6 más años de edad (155 hombres, 84 mujeres), comparándolos a los obtenidos en los restantes 236 pac (167 hombres, 69 mujeres). El protocolo de estudio se estructuró en 2 fases: 1-Evaluación inicial común a todos loa pacientes (HC, exploración, ECG MSC, pruebas ortostáticas activas y estudio de Holter). 2-£vaIuac¡6n complementaria guiada por los hallazgos de la fase inicial. Se establecieron unos criterios rigurosos para diagnosticar la causa del síncope.

Resultados: Los pacientes ancianos fueron diagnosticados con mayor frecuencia durante la evaluación inicial (46% va 17%; p<0.0001), evaluación que se inició con mayor frecuencia con el paciente ingresado (58% va 31%; p<0.0001). Los ancianos presentaron sincope arrítmico en proporción signiricativamente superior a los jóvenes (71% vs 45%), mientras que en éstos fue más frecuente el sincope no cardiaco (15% vs 29%) y el de causa desconocida (11% va 21%; p<0,0001). No se encontraron diferencias en la incidencia de sincope cardiaco no arrítmico. El bloqueo AV fue la causa más frecuente de SCP en el anciano (42% vs 10%) y si se excluye a los pacientes con este diagnóstico, se pierden las diferencias significativas en la incidencia de síncope de causa desconocida (18% vs 23%) y de causa no cardiaca (26% vs 32%) entre ambos grupos. No obstante, aún así el síncope arrítmico sigue siendo significativamente más frecuente en el anciano (51% vs 39%; p=().0239).

(Conclusiones: 1-EI bloqueo AV es la causa más frecuente de síncope en el anciano y la que establece las principales diferencias entre ancianos y jóvenes. 2*Si se excluye a los pacientes con bloqueo AV no parecen existir grandes diferencias entre ancianos y jóvenes en cuanto a la causa del sincope, salvo que el síncope arrítmico sigue siendo significativamente más frecuente en los primeros.






 



	
Hallazgos clínicos en pacientes ancianos con sincope.





RUlZ R., CORTINA J., GARCIA-CIVERA R.. MORELL, BURGUERA

M.. BOTELLA S.. SANJUAN R.. LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Para conocer si el paciente (pac) anciano con síncope (SCP) presenta hallazgos clínicos diferenciales en la evaluación clínica, se analizan los datos de una serie prospectiva hospitalaria de 475 pacientes con síncope.

Material y métodos: Se analizan los datos obtenidos utilizando un protocolo estricto para el diagnóstico de la causa de SCP en 239 pac de 65 ó más aftos de edad (165 hombres, 84 mujeres), comparándolos a los obtenidos en los restantes 236 pac (167 hombres, 69 mujeres). El protocolo de estudio se estructuró en 2 fases: 1-Evaluación inicial común a todos loe pacientes (HC, exploración, ECG, MSC, pruebas ortostáticas activas y estudio de Holter). 2-Evaluac¡6n complementaria guiada por los hallazgos de la fase inicial. En esta comunicación se analizan loa datos de la evaluación inicial.

Resultados: Los pac ancianos presentaron antecedentes patológicos próximos y remotos con mayor frecuencia que los jóvenes (ausencia de antecedentes en el 27% de los ancianos vs 48% del resto; p<0.0001). El transtomo de conducción intraventricular fue el antecedente más frecuente en los ancianos (12% vs 2%; p<0.0001). La exploración física cardíaca fue anormal con más frecuencia en loa ancianos (45% vs 25%; p<0.0001), mientras que no hubo diferencias en la incidencia de hallazgos neurológicos o vasculares. Entre loe ancianos se encontraron anomalías significativas con mayor frecuencia tanto en la pruebas ortostáticas activas (17% vs 4%; p-0.0038) como en el ECG (85% vs 61%; p<0.0001) y en el MSC (23% vs 9%; p-0.011), independientemente de la causa del síncope, ya que la hipotensión ortoslática fue considerada la causa del síncope únicamente en el 3,3% y ú HSC en el 2,5% de los ancianos. No se detectaron diferencias significativas en la incidencia de anomalías en el registro de Holter (50% vs 47%; ).

Conclusiones: 1-En los pacientes ancianos con síncope es frecuente detectar multiples anomalías durante la evaluación inicial, independientemente de la causa del síncope, y con mayor frecuencia que en pacientes más jóvenes. 2-En muchos de estos casos, la evaluación inicial permite detectar más de una posible causa de los episodios sincópales, haciendo más difícil el manejo clínico de estos pacientes 

 



	
Hallazgos clínicos en 1.000 pacientes consecutivos visitados en una consulta cardiológica de área.





IBAÑEZ M., MUÑOZ J., CHORO F.J., RUIZ R., SANCHIS J.. CATA LAN M., CORTINA J., MARTINEZ MAS M.L




Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




OBJETIVO: Conocer el tipo de paciente que frecuenta nuestra consulta de Cardiología de Distrito.

MATERIAL Y METODO: Disertamos una sencilla encuesta que incluía: edad. sexo, tipo de visita, exploraciones, diagnóstico, seguimiento y si la consulta estaba o no justificada.




RESULTADOS: Se analizaron 1000 visitas consecutivas; 435 primeras, 515 segundas V 50 urgentes, correspondientes a 537 mujeres y 463 hombres de edades entre 1 Y 90 at'ios (media + DS: 57 + 19) Treinta y cinco tenían una edad inferior a 15 años, 383 superaban los 65, de los cuales 261 eran mayores de 70 y 54 de 80 años. Las ocho primeras causas de consulta fueron:
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53






 


Se solicitaron una media 0.9 ♦ 0 8 exploraciones (rango entre 0 y 5), siendo el ECG »;n619 la más frecuente, seguido de Rx Tórax en 217. ECO en 57. ANALISIS en 52 . HÜLTER y ERGOMETRIA en 20. Solo solicitamos 6 CATETERISMOS Y 1 EEF. Siguieron control en el centro de especialidades 531 pacientes, 477 fueron remitidos a su médico, solo 1 se remitió a hospitalización y otro a cirugía cardíaca. A nuestro entender 209 pacientes no requerían consulta de especialidad.




CONCLUSIONES; 1) Encontramos una relación entre V/2*:1/1.2; 21 Existe un rxedominio de mujeres y de pacientes mayores de 65 años (38%); 3) La C. Isquémica y la Hipertensión son las causas más frecuentes de consulta: 4) La media de las exploraciones solicitadas fue de 0.9, fundamenialmente ECG: 51 El 21 % de las visitas no las consideramos justificadas.







 



 



	
Estudio de las endocarditis en pacientes adictos a drogas por vía parenteral.





MIQUEL M., DIAGO J.L., MORENO J., MINGUEZ C., SIMON E., SANZJR.




Servicio Medicina Interna, Sección Cardiología Hospital General de Castellón.




OBJETIVOS: Estudio de la prevalencia y características clínicas microbiológicas de las Endocarditis en pacientes adictos a dorgas por via parenteral.

METODOS: Pacientes diagnosticados de Endocarditis según criterios clínicos ecocardiográficos y nicrobiológicos, ingresados en el Servicio de Medicina Interna del Hospital General de Castelló durante el año 1993.

RESULTADOS: Se diagnosticaron un total de 5 casos de Endocarditis, todas ellas de localización derecha. Por sexos 3 mujeres y 2 hombres, con edad media de 25 años (21-30). Enfermedades asociadas: ADVP. lOOX. Infección VIH BOX. Hepatitis B lOOX; Hepatitis C lOOX. Hepatopatía crónica 2OX. Sintooas: Fiebre lOOX; Afectación pulmonar lOOX; Derrame pleural BOX. Laboratorio: Leucocitosis 6OX: VSG elevada lOOX; Anemia 80%. Complicaciones: Toxicodermia 60X; Schok Séptico 20%; Afectación renal 2OX. Germen aislado: Estafilococo Aureus Beta Lactamasa positivo, Meticilin resistente lOOX. Tiempo medio remisión fiebre 17 días (rongo 14-30). Tiempo negativización heaocultl-vos: 17 días. Tratamiento empleado: Vanconicina y Centamicina lOOX de loa casos. Evolución: 8OX curación y 2<W exirun.

CONCLUSIONES: l>.- La Endocarditis Infecciosa Ocha, es una entidad anatomoclínlca relativamente frecuente en pacientes adicto a drogas por via parenteral. 2>.- Causada exclusivamente por Estafilococo Aureus Beta Lactamasa positivo. 3«.- Buena respuesta al tratamiento antibiótico empleada con buena evolución clínica con un total de BOX de curaciones.

Destaca los días de persistencia de fiebre que se mantiene a pesar de hemocultivos negativos.



 

	
Utilidad de la hospitalización domiciliaria en el manejo de pacientes con cardiopatfa isquémica.





PRIETO I., MARIN F., NAVARRO C., VALENCIA P., LEON J.. SERRANO C., AGUILAR M., MARTINEZ J.G.

Unidad de Cardiología y Hospitalización a domicilio. Hospital General Universitario de Alicante.

 




OBJETIVO: El objetivo de este trabajo es describir la actividad de la Unidad de Hospitalización a DodícíIío (UHD) en la asistencia extrahospitalaria de pacientes con Cardiopatia isquéoica (CI).

KXTERIAL Y METODOS: Se revisaron los ingresos en la unidad desde febrero 1990 hasta febrero 1994.




RESULTADOS: El número total de ingresos con el diagnóstico de CI fue de 136 (81.9 t varones, 18.1 I mujeres). La edad media fue de 65 años (Rango: 40-86).La causa de ingreso en la UHD fue: Angor 60.6 postIAM 14.7 Pendiente de ACTP y/o cirugía 9.8 Control postintervención o posteaterisno 8.1 %; Pendiente de otras exploraciones 1,6 t; Otras 4.9 l.

La procedencia de los Ingresos fue: Unidad de Cardiología 54 I? Consultas externas 11.4 Domicilio 26.2 t; Urgencias 8.1 %




El total de dias de estancia hospitalaria de 344 días, con una media de 6 dias, en la fueron 1004 dias con una media de 16 días.

En el control domiciliario la UHD realizó visitas médicas (media 8) y 562 visitas enfermería (media 9). Atendió un total de __ urgencias de las cuales el 78 % fueron resueltas en el propio domicilio, el 18 l precisó Ingreso hospitalario, el 4 I fue revisado en urgencias de este hospital.




Al alta de la UHD los pacientes se derivaron a: Atención Primaria 68.8 Consultas Externas 1.6






 




 







 


Objetivo: Valorar la actitud quirúrgica sobre la valvula tricúspide en la insuficiencia funcional (IT) y la relación con su severidad y la presión sistolica de arteria pulmonar (PSAP).

Material y Métodos: Se revisaron 58 pacientes intervenidos por valvulopatia con IT funcional asociada ( 16 nombres, 42 mujeres; edad media: 55, rango 24-80) . Se valoro la severidad de la IT y la PSAP, antes y después de la cirugía ( 6 meses), y la actuación o no sobre la tricúspide.




Resultados;
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-En el grupo con IT I-II/IV se actuó sobre la valvula tricúspide en aquellos pacientes con mayor PSAP. Sin embargo en el grupo con menor PSAP, en el cual no se actuó, persistió el grado de IT.

-En el grupo con IT III-IV/Iv se actuó sobre la mayoría de los pacientes, con disminución significativa en el grado de IT.

-Tras actuación sobre valvula tricúspide existe un alto porcentaje de IT residual ( 57.4%).




Conclusiones:




-En los pacientes con IT funcional grado I-II/iv, la PSAP no es un buen parametro para decidir la actuación quirúrgica sobre la valvula tricúspide.

"Tras la corrección tricúspides suele quedar IT residual, de grado ligero, a pesar de la disminución significativa de la PSAP.




INTRODUCCION: La Unidad de Hospitalización a Domicilio (UHD) de nuestro hospital se encarga del control clínico y terapéutico de los pacientes, con patología médica y/o quirúrgica, que tras superar la fase aguda de la enfermedad se benefician de un alta precoz. El objetivo de nuestro trabajo es valorar la utilidad de esta unidad en pacientes con Insuficiencia Cardiaca (IC).Revisamos los ingresos en la UHD desde febrero 1990 hasta febrero 1994.

RESULTADO8:E1 número total de ingresos con el diagnostico de IC fue de 136 (41.1 % varones, 58.9 % mujeres). La edad media fue de 63.4 años (Rango: 17-88).La etiología de la IC fue: Valvulopatia 40.4 %, Isquémica 24.2 %, HTA 10.2 %, Miocardiopatia dilatada 3.7 %, Otras 21.3%.




,La procedencia de los ingresos fue: Unidad de Cardiología 62.5 %, Consultas externas 19.9 %f Domicilio 10.3 %, Urgencias 7.3 %




- 	El total de dias de estancia hospitalaria j^e de 829 días, con una media de 6.09 días, en la UHD fueron 2422 dias con una media de 17.8 dias.




En el control domiciliario la UHD realizó 118' visitas médicas (media 8.7) y 1376 visitas ge enfermería (media 10.1).Atendió un total de 119 urgencias de las cuales el 76.4 % fueron resueltas en el propio domicilio, el 15.9 % precisó ingreso hospitalario, el 5 % fue exitus, el 1.6 % fue revisado en observación y el 0.8 % en urgencias de este hospital.

Al alta de la UHD los pacientes se derivaron Atención Primaria 43.4 %, Consultas Externas 19.9 %, Ingreso urgente 15.4 %, Ingreso programado ^e zona 5.9 %, Exitus 4.4 %/ Traslado a otro centro hospitalario 2.9 %· C0NCLD8I0NZB:- La UHD peSV^ un seguimiento paciente con insuficiencia cardiaca en su domicilio. - La UHD resuelve en el domicili® gel enfermo^ la mayoría de las urgencias# disminuyendo la presión asistencial hospitalaria.







JUEVES DIA 5 - SALA "B"
CARDIOPATIA ISQUEMICA




17 Efectividad y tolerancia de los nitratos en pacientes con isquemia silente postinfarto.




DIAZ J.L. ALMENAR L., GIMENO J.V., CABADES A., OSA A SANCHEZ E., PALENCIA M., ALGARRA F.




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




Objetivo: El propósito de este estudio fue comprobar el efecto beneficioso del 5-Mononitrato de isosorbide (5-MNIS) en pacientes con isquemia silente postinfáito de miocardio, y valorar la posible aparición de tolerancia tras un tratamiento prolongado. Método: Hemos estudiado a 20 pacientes, lodos varones, con antecedentes de infiirio (11 infero-posterior y 9 anterior) los cuales tcnian una prueba de esfuerzo positiva por criterios clcctrocardiográficos (descenso isquémico del S-T > 1 mm). El estudio se diseño en dos partes, primero cruzado con placebo, doble ciego y luego abierto durante 100 dias; hasta el dia 20 se administraron 40 mg7l2 horas de 5-MNIS y a partir de entonces 40 rag./8 horas del fármaco. Se realizaron pruebas de esfuerzo los días 1, 20 y 100, primero básales y luego a las 3 y 6 horas de la toma de medicación. Significación p<0.05 (·).




Resultados:






Conclusiones: Por tanto en pacientes con isquemia silente tras un infarto de miocardio, la administración tanto de 40 mg./12 horas de 5-MNIS como la de 40 mg /8 horas, presenta un efecto antisquemico evidente. No se evidencia fenómeno de tolerancia durante el tratamiento a largo plazo.




18. Análisis de factores asociados a la mortalidad por infarto agudo de miocardio. Diferencias entre ambos sexos.




FERRANDIS S., ABAD C., PITARCH R.. CENICEROS I., LOPEZ J.A., CABADES A., CEBRIAN J., PALENCIA M.




Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Universitario "La Fe". Valencia




Introducción: Varios trabajos describen una major tasa de mortalidad con las mujeres ingresadas por infarto agudo de miocardio (lA^f) en la unidad coronaria comparada con h de los hombres.




Objetivo: identificar si la edad superior a 70 aflos, la presencia de antecedentes coroianos (lAM o angina de pecho presaos), ¡a edstenaa de factores de riesgo coronario (hipertensión artcnal, tabaquismo, diabetes mellitus). y el tratamiento irombolítico, se asocian con la mortalidad cn la unidad de cuidados intensivos. Se estudian estos factores y caracierísücas tanto para las mujeres como para los hombres por separado.




Material v métodos; Se han obtenido los datos de forma prospectiva de las historias de los pacientes ingresados (176 ingresos de mujeres y 453 de hombres) en nuestra unidad, con el diagnóstico de lASt desde Septiembre de 1992 hasta Febrero de 1994. Se comparan las proporciones de pacientes wos y muertos, en hombres y mujeres, que presentaban algunos de las caracteristicas antes citadas. Se han calculado las odds ratio (OR) y su intervalo de confianza del 95 % (IC). mediante el programa estadístico ‘Confidence interval analysis*. Resultados. La mortalidad en b unidad era del 30.68 % de los ingresos de las mujeres y del 15.89 ^0 de los de los hombres. Las odds ratio, y sus intervalos de confianza se e.xponen en la siguiente tabla:



 


Conclusiones: En las mujeres b edad major de 70 años se asocia con uru major mortalidad. En los hombres la edad mayor de 70 años y el antecedente de lAM previo se asocian a una mayor mortalidad; el tabaquismo y b trombolisis se asocian a una menor mortalidad.



	
Enfermedad coronaría en la angina Inicial y progresiva. 


	
SANCHEZ E., ANDRES L, ALMENAR L. PALENCIA M., CEBOLLA R., ‘CABADES A.,-ARNAU M.A., TEN F., ALGARRA F.





Servicio de Cardiología y ‘ Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




Hemos comparado el árbol coronario de pacientes diagnosticados de angina inicial y no inicial (sin infarto previo ninguno de ellos).

Se han estudiado 2 grupos de pacientes; con angina inicial (número 20. edad 56 ±10.16 varones y 4 mujeres) y con angina no inicial (diagnosticados con anterioridad de cardiopatía isquémica sin antecedentes de infarto de miocardio), (número 29. edad 66±8.16 varones y 11 mujeres). Se han incluido en el estudio a aquellos pacientes que tuvieron que ser ingresados por un episodio de desestabilización de su angina, a los cuales se les practicó un estudio coronanográfico. No ha habido limite de edad. Se analizó el número de vasos afectos y localización de la lesión. Se consideraron lesiones hemodinámicamente significativas aquellas cuya valoración en varias proyecciones demostró una estrechez de la luz superior al 50%. Se consideró significativo un valor de la p<0.05.

No hemos encontrado diferencias significativas entre ambos grupos, en el número de vasos afectos (0.1,263 vasos), ni en la localizaron (descendente anterior. coronaria derecha o circunfleja). Al analizar los grupos por separado hemos hallado una mayor afectación de la descendente anterior con respecto a los otros dos vasos, esta diferencia fue significativa en el grupo de angina inicial pero no lo fue en el de angina no inicial. La incidencia de coronariografias normales en su conjunto ha sido de un 16%. Hemos encontrado tendencias importantes, pero sin significación estadística, a favor de una mayor frecuencia de afectación de 1 vaso en pacientes con angina inicial frente a los pacientes con angina no inicial: en estos últimos seria más frecuente la afectación de 2 vasos.




Concluimos que no existen diferencias entre el árbol coronario de los pacientes sometidos a cateterismo, diagnosticados de angina inicial y no inicial. El vaso electo con más frecuencia en ambos grupos es la descendente anterior.



	
¿Predice el Indice APACHE II la mortalidad en las mujeres con infarto agudo de miocardio?.





CEBRIAN J.. FERRANDIS S.. CABADES A.. MARTIN J.L ABAD C..

CENICEROS I.. SANTARUFINA C.. RUIZ J.




Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Universitario La Fe .




Valencia.




INTOODÜCCidX: APACHE II «s un índice de gravedad que ha demostrado su capacidad de predicción de mortalidad en amplias series de pacientes críticos, incluidos los coronarios. El APACHE II se obtiene a partir de tres componentes: la puntuación fisiológica aguda (A), la edad del paciente (B), y la evaluación del estado de salud crónico (C).

OBJETIVOS: Evaluar el comportamiento del índice en cuanto a predicción de mortalidad en el subgrupo de mujeres con infarto agudo de miocardio (lAM)

MÉTODOS: Analizamos 599 lAM, (149 mujeres y 430 hombres) con una edad media de 64 años (DE 11) ingresados consecutivamente en nuestra unidad y que sobrevivieron >24 horas. Calculamos el APACHE II y la mortalidad predlcha. Realizamos un test de bondad de ajuste para compararlo con la mortalidad observada tanto en la totalidad de la cohorte como separadamente para cada sexo utilizando los programas SPSSPC y "Confidence Interval Analysis".




RESULTADOS: Se muestran en la tabla adjunta.



	
Nuestra experiencia en la reoperación del by-pass coronarlo 





MONTERO A., LUNA D., ALONSO J., GIL O., TOVAR O., AGUAR F. FEBRE E., MATEO E. Servicio de Cirugía Cardiaca, Hospital General Universitario. Valencia.




El motivo de la presente comunicaclón es mostrar, en nuestra corta serie de enfermos reoperados de by-bass aortocoronario La evolución favorable del postoperatorio inmediato en relación ;on las complicaciones que aparecen en los enfermos intervenidos ie primera intención.




)e3de Junio de 1992 que iniciamos la puesta en funcionamiento de 2ste Servicio de Cirugía Cardíaca ., henos intervenido 250 enfermos  de by-pass aortocoronario de los cuales 4 han sido reintervenciones de pacientes previamente pontados en otros centros. En este grupo las edades oscilaban entre 40 y 73 años con una Tedia de 50 años, el tiempo de seguimiento de su primera intervención fue de 1.5 a 9 años con una media de 5 años. Todos los enfermos estaban tomando tratamiento antiagregante con ácido acetilsalicílico.

Las arterias pontadas en la reintervención fueron nativas en un caso (coronaria derecha) y en arterias previamente pontadas en los tres casos restantes (1. coronaria derecha 2. arteriadeccep-dente anterior).

El postoperatorio inmediato fue normal en relación a su estancia en Reanimación (media de 3 días), sangrado postoperatorio (media 500 cm3),estancia hospitalaria (media 7días) y en ningún caso se presentó cuadro de bajo gasto cardíaco en el postoperatorio inmediato.

Conclusiones; consideramos que la reoperación coronaria, aunque añade algo de más riesgo que la intervención por primera intención, no es un proceso terapéutico excesivamente complejo y sus complicaciones y resultados son buenos, siendo una opción terapéutica a tener más en cuenta en este grupo de enfermos.







CONCLUSIONES: A diferencia de en los hombres, el índice APACHE II no predice correctamente la mortalidad en el subgrupo de mujeres con lAH.






 



	
Anticuerpo antifosfoslípido e infarto de miocardio.

MARIN F., FERNANDEZ P., MARTINEZ J.G., MARCO P., NAVARRO C., LUCAS J-, QUILES J.A.. SOGORB F.

Unidades de Cardiología y Hematología, Hospital General Universitario de Alicante.

INTRODUCCION: Se ha relacionado la presencia de anticuerpo antifosfoHpido (APA) con infarto (IM) en personas jóvenes, con una mayor incidencia de APA en estos pacientes que en población normal. OBJETIVOS: Valorar la incidencia de APA en los pacientes jovenes con IM. Relación entre positividad APA y factores de riesgo cardiovascular (FRC). Relación entre APA positivo y complicaciones postIAM.KETOEXDS: Estudiamos 46 pacientes con IM antes de los 45 años (edad media 44.5 años, rango entre 28-53 y evolución media postIAM de 4.28). Se valoró la presencia de FRC, características del IM y Sresencia de complicaciones agudas y evolutivas. Se determinó a todos ellos el nivel de APA IgG e IgM por medio de prueba de ELISA de doble anticuerpo. Se establecieron como niveles con significancia clínica un IgG o IgM mayores de 5 ui/ml. Los resultados se analizaron con test de Student y de Krus)<al-Wallis.RESULTADOS: Un 15.2t (7/46) de los pacientes estudiados presentaron positividad APA, todos ellos por elevación de IgM. No hubo relación significativa entre positividad APA y tabaquismo, estrés, sedentarismo, hipertensión arterial, dislipemia, diabetes mellitus o antecedentes familiares de cardiopatía. Si se halló relación significativa entre positividad APA y ausencia de obesidad (índice de masa corporal).No se encontró relación significativa com extensión, presencia de complicaciones o peor pronostico del infarto.CONCLUSIONES: Se ha objetivado una incidencia considerable de positividad APA en población joven con lAM.

No se ha encontrado relación de la positividad APA con un peor pronóstico del infarto.La positividad APA no se asoció con factores de riesgo cardiovascular con excepción de la obesidad.

	
Estudio de hipercoagulabilidad, fibrinolisis y anticuerpo antifosfolípido en pacientes jóvenes con infarto.




FERNANDEZ P., MARIN F., MARCO P.. GARCIA M.C.. VALENCIA P.. ORTUÑO D., MARTINEZ J.G.. SOGORB F.Unidades de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario de Alicante.





INTRODUCCION: Se ha relacionado la presencia de anticuerpo antifosfolípido (APA) con lAM en personas jóvenes. No se conocen las causas que pueden provocar la mayor tendencia a la trombosis intracoronaria.




OBJETIVOS:· Valorar hipercoagulabilidad (HCL) y fíbrínolisís (FBN) en pacientes jóvenes con infarto - Comparar parámetros de HCL y de FBN entre pacientes APA positivos y APA negativos. METODOS: Estudiamos 22 pacientes con lAM antes de los 45 años de edad ( medía 42 años, rango 28-52, evolución media postinfarto 3 años); 6 eran APA+ y 16 APA-. Se les determinó el nivel de proteína C (Pro C), proteína S (Pro S) por test coagulativos y Antitrombina-III (A-III) cromogénica. Como parámetros de FBN, el plasmínógeno (Pías), PAI-1 funcional (PAI-F) por test funcionales,t-PA y PAI-1 antígéníco (A) por un test ELISA. Ixjs resultados se analizaron con test de Student y de Krus)cal-Wallis. RESULTADOS: Los valores de A-Iíi, Pro C y Prot S no eran patológicos, pero los pacientes APA-presentaban niveles signíficativamente más altos de Pro S. Los niveles de plasmínógeno, PAIl-A, t-PA-A, PAI-F no eran patológicos y no hubo diferencias
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CONCLUSIÓN:  No se ha observado alteraciones en los factores de HCL en los pacientes estudiados. Los pacientes APA+ tenían significativamente descendido el nivel de Prot S respecto al Grupo APA-, sin diferencias significativas en el resto de factores de HCL. No se encontró alteración en factores de FBN, y no hubo diferencias significativas entre ambos grupos.



	
Valor de la prueba de esfuerzo precoz después del infarto agudo de miocardio, como predictor de riesgo coronario próximo 





HERVAS M.A., RUVIRA J., SANCHO-TELLO M.J., MORENO M T cabrera a., MARTINEZ MAS M.L., SOTILLO J.	-




Servicio de Cardiología Hospital Arnau de Vilanova. Valencia



	
Mortalidad y significación pronóstico de las variables clínicas en el primer año posthospitalización de infarto agudo de miocardio. 





PEIRO A., SAEZ A., DIAGO J.L.. SANZ.. MARTINEZ A., Servicio de Cardiología, Hospital General. Castellón





	
objetivo.: Para conocer el valor pronóstico de la prueba de esfuerzo precoz (FEP), tras 15 o menos días del infarto agudo de miocardio (lAM) no complicado, como predictor de rlesao coronarlo próximo, de un total de 84 cicloergometrias graduadas limitada, por sintonías y realizadas desde abril def 92 a enero del 94, se estudia la evolución de 28 pacientes con PEP neoatl-va (grupo A), y 12 con PEP positiva (grupo B).


	
Método.: Los criterios de positividad fueron la presencia de angina tiplea y/o descenso del ST >lmm. Ho se consideraron las pruebas dudosas, ni los pacientes sin seguimiento posterior. El seguimiento medio fue de 7 meses para el grupo A; y de B meses para el grupo B. Los eventos considerados fueron: Angina tras alta hospitalaria, cirugía, ACTP, reinfarto, y éxitos. La presencia de Inauficiencia cardiaca (2 en el grupo Aj no se consideró como evento isquémico a valorar.


	
Resultados: Do los 28 pacientes del grupo A, sólo hubieron dos eventos (7%), una angina y un reinfarto. En los 12 paciente. del grupo B, hubieron eventos en 7 (581), dos angina, 1 cirugía coronaria, y 4 ACTP. Se mantuvieron Ubres de eventos el 93t del grupo A, y el 42t del grupo B. Encontramos una sensibilidad de la PEP para predicción de riesgo coronario precoz de un n\, y una especificidad del 64\.


	
Conclusiones: 1) La PEP tras el lAM no complicado, además de la Importante información que aporta, es un método diagnóstico útil para seleccionar a grupos con mayor riesgo, candidatos a estudios más complejos, con vistas a su tratamiento mediante ACTP o cirugia. 2} Dada su alta especificidad, permite delimitar a los pacientes con bajo riesgo do accidente coronarlo próximo, con las Implicaciones de cara a su manejo que ello supone, acortamiento de su estancia hospitalaria, tratamiento farmacológico, y controles posteriores.





Objetívos: Conocer la mortalidad del lAM y el porcentaje de rinfartos, en el primer año posthospitalización. Analizar el significado pronóstico de las variables clínicas.




Métodos: Se estudian 168 pacientes consecutivos dados de alta del H.G. de Castellón, con el diagnóstico de lAM según criterios de b QMS. Se analizan 12 variables clínicas, divididas en tres grupos: A)Edad y sexo; B) Factores de riesgo coronario; C) Características clínicas. Para b valoración estadística se utilizó el método chi-cuadrado.




Resultados: La mortalidad posthospitalización del primer año fué del 4,2%. El porcentaje de reinfartos del 4,2%; y b mortalidad del reinfarto del 28,6%. Los resultados que relacionan las variables analizadas con la mortalidad y su significación estadístico se muestran en b siguiente tabb:
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Conclusiones: 1) La mortalidad y el porcentaje de reinfartos son similares

a los descritos en b literatura. 2) Mostraron correlación significativa para




mortalidad la edad, la hipertensión arterial, el angor preinfarto, b localización anterior del lAM y la insuficiencia renal.






 




 

	
El ecocardiograma precoz con dobutamina predice la me|oría contráctil posterior de la zona de infarto.





EGEA S.,-SANCHIS J.. MUÑOZ J., CHORRO F.J.. INSA L, LLA-CER A., BODI V.. IBAÑEZ M., LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




La disfunción contráctil regional post-infarto puede mejorar en las semanas siguientes al infarto. Uno de los mecanismos invocados es la recuperación del miocardio aturdido. Como se trata de tejido viable, el miocardio aturdido debe responder a los fármacos inotrópicos. El objetivo del presente estudio es analizar el valor del ecocardiograma precoz con bajas dosis de dobutamina (10 mcg/Kg/min) para predecir la posterior mejora contráctil del área del infarto.




Se han estudiado 41 pacientes consecutivos con un primer infarto agudo de miocardio tratado con trombolíticos y no complicado. Se efectuó un primer ecocardiograma a los 7±2 días del infarto para calcular el score de contractilidad regional en situación basal y tras dobutamina. A los 36+7 días del infarto ,se repitió un ecocardiograma bas-al y al los 41+8 días se realizó una coronariografía para el análisis cuantitativo automático de la estenosis residual de la arteria responsable del infarto.	




Once pacientes no presentaron disfunción contráctil regional en el primer ecocardiograma (Grupo I). mientras que 30 pacientes moscaban una zona de disfunción que mejoraba con dobutamitu en 8 casos (Grupo IIA) y no mejoratu en 22 (Grupo IlD); el pku máximo de Cl’K fue inferior en el Grupo I (4W+178. p<.05) y en el («rupe.11A (729+5.30. pS.O.M que en sd Grupo 11B (1492+887). 1-1 segundo ecocardiograma se reputó en 35 s ik (.tupo . 7 ilcl Grupo IIA y 20 del Grupo IID; el score basal mejoró en 5 pacientes 71^) del grupo IIA tale a 2 pacientes (IOS) del Gnipo IID (p= .0007); nxl;» le» pacientes del Gntix. I ..sun-ton con score normal. 1.a coronariogralla se efccluó en los 7 pacienlcs del (mil» HA >' en H» Je IID; no hubo diferenens signiDcalivas ialergrupo en los aun. de esleaesis^airmnue. residua (1IA= 1.310.77 min; 11D = 0.7810.frl mm. ns) ni en la petimsibilidid de la .ulitu mujo I .MI .11 msponsablc del infano (5 casos en el Grupo HA frcnle a 1-en el I B ns) 1.1 en el segundo ecocardiegrama correlacionó con la resp esRegistro de pacientes con infarto agudo de miocardio de tas UCIC de la ciudad de Valencia.




VALLS F.. CABADES A.. MORELL S.. ECHANOVE L, FRANCES M.. CALABUIG J., VALOR M.. en nombre del RICVAL Estudio muiticéntrico hospitalario.




No existen todavía suficientes datos sobre el número y características de los pacientes con infarto agudo de miocardio (lAM) hospitalizados en las unidades de cuidados intensivos cardiológicos (UCIC) de nuestro país. Se ha iniciado un registro para incluir durante un año los pacientes con lAM ingresados en las UCIC de la ciudad de Valencia. Los datos de cada paciente se incluyen en una ficha diseñada de acuerdo con el programa informático UCIC, que se ha facilita^ do a los 12 centros participantes, realizándose el tratamiento informático de los datos en un Centro Estadístico. Se ha constituido un Comité de Control de Calidad. Tras un periodo de prueba de 15 días, el estudio comenzó el 1 de Diciembre de 1993. Datos preliminares del análisis de 305 casos recogidos hasta el 1 de Marzo de 1994 peralten señalar: La edad promedio es de 66.24+10*87 años. El 74.4% son hombres y el 25.6% mujeres. El 33.4X presentan antecedentes de angina de pecho y el 16.7% de lAM. El 38.7% relata antecedentes de hipertensión arterial, el 21.6X de hipercolesterolemia y el 39.7X de tabaquismo. La diabetes esta presente en el 24.3X. En el ECO el 73. IX es lAH con Q y el 19.3X sin Q; el lAM es anterior en el 38.7X e inferior en el 43.3X. En el 40.3X se hizo tratamiento trombolitico con un retraso promedio de 213+150 minutos. El retraso desde la llegada al hospital hasta la UCIC es de 2081341 minutos. La mortalidad es del 23% (20.6%) en hombres y 27.2X en mujeres) y en los lAM con trombolíais del 13.8X. El análisis inicial del desarrollo del estudio y de los primeros controles de calidad permite afirmar su factibilidad.JUEVES DIA 5 - SALA "B"




FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO



	
Pruebas de esfuerzo precoz tras infarto agudo de miocardio. Evaluación de 84 pruebas consecutivas.





RUVIRA J., HERVAS M.A., SANCHO-TELLO M.J., MORENO M T CABRERA A., MARTINEZ MAS M.L., SOTILLO J.




Servicio de Cardiología. Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.



	
Objetivos: Se estudian 84 pruebas de esfuerzo precoces (PEPJf a los 15 o menos dias del infarto agudo de miocardio (lAM) no complicado, realizadas desde abril del 92 a enero del 94, mediante cicloergometria graduada limitadas por síntomas.


	
Métodos: Se utilizó un cicloergómetro Siemens, con monitorización continua y registro simultaneo en papel con cuatro canales. El protocolo utilizado fue con estadios de dos minutos y progresiva resistencia, partiendo de 50 watios con incrementos de 25 watios, hasta aparición de síntomas.





Los datos fueron registrados en un programa de Dbase realizado por el servicio.



	
Resultados: La edad media fue de 59 años, 831 varones y léi mujeres. Por localización del XAH fué 371 anterior, 501 inferior y un 131 sin onda Q. La CPK pico media de los pacientes fue de 1769. Las pruebas se realizaron entre 3 y 15 días después del episodio agudo del infarto (Media 8 días). Los parámetros medios básales y finales máximos de todas las pruebas se reflejan en la TABLA:





	

PRUEBAS



	

FC



	

TA



	

f



	

Wats



	

HETS




	

Negativa8(49)



	

85->136



	

122/78->171/98



	

7.4



	

líS



	

8




	

Po9ÍtlvaB(24)



	

83->137



	

126/80->182/90



	

6.5



	

104



	

6.7




	

Total	(84)



	

83->133



	

123/78->172/96



	

6.8



	

108



	

7.4






 


Los resultados fueron: 581 de pruebas negativas, 271 positivas (14 por isquémia silente), 21 dudosas, 61 no valorables. Ningún paciente presentó complicaciones durante la prueba.






 

	
Influencia del ejercicio isométrico sobre el control neurovegetativo de la actividad cardiaca.





MONMENEU J.V.. BURGUERA M.. CHORRO F.J.. FERRERO J.A., IZQUIERDO E., GANDIA R., LOPEZ MERINO V.




Senricio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Para valorar la influencia del ejercicio predominantemente isométrico sobre el control neurovegetativo de la actividad cardiaca, se analiza la variabilidad de la frecuencia cardiaca en un grupo de deportistas do estas características (GDep.n = 11) comparándola con la de un grupo control de edad similar y vida sedentaria IGCont,n = 32).

A partir de los registros electrocardiográficos ambulatorios de 24 horas y tras obtener las series temporales constituidas por los ciclos RR consecutivos se han obtenido, mediante el procedimiento de la demodulación compleja, la amplitud y frecuencia de las oscilaciones de frecuencia alta (HF, 0.15 a 0.40 Hzl, baja |LF, 0.04 a 0.15 Hz) y muy baja (VLF, <0.04 Hz) a lo largo de períodos consecutivos de 7.5 min durante las 24 h, o durante los periodos diurno y nocturno.

En el GDep la amplitud media de las oscilaciones durante las 24 h es significativamente mayor en VLF (45± 11 vs 37±13 mseg, p <0.0001) y LF127 ± 5 vs 23 ± 7, p<0.01), pero no en HF (17 ± 6 vs 14 ±6, NS). Durante el día las difetencias entre las amplitudes de VLF (42 ± 14 vs 35 ± 13, p < 0.01) y LF (25 ± 5 vs 22 ± 7, p <0.05) también han sido significativas, pero no la de HF (14±5 vs 11 ±6, NS). Durante el periodo nocturno sólamente se han observado diferencias significativas en relación con la amplitud de LF (30 ±7 vs 23 ±7, p< 0.0001) (MANOVA). No se han observado diferencias entre ambos grupos en la frecuencia media de las oscilaciones HF, LF y VLF, Conclusiones: El entrenamiento predominantemente isométrico no modifica significativamente la amplitud de las oscilaciones de frecuencia alta mediadas por la actividad vagal y provoca un aumento de la amplitud de las oscilaciones de frecuencia baja y muy baja mediadas por la actividad de los barorreceptores y la actividad mixta simpático-parasimpética.




d) Conclusiones 1) La prueba de esfuerzo precoz es factible realizarla en la totalidad de los pacientes con XAH no complicado. 2) La limitación por síntomas permite alcanzar altas cargas con una baja incidencia de complicaciones.




JUEVES DIA 5 - SALA "C"
MARCAPASOS



	
Consumo de corriente en las estimulaciones monopolar y bipolar crónicas.





OLAGÜE J.. SANCHO-TELLO M.J..  BONASTRE J..  CASTRO J.E., · CLEMENTE R., DIEZ J.L.. ANDRES L, ARNAU M.A., MIRO V.. MORA V.

Unidad Funcional Marcapasos. Servicios de Cardiología y * Medicina Intensiva. Hospital Universitario "La Fe”. Valencia.




En la actualidad, estamos asistiendo a un incremento generalizado dei uso de la estimulación permanente bipolar (EB) en detrimento de la monopolar (EM), por numerosas razones.

Con el objeto de conocer si existen diferencias entre las estimulaciones monopolar y bipolar crónicas en cuanto a consumo de corriente, hemos estudiado en 50 p (28 hombres y 22 mujeres, edad: 76.6 ± 15,1 años; rango: 33 - 93 a.) portadores de marcapasos Pikos 01 -unicameral multiprogramable con test de umbral muy preciso- (11 AAICO y 39 VVICO), a los 6 meses como mínimo tras la implantación del mismo (m; 15,5 meses): cl umbral (U) de EM y EB, el consumo de corriente (Cons), la impcdancia (I) y la corriente del electrocáter(C), con duraciones de impulso de 0,25 y 0,50 ms.




Resultados: Se expresan en las Tablas 1 y II. 




Conclusiones; La EM proporciona U crónicos de estimulación significativamente menores que la EB. Sin embargo, las diferencias^' Cons son escasas. La razón reside, en nuestra opinión, en que la I en E es menor como consecuencia de la superficie anódica mayor.







33 Función ventricular izquierda durante la estimulación cardiaca an modo DDD vs Wl con moderada taquicardicación mediante  ventriculografía isotópica en equilibrio,




GONZALEZ E., BOIX J.H., MONFERRER J., ENRIQUE E AZNAR O., KURET E., BATALLER A., AGUILAR J.	’




Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Gran Via. Castellón.




La Mejoría hemodinámica de la estimulación DDD versus WI en situación de reposo, no es tan evidente ante el esfuerzo El presente trabajo estudia la función sistólica y diastolúa ventricular izquierda frente a la taquicardia comparando estos dos modos de estimulación.




Para ello se estudiaron mediante ventriculografla radloisotó-plca en equiulibrio (VRIE) 8 pacientes portadores de HP definitivo bicameral, tros programar el limite inferior de frecuencia a 91 1/min y la estimulación en modo DDD. y mantenerlo 30 nln repitiendo dicho proceso con idéntica frecuencia basal pero en modo WI,




La edad media de los pacientes era de 54.2 » 13,5 a. con un APACHE medio a su ingreso de 9.5 e 4.8 y según la escala de salud 2 del grupo A ;5 del B; 1 del C (EPOC),




Durante la fase sistólica. el modo de estimulación WI presenta respecto al DDD. un alargamiento del tiempo slstollco hasta alcanzar el pico de eyección (TPE). con una reducción significativa de la fracción eyectada hasta el primer tercio de La sistola (1/3 FE). La fase diastolica no mostro variaciones significativas.




Asi pues la reducción del Impulso inicial sistólico puede ser otro factor que junto a la perdida de la aurícula etc. explique la peor tolerancia al esfuerzo con el modo WI.

 




JUEVES DIA 5 ■ SALA "C* HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA



	
Efecto de la simvastatina en la prevención de la reestenosis tras angioplastia coronaria con balón.





roldan i., cebolla R.. CHIRIVELLA a.. MARTI S., DIEZ J.L.. MARTINEZ DOLZ L, RINCON A., PALACIOS V. ALGARRA F.




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




OBJETIVO. Valorar la eficacia de la simvastatina en la prevención de la reesteoosis en pacientes sometidos a angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) y que presentan cifras de colesterol total 2 220 mg/dl.

MATERIAL Y MCTODOS. Estudiamos a 18 pacientes (p). 12 hombres y 6 mujeres, de edad media 57 ados (rango 3^7), que presentaban al inicio ód trabajo cifras de colesterol total 2 220 mg/Bl y a los que practicamos ACTP. El aútnero de lesiones sobre las que se actuó fue 24; 11 descendente anterior (DA) (45%). 8 circunfleja (Cx.) (33%) y 5 coronaria derecha (CD) (28%). A todos los p se les administró 20 mg? dia de simvastatina y realizó coronariografla antes y después de cada intervención, repitiéndose la misma aproximadamente a los 3 meses de efectuado el procedimiento. Las mediciones fueron realizadas mediante calibrador sobre imagen de cine proyectada y referenciadas al diámetro conocido del catéter, encontrándose éste 'f la lesión en el mismo plano. Las medidas incluyeron: diámetro de referenaa. definido como el diámetro medio entre los Mantos proximal y distal a la lesión; diámetro luminal mínimo pre y post ACTP; porcentaje de estenosis pre^ post y en el seguimiento del procedimiento; ganancia aguda e índice de ganancia aguda. Los diámetros y porcentaje de estenosis obtenidos fueron analizados como valor medio ± DS. y los resultados mostrados como distribución continua acumulativa de frecuencia.Se definió la reesteoosis como una lesión ¿ 50% en el seguimiento y se obtuvo el porcentaje total de reesteoosis. Así mismo, se analizó la influencia de la localización de la lesión y stuacióo clínica pre y post ACTP sobre los resultados.

RESULTADOS. Se resumen en la siguiente tabla:




Estenosis (%)	(%)



			

Pom.ACTP



	

Seguimiento



	

Reesteoosis total




	

1 Media ± DS



	

67.83 t 15.41



	

21.63 X 1X12



	

36.88 X 25.67



	

26









CONCLUSIONES. 1. En nuestro estudio la administración de 20 mg/día de simva^tina a p. con cifras de colesterol total ¿ 220 mg/dl sometidos a ACTP wodujo una reducción significativa de la lesión residual en el seguimiento. 2. Definida la reestenosis como lesión 2 50%, el porcentaje total de reestenosis, en nuestro grupo, ha sido del 26% (inferior a tos resultados históricos) y 3. Serían necesarias series más largas para confirmar estos resultados.





	
Sedación y analgesia con Midazolam y Tramodal en Cardiología Intervencionista.





OLIVA J.L., MAINAR V., BORDES P.. PELEGRIN F.




Servicios de Cardiología y Anestesiología, Hospital General Universitario. Alicante.




Hemos investigado la eficacia y seguridad de los fármacos Midazolam (M) y Tramadol (T) para reducir el disconfort en una serie consecutiva de 52 pacientes (31-79 años): 48 angioplastias coronarias. 2 aterectomías y 2 comisurotomías mitrales.^

Métodos:Se administró Dehidrobenzoperidol 2.5 mg iv en bolo; M a 0.05 mg/Kg (media: 3.2 mg) en 3 rriin. titulando dosis, con incrementos de 1 mg según respuesta; T 1 mg/Kg iv en bolo seguido de perfusión a 0.25 mg/Kg/hora. Se monitorizó la presión intraarterial, ECG y saturación de 02 con pulsioxi-Retria. se valoró analgesia y confort durante el procedimiento y mediante encuesta a las 24 horas.




Resultados:No se registraron episodios de hipotensión ni arritmias atribuibles a M y T. 7 pacientes tuvieron disminuciones transitorias de saturación de 02 í>5t)	4 resueltas con medidas postúlales




y 3 con oxigenoterapia. En este subqrupo era más Prevalente la edad avanzada, la obesidad y la enfy ■"edad respiratoria crónica. No tuvieron dolor. o ■pinimo el 88í de pacientes. El nivel de sedación fue óptimo, manteniendo estado do aler a	°




pacientes con desinhibición que jcquirieron rever uión con Flumacenil. La «tisfacclón global fue calificada como buena o excelent amnesia total en el 63t.




Conclusiones:La asociación M y T es muy eficaz para conseguir ansiolisis, sedación  y analgesia en la gran mayoría de los procedimientos terapeúticos intervencionistas. A las dosis utilizadas no ha habido depresión respiratoria grave. Los pacientes con edad avanzada o con hipoventilación crónica basal necesitan un ajuste cuidadoso de la dosis.

 




 



	
Papel de la severidad de la estenosis coronaria residual en el remodelado ventricular postinfarto.





SANCHIS J., INSA L., MONMENEU J.V., IBAÑEZ M., CORTINA J,.

BODI V., EGEA S.. LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Estudios recientes sugieren que la permeabilidad de la arteria responsable del infarto condiciona el remodelado tardío de la cavidad ventricular El objetivo del présenle estudio ha sido analizar la influencia del grado de estenosis coronaria residual sobre los volúmenes y la función ventricular al mes del infarto .

El grupo de estudio consta de 33 pacientes con un primer infarto agudo de miocardio, tratado con agentes irombolíticos y no complicado. En todos los pacientes se ha pacientes una ventriculografía izquierda y coronariografía a los 41±8 días del infarto. Los volúmenes ventriculares telediastólico y telesistólico se han cuantificado con el método área-longitud de Dodge y se han normalizado por la superficie corporal (ml/m2). Las coronariografíos se analizaron con un sistema de cuantificación coronaria por detección de bordes asistida por ordenador que permite calcular el diámetro mínimo de la estenosis en mm.

Ocho pacientes han presentado una oclusión total o subtotal (diámetro mínimo 0 ram) de la arteria responsable del infarto (Grupo I). 10 pacientes mostraban un diámetro mínimo <1 mm (Grupo II). y en 15 pacientes el diámetro mínimo lesional era >1 mm (Grupo III). Los volúmenes telediastólicos fueron mayores en el Grupo 1 (83±3.) que en el Grupo 11 (69±27. ns) y Grupo III (53±14. p=().O2); asimismo los volumen telesisiólicos fueron superiores en el Grupo I (40+27) que en el Grupo 11 (25±18. ns) y Grupo III (IS^8, p=0.03). No hubo difetvncixs significaiivas en la fracción de eyección (Grupo U 54±l5‘.r. Grupo 11= 65+15ri, Grupo 111= 64±l()%). Mediante regresión logística escalonada incluyendo las variables mínimo diámetro lesional. pico máximo de CPK. liKolización del infarto y presencia de enfermedad mullivaso, tanto el volumen lelediaslólico (r= 0.45. p= 0.Ü()8) como el lelesistólico (r=ü.42. p=ü.0l) correlacionaron de forma independiente únicamente con el mínimo diámetro lesional; por el contrario la fracción de eyección solo correlacionó con el pico máximo de CPK (r= 0.56. p= ü.(X)l).

Conclusiones: La cridad de la estenosis msidual de la arteria responsable del infarto condiciona el volumen del ventrículo izquierdo postinfarto independientemente del tamaño del infarto.



	
Impacto del stent coronario en la reducción de las complicaciones de la angioplastia.





MAINARV.. BORDES P.




Servicio de Cardiología, Hospital General Universitario. Alicante.




Los stents pueden implantarse cono emergencia en el interior do las coronarias cuando la angioplastia (ACTP) concluye con oclusión o amenaza de oclusión del vaso, para asegurar su permeabilidad y evitar la isquemia niocárdica.Con objeto de conocer si la disponibilidad de stents en nuestro hospital ha sido útil en la reducción de complicaciones mayores, hemos analizado los resultados de una serie consecutiva de 416 pacicntesíp) tratados con ACTP.

Métodos: Grupo A: 208 p consecutivos con disponibilidad de stent, comparados con el Grupo B: 208 p consecutivos en el periodo inmediatamente anterior. Se contabilizaron de modo no excluyante: infartos de miocardio (CK> 2 veces límite), cirugía urgente (antes de 24 horas) y muerte hospitalaria.

Resultados: Se implantaron 6 stents Wiktor a 6p en el grupo A. Las características clínicas, angiográficas y complicaciones de ACTP se detallan en la tabla.




Grupo A Grupo B




Edad	63+-16	62+-13




Konolcsión/Multilesión 168/40	179/29




Balón/Aterectomía	192/16	204/4

Exito inmediato	92%	89%




Infarto de miocardio	1	6	p=0.056




Cirugía urgente	3	3	ns

Muerte	1	2	ns







Conclusiones: El recurso del stent ha reducido la incidencia de infarto de miocardio, pero no la necesidad de cirugía urgente o el riesgo de muerte. Otros factores como la experiencia del grupo y las mejoras tecnológicas pueden también haber influido.




39. Estudio ecocardiográfico de pacientes con miocardiopatía hipertrófica.




DIEZ J.L. ALMENAR L, MORA V., MIRO V.. ROLDAN I., OSA A.. PALENCIA M.. ALGARRA F.




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




Objetivo: Estudiar el perfil ecocardiogránco de pacientes diagnosticados de miocardiopatía hipertrófica mediante ecocardiograíia.

Material y métodos: Desde el 1 de enero de 1990 hasta el 31 de diciembre de 1993 se diagnosticaron y controlaron en nuestro hospital un total de 29 pacientes con miocardiopatía hipertrófica, descartándose aquellos con antecedentes de hipertensión arterial y/o obstrucción a la salida del ventrículo izquierdo de otro tipo.




La edad media de estos pacientes fue de 49 años (rango; 15*83), con un ligero predominio del sexo masculino (15 varones y 14 mujeres). Los parámetros analizados fueron la distribución de la hipertrofia, las dimensiones del ventrículo derecho (VD), tabique interventricular (TIV). pared posterior (Pp), aurícula izquierda (Al), diámetro lelediastólico y telesistólico del ventrículo izquierdo (DTD* VI y DTS-VI), fracción de acortamiento (F. ac.). presencia de movimiento sistólico anterior de la válvula anterior mrtral (SAM). insuficiencia mitral (IM), calcificación anular mrtral (CAM) y gradiente a la salida del ventrículo izquierdo.




Resultados: Predominó la hipertrofia septal con 18 casos (62%) sobre la concéntrica con 5 (17%) y la apical con 6 (21%). £1 gradiente medio en el tracto de salida del ventrículo izquierdo fue de 30 mmHg y de 50 mmHg en los pacientes con obstrucción (SAM).



		

V.O.



	

TIV



	

p.p.



	

A.I.



	

DTD-VI



	

DTS-VI



	

F.ac.




	

Media (mm)



	

17



	

16



	

12



	

41



	

44



	

26



	

42%




	

Rango



	

10-21



	

11-13



	

9-15



	

28-58



	

34-58



	

12-34



	

30-65%






 

		

SAM,



	

I.M.



	

CÁM.




	

N* casos (%)



	

15(52%)



	

23 (79%)



	

7 (24%)







Conclusiones: 1-La distribución más frecuente en la MCH es la septal. 2-Las formas apicales y concéntricas son similares en frecuencia. 3-Las formas obstructivas (SAM) rondan el 50% de los casos. 4* La insuficiencia mitral es un hallazgo habitual. 6-Una cuarta parte de ios casos se asocian a calcificaciones del anillo mitral.

 




VIERNES DIA 6 - SALA “A"




ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR



	
Ecocardiografía transesofágica biplano en el diagnóstico de la endocarditis y sus complicaciones.





ATIENZA F., PAYA R., PEREZ BOSCA J.L., VILAR V., PERIS E SERRA E., GIMENEZ J., VELASCO J.




Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario. Valencia.




La finalidad del presente estudio lúe analizar la aportación de la ecocardiograíia transesolágica (ETE) biplano en el diagnóstico y valoración de los pacientes con sospecha de endocarditis.




Hemos estudiado con Ecocardiograíia Iranslorácica (ETT) y ETE 12 pacientes con diagnóstico o sospecha de endocarditis. En lodos los casos se practicó inicialmente el estudio transtorácico. La edad media lúe de 55,18 + 8,6 años y la distribución por sexos lúe de 7 varones y 5 mujeres. Todos los estudios fueron practicados con un equipo Acusón XP128 con sonda transesofágica biplano, con Frecuencias de 3,5, 5 y 7 MHz.

En 5 de los 12 casos el diagnóstico del ETT lúe diagnóstico da hallazgos ecocardiográficos compatibles con endocarditis, si bien el ETE aportó nueva información anatómica en 4 de ellos (absceso de la valva anterior mitral, absceso periprotésico aórtico, rotura de cuerda mitral, fistulización de absceso periprotésico aórtico).

En 7 de los 12 casos, el ETT no permitió el diagnóstico concluyente de vegetaciones y/o abscesos , siendo esto posible con el ETE biplano:



	
Perforación de la valva anterior mitral en ausencia de vegetaciones


	
Presencia de vegetaciones adheridas a catéter central en AD.


	
Absceso periprotésico aórtico con listula desde aorta a Al


	
Múltiples vegetaciones adheridas a sonda-electrodo de marcapasos definitivo, con demostración de shunt derecha-izquierda a través de POP.


	
Vegetaciones de pequeño tamaño en sigmoideas aórticas (Fiebre Q)


	
Vegetaciones de pequeño tamaño en sigmoideas aórticas.


	
Vegetación de valva posterior en pie con Miocardiopatía hipertrófica obstructiva.





En conclusión, la ETE constituye un importante método diagnóstico para la valoración de la endocarditis y sus complicaciones, especialmente en los casos de prótesis valvulares u otros elementos extraños (sondas de marcapaso o catéteres centrales).



	
Distintos métodos de valoración de la insuficiencia mitral por la superficie de isovelocidad proximal.





MARTINEZ J.G., QUILES J.A., ORTUÑO D., MARIN F., MAINAR V., SOGORB F.




Sección de Cardiología, Hospital General Universitario de Alicante.




Objetivo: Valorar la utilidad del cálculo de la superficie de isovelocidad proximal (ASIP) en la cuantificación de la insuficiencia nitral (IM) utilizando tres métodos diferentes.

Material: 27 pacientes (17 varones, 10 mujeres, edad media 54 años) con IM, que además presentaban excelente ventana acústica y buena calidad del registro angiográfico.

Método: Todos los pacientes fueron estudiados mediante Ecocardiografía -Doppler-Color (ECO). Se calculo el ASIP, utilizándose el Limite de Nyquist necesario para que fuese lo mas parecida posible a una hemiesfera, y se determinaron: el Volumen Regurgitarte (VR), el Flujo Regurgitarte (FR) y el Orificio de Regurgitación (OR).Con un intervalo de 5 días (rango 1-8) se efectuó cateterismo con ventriculografía izquierda, valorándose la severidad de la IM siguiendo los criterios de Sellers ( de 0 a 4).. '




Se correlacionaron los resultados del ECO y de la angiografía.




Resultados.



		

Grado 1



	

Grade 2



	

Grade 5



	

Grado 4



	

r




	

VR



	

17.6’0.9



	

21.1*2.1



	

27.2*2.3



	

43.5*2.1



	

.90




	

FR



	

57*21



	

143*32



	

331*76



	

490*112



	

.86




	

OR



	

0.04*0.03



	

0.42*0.10



	

0.63*0.18



	

1.5*0.65



	

.77






 


Conclusiones:	.




-El uso del ASIP permite una buena valoración de los pacientes con regurgitación mitral. ,

-El calculo del volumen regurgitante es el Que mejor correlación tiene con la angiografía.



	
Cronología de la recuperación de la (unción mecánica auricular * tras cardioversión de fibrilación y flutter.

ORRIACH M.D., SALVADOR A., GONZALEZ R., · QRAU G " MORA V , ALMELA M., MARTINEZ V., DELTORO A.

Servicios de Cardiología, Hospitales Dr. Reset y “ "La Fe" de Valencia y · Virgen de los Lirios de Alcoy.

Estudios hemodinámicos y ecocardiográficos han demostrado que tras la cardioversión eléctrica o farmacológica de la fibrilación (PA) y el flutter auricular (FIA), se produce un retraso en la recuperación de la función mecánica auricular. Con el propósito de conocer la cronología de tal recuperación, así como la influencia del tipo de arritmia y su antigüedad, hemos estudiado por Ecocardiografía-Doppler el flujo de llenado del ventrículo izquierdo en 51 pacientes (p) -29 varones y 22 mujeres, 31-75 años de edad 35 de ellos con FA y 16 con FIA-los días 1, 7, 14, 30 y 90 tras la cardioversión. Los parámetros Doppler fueron comparados empleando la prueba t de Student para comparaciones múltiples (corrección de Bonferroni).Resultados: El grupo total mostró una tendencia no significativa progresiva a aumentar la onda A y a disminuir la onda E, así como a incrementar progresivamente de forma estadísticamente significativa la relación A/E durante las dos primeras semanas (p<0.01). La relación A/E mantuvo un incremento significativo hasta el primer mes (p<0.01) en el subgrupo de FIA y en el de FA/FIA no paroxísticos. Por el contrario, no encontramos progresión significativa de este parámetro en los pacientes con F/UFIA paroxísticos (menos de una semana de antigüedad de la arritmia) ni en el subgrupo da FA.Conclusión: La función mecánica de las aurículas permanece alterada inmediatamente tras la cardioversión eléctrica o farmacológica del flutter auricular y de la fibrilación o flutter no paroxísticos recuperándose progresivamente durante el primer mes post-cardioversión. Tal recuperación se produce por el contrario de forma inmediata tras fa cardioversión de pacientes con fibrilación auricular paroxistica.


	
Valor del tiempo de relajación isovolumétrica del ventrículo derecho para el diagnóstico de rechazo en el trasplante cardiaco. DIEZ J.L.. ALMENAR L, SALVADOR A., MORA V., MIRO V., ROLDAN I., PALENCIA M., ALGARRA F.





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




Objetivo; Valorar la utilidad del tiempo de relajación isovolumétrica del ventrículo derecho (TRIV-VD), como parámetro no invasivo, para predecir rechazo miocárdico agudo en pacientes portadores de trasplante cardiaco orlotópico.

Método; Se han realizado ecocardiografías a 28 pacientes, con un total de 36 registros, en las primeras 24 horas de la realizadón de una biopsia endomiocárdica.




La edad media fue de 48 aAos (12-67). Los estudios se realizaron tras un mínimo de 8 semanas post-trasplante (media 7.5 meses). Se realizó medición indirecta del TRIV-VD. mediante doppler pulsado, calculando la diferencia entre el final del flujo pulmonar y el inicio del flujo de llenado del VD. En cada paciente se realizaron 10 mediciones, hallándose el valor medio. Los flujos se registraron en apnea, deteniendo la respiración en mesoespiraoón. El flujo pulmonar se registró en un plano paraestemal de grandes vasos. El flujo tricúspide se midió en el plano apical de 4 cámaras. Se despreciaron aquellos flujos en que la onda "p“ del receptor cayó en telesístole o protodiástote. Los resultados de la biopsia se agnjparon en rechazo no tratable (grados I y II) y rechazo tratable (grados III y IV) según los criterios de Billingham. Los valores se expresan como media ± desviación estándar. Se aplicó la T dd Student para muestras independientes. Se consideró significativo un valor de la p menor de 0.05.



		

Rechazo no (ratable



	

Rechazo (ratable



	

Significación




	

N* de registros



	

29



	

7



	
	

MediaiDesv. estándar



	

49 ±21



	

31 ±6



	

p= 0,0002







Conclusiones: 1) El acortamiento del TRIV-VD puede ser un parámetro útil para predecir rechazo tratable en pacientes trasplantados. 2) Mediante el cálculo del TRIV-VD podrían reducirse el número de biopsias en el seguimiento de estos pacientes. 9) Dada la facilidad en la obtención y la información obtenida, pensamos que su cálculo en el diagnóstico del rechazo deberla incorporarse a los parámetros rutinarios en el seguimiento del paciente trasplantado cardiaco.






 



	
Pruebas farmacológicas de provocación de isquemia miocárdica con Te MIBISPECT. Comparación coronariográfica.





VALLS F.| ALVAREZ F., OLIVARES D., PEYDRO F., BROCH M.J., VALENTÍN V.," SOPEÑA R.," CANO M.C.

Unidad de Cuidados intensivos y ' Medicina Nuclear, Hospital Dr.




Reset. Valencia.




Se estudian 139 pacientes (P) consecutivos. 83 hombres y 56 mujeres edad media de 58,4 y SD: 9,7 años. Se administró Dipitidamol (Dl) al 75.5'/. y Dobutamina (DO) al 24,5% de P según protocolos establecidos, inyectando el trazador Te MIBI y realizando a continuación la captación con la Gammacámara Se analizaron visualmente 16 segmentos en cada P que corresponden a los territorios T) irrigados por la coronaria izquierda (Cl). coronaria derecha (CD) y circunfleja (CX). desde el apex a la base cardiaca. Las indicaciones para realizar la prueba fueron, trastorno de la conducción ó marcapasos definitivo. 25,5% inadaptación a Ergometría ó Ergometría no concluyente: 14,4 %; problemas ortopédicos dolor torácico atípico 12%; valoración de isquemia residual; 34,5% y miscelánea 5%. Con el DI se produjeron efectos secundarios menores: cefalea 30%, calor y malestar 6%. Con la DO solo se observó malestar en el 5%, apareciendo dos crisis de taquicardia supraventricular rápida y una de taquicardia ventricular no sostenida a dosis elevada, también dos P presentaron tras la prueba ángor inestable que reunió observación hospitalaria.

Se practicó Coronariografía a 41 P; dos P presentaron coronariografía normal y perfusión normal. Se observaron resultados concordantes para los T perfundidos por la CI en el 90%, para la CD en el 83% y para CX en el 75%. Dieciocho P presentaron coronarias normales y tras estímulo farmacológico se observaron defectos de perfusión en 4 P en el T de CD.

CONCLUSIONES: Las pruebas farmacológicas de provocación de isquemia miocárdico son seguras y presentan adecuada fiabilidad para detectar isquemia en territorios de CI y CD y algo menor para CX. Asimismo pueden detectar disfunción microvascular en presenc 

 









 

	
Valoración de la severidad de la insuficiencia mitral aplicando el método del área de isovelocidad proximal.





MIRO V.. · SALVADOR A.. RINCON A., MORA V., ALMENAR L, OSA A., SANCHEZ E.. ARNAU M.A.. ANDRES L, OLAGÜE J., AL-




GARRA F.

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario "La Fe" ‘ Hospital Dr.

Reset. Valencia.




Con el objeto de valorar la utilidad clínica del método del área de isovelocidad proximal (AlVP). en la cuantificación de la insuficiencia mitral (IM). hemos estudiado 28 pacientes (p). con diagnóstico angiográfico de IM. El AlVP se obtuvo mediante estudio eco-2D y Doppler color por vía apical, asumiendo una convergencia radial uniforme a lo largo de una superficie hemisférica cuyo radio (R), se midió entre el orificio y la inversión de coloren la región de convergencia proximal, tras haber fijado un Iímite de Nyquist (Vs) de 25 cm/seg. Así. AlVP = 2ar2. y por continuidad, el área del orificio de regurgitación (AOR) = AlVP xV^/Vmax, siendo el volumen de regurgitación (VRxivp) = AOR x IVT (donde Vmax e IVT son la velocidad máxima y la integral velocidad-tiempo del flujo de IM. por Doppler continuo. respectivamente). Los resultados obtenidos se compararon con el volumen de regurgitación (VRdop) , y la fracción de regurgitación (FR). determinados por el método de Fisher. utilizando una combinación de estudios cco-2D. modo M y Doppler pulsado: así como con la graduación angiográfica (angio). comparando con ésta última también el área del jet de regurgitación (AJR). obtenida por Doppler color en aurícula izquierda en el grupo total de p.(AJR-lo). diferenciando entre jet libre (AJR-li) y jet excéntrico (AJR-ex). 



 


Un R a 0.7 cm.y un AOR a 0.2 cm-, correlacionan muy bien con VRqop y FR superiores a 40 mi. y 3.5 Ti respectivamente, y con los grados angiográficos 3 y 4.




CONCLUSIONES: 1} El método del área de isovelocidad proximal, es válido para calcular el volumen de regurgitación en pacientes con insuficiencia mitral. 2) El área del orificio de regurgitación, calculada por convergencia proximal, lo mismo que el radío del área de isovelocidad proximal, correlacionan de forma adecuada, con índices standard que valoran la severidad de la regurgitación mitral.



	
Efecto de la taquicardia inducida sobre la función regional de segmentos miocárdicos sometidos a isquemia parcial aguda.





HERNANDIZ A., COSIN J., PALLARES V., ANDRES F., SOLAZ J., PARDO J., DIAGO J.L




Centro Investigación, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




Con la hipótesis de que la afectación del miocardio por la taquicardia puede ser mayor en segmentos sometidos a diversos grados de isquemia, se ha medido la función regional en las zonas central y periférica de un área miocárdica a la que se redujo el flujo a la mitad.

La isquemia se indujo mediante lazo emplazado en la arteria coronaria descendente anterior, el flujo se midió mediante medidor electromagnético, la función regional mediante pares de cristales ultrasónicos implantados en el subendocardio del ventrículo izquierdo.

Se han realizado dos serle: SI serie de control sin inducción de isquemia y con un solo par de cristales implantados (16 perros) y Sil serle con isquemia parcial con dos pares de cristales, uno enla zona central y otro en la periferia del subendocardio sometido a isquemia (10 perros).




En la SI tras la estimulación ventricular (EVI) un 40Z sobre la frecuencia basal durante 40’, se indujo una calda de la fracción de acortamiento (ZIL) significativa (15.3i2.6 vs 14.1±2.3, p<0.01), esta depresión de la contractilidad se mantiene durante los 20' de observación. Por contra, en la Sil tras la estimulación ventricular la ZIL afectada por la Isquemia mejora tanto en la zona central (5.113.3 vs 6.913, p<O.OS durante al menos 20') como en la periferia del área sometida a isquemia (7.812.9 vs 8.0113.6, p<0.0S, durante 10’).




Nos resulta difícil la interpretación de estos hechos.
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CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E INVESTIGACION BASICA




46. Cambios ultraestructurales en la recuperación del miocardio aturdido, tras isquemias muy breves y repetidas.




PORTOLES M.. PALLARES V.. COSIN J., HERNANDIZ A ANDREA F.. PARDO J.. DIAGO J.L, POMAR F.




Centro de Investigación, Hospital Universitario "La Fe". Valencia




En estudios previos sobre la recuperación funcional  del miocardio aturdido inducido por isquemias muy breves y repetidas, hemos observado un empeoramiento de la contractilidad segmentaria en el 4º-5º día tras finalizar el protocolo isquémico, con una recuperación a partir del 6º-7º día. El objetivo de este trabajo ha sido conocer los cambios ultraestructurales en el miocardio aturdido durante el periodo de recuperación.

Se han utilizado un total de 17 perros mestizos (p) (3 controles SHAM) sometidos a un protocolo de isquemia muy breve y repetida, con 20 obstrucciones completas de la arteria coronarla descendente anterior de 2* de duración y 3' de reperfusión, con un seguimiento posterior diario hasta 10 días. Se obtuvieron muestras del subendocardio isquémico y zona testigo a los 5 (4p}, 7 (6p) y 10 días (4p) del periodo de recuperación postisquémica. Loa tejidos se procesaron para su estudio mediante microscopía electrónica de transmisión (resinas tipo EPON).

Se ha determinado en la célula miocárdica, mediante análisis estereológico, la densidad con respecto al volumen celular, de miofibrillas , de retículo sarcoplásmico y mitocondrias. Además hemos determinado densidad numérica y coeficiente de forma de las mitocondrias de tejido isquémico y control.




Hemos observado que las mitocondrias sometidas a isquesmia presentan una alteración en su volumen (p<0.001 vs control), en su coeficiente de forma (p<O.OS vs control), así como numerosas alteraciones en su estructura interna (rotura de membranas, presencia de vesículas 'mielinicas', y aclaramiento de la matriz mitrocondrial). Estas anomalías tienden a mantenerse durante los dias de recuperación. Las alteraciones de la ultraestructura, que se correlacionan con las funcionales, pueden ser el sustrato de la alteración de la contractilidad miocardica por depleción de la energía celular.



	
Evolución de la contractilidad miocardica en corazones sometidos a sobreestimulación ventricular de tres días de duración. 





HERNANDIZ A., COSIN J., ANDRES F., SOLAZ J., PALLARES V., PARDO J., DIAGO J.L.




Centro Investigación, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




En anteriores series experimentales hemos podido demostrar que la sobreestimulación ventricular de corta duración produce una afectación de la contractilidad que se prolonga durante minutos tras el cese de la misma. Presentamos una serie en la que se ha realizado sobreestimulación ventricular (EVI) durante 3 días.

Se han utilizado perros mestizos (3 p) anestesiados e intubados a los que tras apertura de tórax se implanta un estimulador ventricular y un par de cristales ultrasónicos crónicos en el subendocardio del ventrículo izquierdo, posteriormente y tras cierre de tórax se mantuvo la EVI a una frecuencia fija de 200 Ipm. Se realizaron controles diarios para verificar la EVI y control de función regional (longitudes telediastólica y teleslstólica -LTD, LTS-y fracción de acortamiento -ZIL-). El cese de la estimulación se realiza el tercer día, practicando controles los tres días siguientes al cese de EVI.

Entre los resultados obtenidos cabe destacar que la ZIL sufre un descenso significativo durante la EVI (15.53±2.16 basal vs 2.73±6.02 día 3 EVI, p<0.05> tras el cese de EVI la ZIL se mantiene alterada durante tres días después del cese de la sobreestimulación (10.47±2.63, p<0.05) respecto al basal.

Los valores de la LTS se incrementan durante la EVI y a® mantienen elevados tras el cese de la misma y hasta el tercer día de recuperación. Los valores de LTD no muestran variaciones respecto a los valores básales ni durante la EVI ni tras su cese.




La sobreestimulación ventricular produce una afectación de la función sistólica cuya evolución está en relación con 1® duración de la estimulación.





	
Modificaciones del flujo coronario por obstrucciones de aorta en presencia de estenosis parciales coronarias.





COLOMER J.L., COSIN J., POMAR F., HERNANDIZ A., ANDRES F., PALLARES V.




Centro Investigación, Hospital Universitario "La Fe". Valencia.




Con el tin de estimar el electo sobre el flujo coronario, de un incremento brusco de postcarga, conseguido por obstrucción de aorta, se han realizado 8 experimentos utilizando perros mestizos, anestesiados y con tórax abierto.




So realizaron determinaciones del flujo coronario epicardio de tas arterias coronarias descendente anterior (DA) y circunfleja (Cx). y se midieron las presiones sistólica y telediastólica de ventrículo izquierdo (VI) y las presiones do aorta (Ao) y. posteriormente, se realizaron obstrucciones parciales de DA do diferente grado.




Se hicieron dos grupos en relación con el grado de obstrucción de DA, compuesto por cuatro porros cada uno. El grupo A con una disminución media del (lujo de DA del 38%, Y el grupo B con una disminución media del 69%.




Tanto en un grupo como en otro se procedió a realizar tres Obstrucciones de la aorta de dilerente grado, de dos minutos do duración cada una. Una primera obstrucción con un grado mmHg, una segunda con un gradiente medio do IM vn gradiente medio del57 mmHg. No hubo diferencias respecto gradientes entre los dos grupos de perros.




El análisis final do los flujos demostró en los dos grupos, andado, vn incremento de los (lujos de DA y Cx respecto a los velo nssb asa les y en relación proporcional con los incrernentos · 3 cambios sólo alcanzaron significación estad coronaria no obstruida (Cx).



	
Conducción oculta en el sistema His-Purkinje.





CHORRO F.J., SANCHIS J.. ’ SUCH L. ATIENTA F., * ARTAL L.

LLAVADOR J.. LLAVADOR E., LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología, * Departamento de Fisiología, Hospital Clinic^ Universitario. Valencia.




Se define la conducción oculta como la penetración incompleta de un impulso en una parte del sistema de conducción AV. con la subsiguiente modificación de sus propiedades elóciricas. Aunque puede ocurrir en cualquier parte del sistema de conducción, en el nodo AV es donde más frecuentemente se ha descrito. En presente estudio se analiza la conducción oculta en el sistema His-Purkinje.

Se han estudiado 15 corazones de conejo aislados y perfundidos en un sistema de Langendorff. Con el objeto de inducir un bloqueo incompleto infrahisiano, (HV largo manteniendo la conducción AV 1:1) se ha aplicado radiofrecuencia waiios) en la parte baja de la unión AV; en 6 experimentos se produjo un bloqus^ incompleto (Grupo 1) y en 9 un bloqueo completo (Grupo II). El protocolo estimulación en situación basal y tras radiofrecuencia en el Grupo I ha sido siguienu: (1) Test del exiraesiímulo auricular (A1A2) para determinar el perio^ refractario efectivo del His*Purkinje (PREHP). (2) Test del extraesttmi^ auricular con un estímulo auricular interpuesto (Ao) entre Al y A2 (Al-Ao-A2 un inier>’alo de acoplamiento Al-Ao fijo. Se han utilizado dos acoplamier Al/\o: (a) AlAo que inducía un HlHo 20 ms menor que el PREHP (Ho conducido).(b) AlAo que inducía un HlHo 20 ms más largo que el PREHP (FTi. conducido). Se ha analizado la cur>'a HIH2-H2V2 y sus constantes b y In « mediante la irarvsformación lineal de la ecuación exponencial AHV=a.e*f’^f 1012).




· En situación basal, en 3 de los 15 experimentos se evidenció conducción ociu que se manifestó por un brusco incremento H2V2 a un acoplamiento crít_ H1H2 en presenciado un Ho no conducido, en comparación con la curx'a H2V2 sin Ho. Tra.s radiofrecuencia, los 6 experimentos del Grupo I mosirab conducción iKulia caracterizada por un desplazamiento hacia arriba y a la deruc de la curva H1H2-H2V2. expresado en un incremento de In a (2.92±l.l 9.9±2.7. p$.05). y un aumento no significativo de su pendiente, expresado en constante b (0.008+0.1)04 vs O.O22±O.Ol. n.s). en presencia de un Ho conducido. Cuando Ho era conducido los incrementos de b (O.052±O.C pS.O5) y In a (26±7.5. pS.O5) fueron superiores.




Conclusión: El fenómeno de la conducción oculta se presenta en el b* Purkinje y se caracteriza por un desplazamiento significativo de la curva HIU H2V2 aunque inferior al desplazamiento producido por un latido interpuc conducido.



	
Descripción de la curva de función del sistema His-Purkinje. Efecto de la radiofrecuencia.





SANCHIS J., CHORRO F.J. * SUCH L." ARTAL L.. ATIENZA F., LLAVADOR E., LLAVADOR J., LOPEZ MERINO V.




Servido de Cardiología.' Departamento de Fisiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




A diferencia del nodo AV. la cuna de función del sistema His-Purkinje no ha sido descrita. El olycüvo del presente estudio ha sido analizar la curva de función del His-Purkinje normal y los efectos de su modificación con radiofrecuencia.

Se han estudiado 21 corazones de conejo aislados y perfundidos en un sistema de Langendorff. Con el objeto de inducir un bloqueo incompleto infrahisiano (HV largo manteniendo la conducción AV 1:1) se ha aplicado radiofrecuencia (5 watios) en la parte baja de la unión AV: en 9 experimentos se produjo un bloqueo incompleto (Grupo I) y en 12 un bloqueo completo (Grupo I). El protocolo de estimulación en situación basal y en el Grupo I tras radiofrecuencia ha sido el siguiente: (1) Estimulación auricular con frecuencias crecientes para determinar ¡a longitud de ciclo de bloqueo AV en el Ilis-Purkinjc (DAVHP). (2) Test del extraesifmulo auricular (AiA2) para calcular el periodo refractario efectivo del His-Purkinjc (PREHP) y la curva de función II1I12-II2V2. Ixis parámetros analizados fueron el intcrs-alo HV. PRE IIP, DAVHP. y el ajuste de la curva H1H2-H2V2 a la ecuación exponencial áHV=a.e-b(H1H2) mediante su transforman lineal.

I-n situación basal se han observado dos tipos de curva H1H2-H2V2: (A) En 17 experimentos se ajustó a la ecuación exponencial, mostrando una parte inicial plana y una pendiente ascendente en las proximidades del PREHP como resultado del incremento H2V2 inducido por los acoplamientos H1H2 precoces (incremento medio H2V2= 21.S±9 ms, rango= 10-40), (D) En 4 experimentos la curva H1H2-H2V2 no se ajustó a la ecuación exponencial debido a la atenuación de le pendiente ascendente (incremento medio H2V2= 6,2±1.2 ms. rango=5-10).




Tras radiofrecuencia se prolongó tanto el HV (25.5±6 vs 4Ó±I6 ms, p=.00I) como el PREHP (167±28 vs 217±57 ms, p=.O2): el incremento porcentual fue mayor en el HV que en el PREHP (99±659c vs 35±32%. p=.O2), pero ambos incrementos correlacionaron (r= .68; p=,(M), También se alargó el DAVHP (14l±13 vs 239*85, p=.008) y su incremento porcentual (77*749) mostró una alta correlación con el del PREHP (rs.95. p5,00001) pero no con el del HV (r=.54, ns). La curva H1H2-H2V2 se ajustó a la ecuación exponencial en los 9 casos y hubo un desplazamiento hacia arriba y a la derecha, expresado en un incremento no significativo del ¡n a (2.71*1.9 vs 5.45*5.5), y un aumento de la pendiente, expresado en un incremento no significativo de b (0.10*0.008 vs 0.017*0.02).




Conclusiones: (I) La curva de fundón del His-Purkinje se ajusta a una ecuación exponencial en la mayoría de casos. (2) La radiofrecuencia modifica más la conducción que la refractariedad del llis-hirkinje, aunque el incremento de la refractariedad condiciona el grado de bloqueo ante una frecuencia rápida. (3) La curva de fundón del His-Purkinje modificado con radiofrecuencia sufre un desplazamiento que también se ajusta a una ecuación exponencial.



	
Mortalidad por infarto agudo de miocardio y su relación con diversos factores en la comarca de La Safor (1992).





MADRIGAL J.A.. LORENTE P.. MARTINEZ C., BELLVER S.. OROSA P., ESTRUCH G.




Unidad de Cardiología, Hospital Francisco de Borja. Gandía.




Hemos revisado todas las historias clínicas de los pacientes ingresados por lAM en 1992 en el Hospital de Gandía para valorar la mortalidad por lAM en la comarca de la Safor (Gandía) durante ese año, así como su relación con los factores de riesgo coronario (FRC). extensión (valorada por la CK máxima), localización (anterior|ANT), inferior {INF] u otras |OT)), complicaciones, tratamiento con irombolíticos (TL) y tiempo desde inicio de síntomas.

Los datos han sido procesados utilizando el método de Chi cuadrado, considerando como significativa una P<0,05

Hemos encontrado una mortalidad global del 11% (13,1% en mujeres; 10,4% en hombres).

Los FRC más frecuentes entre los fallecidos son la presencia de coronariopaiía previa (frec:42,1 %; mortalidad: 16%), la diabetes (frec:31,6%; morí: 14,3%) y tabaquismo (frcc:26,4%; mori:7,2%). La obesidad (free: 10,5%) presentó la mayor mortalidad (22,2%).

No encontramos relación significativa entre CK máxima y exitus.

La complicación más frecuente es el shock cardiogénico (frec:73,7%; mort;93,3%), seguida de la parada cardíaca (frec:26,4%; morl:100%),y el edema agudo de pulmón (free: 15,8%; mon: 100%). Las bradiarrilmias y laquiarritmias presentaron frecuencias de 21% y 15,8%, con mortalidades del 16,7% y 13,6% respectivamente.

La localización más frecuente (47,4%) y con mayor monalidad (22,5%) fue la anterior, seguida de la inferior (frec:36,8%, mon:8,6%), presentando el resto de localizaciones una frecuencia de 15,8% y una monalidad de 5.9%.

No encontramos diferencias significativas en el global ni entre sexos en el grupo de TL respecto de los no-TL. Sí observamos que entre los <45 años no falleció ninguno de los TL frente al 16,2% de los no-TL, mientras que hubo más muertes entre los TL >45 años que los no-TL (P<0,05).




El 57,9% fallecieron en el 1er. día del inicio de los síntomas, el 31,6% en el 2º y el resto en los 2 siguientes (P<0,00001 ).

 




VIERNES DIA 6 - SALA "B"
EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION ARTERIAL



	
Mapa de la demanda de cateterismos cardiacos en la provincia de Alicante (1992-1993).





MAINAR V., BORDES P., IBAÑEZ A.




Servicio de Cardiología, Hospital General Universitario. Alicante.




Con objeto de conocer la distribución geográfica de la demanda en el laboratorio de cateterismo.': cardiacos del Hospital General de Alicante, henos analizado la procedencia de las solicitudes en los años 1992 y 1993.

Métodos: En ese periodo se realizaron 2.114 procedimientos. Hemos excluido los terapéuticos (375) y los procedentes de otras provincias(10), quedando 1729 cateterismos diagnósticos solicitados por 121 médicos distintos y constituyen el grupo de estudio.




Resultados: Se detallan en la tabla siguiente:



	

Hospital de área



	

número cat/año/100.000 hab




	

Alcoy



	

79



	

30




	

Elda



	

129



	

34




	

Orihuela



	

166



	

46




	

Villajoyosa



	

114



	

53




	

Denia



	

128



	

58




	

Elche



	

267



	

59




	

San Juan



	

274



	

95




	

Alicante



	

572



	

139







Para el conjunto	provincial	(suma de todas lasáreas de referencia) el número de cateterismos diagnósticos por año y 100.000 habitantes fue 67;

frente a los 75 de la Comunidad Valenciana y 109 de España. En nuestra provincia un 10,51; se realizaron como urgencia (antes de 24 horas), la mitad de ellos generados en nuestro hospital.




conclusiones:!. Hay una marcada variabilidad en la frecuencia de uso de exploraciones invasivas en cardiología entre áreas sanitarias. 2. La tasa de utilización es menor en nuestra provincia que en el conjunto de la Comunidad y mucho menor que en España



	
Localización, extensión y trombolisis en el infarto de miocardio en la comarca de La Safor (1992).





MARTINEZ C., MADRIGAL J.A., LORENTE P., BELLVER S., OROSA P.. ESTRUCH G.




Unidad de Cardiología, Hospital Francisco de Borja. Gandía.




Hemos revisado todas las historias clínicas de los pacientes ingresados por lAM en el Hospital de Gandía durante el año 1992. Presentamos los datos referentes a localización del infarto, extensión (valorada por la CK máxima) y la administración de trombólisis.

Estos datos han sido procesados utilizando el método de Chi cuadrado, considerando como significativa una P<0,05.




Las localizaciones del lAM -inferior (I), inferoposterior (IP), antero-septal (AS), anterior (A), anterior extenso (AE), anterolateral (AL), lateral (L), subendocar-dico (S) y otras (Otr)- se muestran en la Tabla I. En la Tabla II se presentan los datos referentes a la CK máxi^ observada en hombres y mujeres. En la Tabla III se puede observar la distribución de los pacientes que recibieron trombo1i s i s.		




· Porcentajes respecto del total de H. o M.




Concluimos: 1) La localización más frecuente, en sexos fue la inferior, seguida de la antero-septal; mayoría de los hombres y mujeres tuvieron unas CK a 1000 ül lAM; 3) Recibieron trombolisis el 37,2% ( bres:39,5l; mujeres: 28,9%).





	
Incidencia de infarto agudo de miocardio, ingresado en hospital ’ en la comarca de La Safor, durante (1992).





MARTINEZ C., BELLVER S., MADRIGAL J.A., LORENTE P ORDSA, ESTRUCH. FLUIXA C




Unidad de Cardiología, Hospital Francisco de Borja, Gandía.




Con objeto de hallar la incidencia de lAM que motiva ingreso hospitalario, en la-comarca de la Safor (área do Gandía) durante el aflo 1992, hemos revisado codas las historias clínicas de ese aflo de los pacientes ingresados lAM en el Hospital de Gandía, recogiendo entre otros Satos los referentes a sexo, edad, residencia habitual y Procedencia de áreas rural o urbana.	'




P se presentan los resultados referentes a incidencia global y por grupos de edad y sexo, lugar de origen y áreas rural o urbana.




LOS datos han sido procesados utilizando el método de Chi cuadrado, considerando como significativa una P<0,05.

Hemos encontrado un total de 172 pacientes (hombres (H): 77,9%; mujeres(M); 22,1%) de los que 23 procedían de otras zonas geográficas, resultando un total de 149 pacientes autóctonos, (H: 80,6%; M: 19,4%). lo cual supone una incidencia global de lAM ingresados en ese año de 1,1 por mil habitantes. Si consideramos los tres núcleos urbanos de más de 5.000 hab. la incidencia por diez mil es del 1,20 en Gandía; 1.08 en Oliva; y 0,99 en Tavemes, resultando una incidencia en zonas urbanas de 1,13, mientras que en el resto de las áreas (núcleos de <5.000 hab.) es de 1,09. La siguiente tabla muestra la distribución por grupos de edad y sexo (P<0,01).



		

< 45 años



	

45 - 65 a.



	

> 65 años




	

Hombres



	

14



	

52



	

51




	

Mujeres



	

0



	

7



	

25







Se concluye: 1) La incidencia de ingresos hospitalarios por lAM en el año 1992 fue de 1,1 por mil; 2) Resultó ser 4 veces mayor entre los hombres que entre las mujeres; 3) Fue mayor en los núcleos urbanos respecto de los rurales, siendo superior en las poblaciones más grandes; 4) Las mujeres sólo presentaron lAM por encima de los 45 años.



	
Clínica, complicaciones del infarto de miocardio, en la comarca de La Safor en el año (1992).





LORENTE P.. MADRIGAL J.A., MARTINEZ C.. BELLVER S., OROSA P., ESTRUCH G.. FERRANDO J.




Unidad de Cardiología, Hospital Francisco de Borja. Gandía.




Se han revisado las historias clínicas de los pacientes ingresados por lAM en el Hospital de Gandía durante el año 1992. Presentamos los datos referentes a modo de inicio del lAM y complicaciones.




Estos datos han sido procesados utilizado el método de Chi cuadrado, considerando como significativa una P<0,05. ·




En la Tabla I observamos los modos de inicio: síntomas vegetativos (SV), dolor precordial (DP), dolor retroesternal (DR). dolor en miembros superiores (MS), dolor epigástrico (DE), insuficiencia ventricular izquierda!IV), síncope (S) u otros (O).	,	_	,




En la Tabla II se presentan los datos referentes a las complicaciones -bradiarritmias (BD) hipotensión (HT), angina pose-infarto (AP) . shock cardiogénico (SO, insuficiencia cardíaca (lO. pericarditis (PE) y parada cardíaca (PC)




Tabla I: Modos de inicio



		

SV



	

DP



	

DR



	

MS



	

DE



	

IV



	

S



	

0




	

H



	

76



	

66



	

17



	

5



	

8



	

8



	

1



	

5




	

M



	

57



	

71



	

15



	

7



	

5



	

10



	

5



	

2






 

		

BD



	

TQ



	

HT



	

AP



	

SC



	

IC



	

PE



	

PC




	

H



	

15



	

14



	

11



	

11 1



	

7



	

3



	

2



	

2




		

10



	

7



	

10



	

10 _



	

13



	

5



	

8



	

5







Concluímos 1) Los síntomas de inicio más frecuentes son los síntomas vengativos y el dolor precordial; 

 




58. Factores de riesgo coronarlo y su relación con localización y complicaciones en pacientes con lAM en La Safor (1992).




58. Factores de riesgo coronario y su relación con localización y complicaciones en pacientes con IAM en La Safor

LORENTE P., MADRIGAL J.A., MARTINEZ C.. BELLVER S.. OROSA P., ESTRUCH G.




Unidad de Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía.




Con la finalidad de averiguar los factores de riesgo coronario (FRC) que presentan los pacientes ingresados por lAM en la comarca de la Safor (área de Gandía) durante el año 1992 y su relación con complicaciones y localización del lAM, hemos revisado todas las historias clínicas de dichos pacientes correspondientes a ese año. Los datos han sido procesados utilizando el método de Chi cuadrado.

En la Tabla I se muestra la frecuencia de los FRC-tabaquismo (T), HTA, antecedentes de cardiopatía isquémica (AC), dislipemia (DL), diabetes (DB), obesidad (OB) u otros (OT)- distribuidos según el sexo. En la Tabla II observamos la distribución de las localizaciones del lAM -Inferior (Inf), anterior (Ant) y otras (Otras) - de acuerdo con los antecedentes de FRC. En la Tabla III se muestran la distribución de FRC de acuerdo con las complicaciones - Bradi y taquiarritmias (BD, TQ), Hipotensión (HT), Angor postlAM (ANp), shock (SO y parada cardíaca (PC).




Tabla I. Factores de riesgo



	

T



	

HTA



	

AC



	

DC



	

uu



	

Oü



	

OT




		

M



	

H



	

M



	

H



	

M



	

H 1 M



		

M



		

1 M



		

H




		

0



	

40



		

30



		

' JO' 1 JJ



	

19



		

“2"



	

1 1»



		

1 3






 


Tabla II. Localización	Tabla III. Complicaciones



		

ine



	

Anc



	

otras



	

áb



	

TÓ



	

HT



	

AMP



	

se



	

PC




		

H .4



	

H .4



	

H H
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1 0
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2J 19



	

11 12
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r
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· Porcentajes respecto del tctal de H. o H de cada grupo.




Se concluye 1) El FRC más frecuente en los hombres es el Tabaco y en las mujeres la HTA; 2) La localización inferior es más frecuente en los hombres hipertensos y fumadores; 3) Las Bradiarritmias y el angor postIAM se presentan con más frecuencia en los hombres hipertensos.



	
Relaciones entre las anomalías del transporte de sodio, masa corporal e hipertrofia ventricular izquierda en la hipertensión arterial esencial.





PALLA R., ’ GARCES L, * GARRIGOS E.. SERRA E.. VILAR J.V., COLOMER J.L., GIMENEZ J.V.. VELASCO J.A.




Servicios de Cardiología y * Nefrología, Hospital General Universitario. Valencia.




El objetivo del presente trabajo fue estudiar la repercusión de la hipertensión arterial esencial en una población de pacientes subdivididos en relación con las anomalías cinéticas encontradas en el transporte de Na.

Se procedió al estudio del mecanismo de transporte de sodio, con posterior estudio cinético (Km y Vmax) en los eritrocitos en un grupo de pacientes hiperiertensos (HTA)(n = 37) con una edad media de 50 ± 1.9 años (19-72 a.) y en un grupo control (sujetos sanos) (n = 35) con una edad media de 42.2 í 2.4 años (21-72 a). En ambos grupos se llevó a cabo un estudio Ecocardiogrático y un estudio ponderal (Indice de masa corporal de Quetelel). junto con el estudio clínico y analítico. Los cálculos del estudio biológico se realizaron según proc^imtenlo de Garay y cois, con la ecuación de Hanes-Woll para el cálculo cinético. En el estudio ecocardiogrático se valoró la Masa Ventricular Izquierda (MVt) e Indice de MVI (IMVI).

La MVI (uc significativamente superior (p < 0,001) en el grupo HTA (223,7 ± 15 gr) que en el grupo control (136.9 ± 6,6 gr). siendo las subpoblaciones más afectadas los pacientes hipertensos bomba Na-K ATPasa (-) (p < 0.05) y los conlralransporle (t^) (p < 0.01). Al considerar el IMVI, éste fue significativamente superior respecto al grupo control (IMVI = 77,4 ± 3.5 gr/m2). tanto en los pacientes bomba (·) (109,2 : 9,5 gr/m2)(p < 0,001). como en los contratransporte {+) (121.1 i 10 gr/m2) (p < 0,01). El índice de masa corporal fue superior (p < 0.01) en tos contratransporte (+) que en los bomba negativo. La repercusión miocardica no fue signiticaliva en los grupos cotransporto Na-K (·). permeabilidad pasiva (♦·) y en el grupo sin anomalía definida.




En conclusión, dentro del grupo de pacientes hipertensos. aquellos que presentan una disminución de la afinidad por el sodio interno por parte de la bomba Na-K ATPasa y los que presentan un aumento de la velocidad máxima por parte del contratransporte Na-Li, son los que mayor hipertrofia muestran en el estudio ecocardiogrático.



	
Efectividad de nifedipine de liberación osmótica en la hipertensión arterial del paciente trasplantado cardiaco.





CHIRIVELLA A.. ALMENAR L. PALENCIA M., LAUWERS C., DIEZ J.L., ROLDAN A.. MARTIN S., ALGARRA F.




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



	
Reproductibilidad y sensibilidad de la tensión arterial sistólica en Jóvenes hipertensos medida con registro ambulatorio de tensión arterial.





GRIMA A., DOMINGO F.J., MARMANEU J.M.

Servicio de Cardiología. Hospital Militar. Valencia.







Objetivo: Cooprobar el efecto beneficioso del Nifedipino de liberación osoótica en pacientes trasplantados cardiacos hipertensos, adeoás de analizar los posibles efectos sobre la función renal y sobre los niveles de ciclosporina.

Haterial y «étodo: Desde noviembre de 1987 hasta noviembre de 1993 se han realizado en nuestro hospital bS trasplantes cardiacos ortotópicos. Fueron incluidos en el estudio aquellos pacientes con cifras de tensión arterial (TA) diastólica aantenidas superiores a 90 onHe. pese a dieta con restricción salina. Este hecho se dió en 14 pacientes, con una edad nedia de 52 años (ranso: 29-66) y un predominio del sexo masculino (78Z).




En el srupo de estudio se adainistró 30 as/dia de Nifedipino en aonodosis; en caso de no controlar la TA con esta dosis, se incrementan progresivamente de 30 en 30 ag con una periodicidad seaanal hasta su correcto control, la aparición de efectos secundarios o un aáxiao de 120 ag/dia.




Resultados:



		

Basal



	

Nifedipino




	

TA SISTOLICA



	

163



	

149 *




	

TA DIASTOLICA



	

106



	

80 *






 


· No encontramos modificaciones en la creatinina plasaitica respecto a los valores iniciales, ni caabios significativos en los niveles de ciclosporina.

Conclusiones: El Nifedipino debe considerarse cono un fármaco de primera línea en el tratamiento de la HTA del paciente trasplantado. Pensamos que se debe emplear esta forma galénica siempre que sea posible dada su efectividad, baja incidencia de efectos secundarios y ausencia de alteraciones de la función renal y de los niveles de ciclosporina.




Objetivo:1)Ob$ervar la reproductibilidad (R) de la toma de tensión arterial sistólica (TAS) en hipertensos Jóvenes, con intervalo de 2 años.2)Comprobar la sensibilidad (S) de tas diferentes mediciones de TAS realizadas con Registro ambulatorio continuado de tensión arterial de 24 horas (RACTA),en relación a la toma casual de hipertensos conocidos.

Material y Método: Se estudian 18 jóvenes de 17-25 años,diagnosticados de Hipertensión Arterial (HTA) sistólica y a los que se les practica un RACTA al inicio del estudio y otro a los 2 anos.Para establecer el límite de HTA se toman los siguientes parámetros;!) TAS global=140 y 135 mmHg. 2)TAS diuma=140 y I35 mmHg 3)TAS noctuma=12O mmHg 4)TAS máxima=170 mmHg 5)% de TAS (= ó >140 mmHg)= 25%. 6)% de TAS diurna (= ó > 140 mmHg)=30%




Resultados: 



 


Conclusiones: Los parámetros que manifiestan mayor reproductibilidad y sensibilidad (>50%) con respecto a las TAS de hipertensos conocidos y las diferentes lomas slstólicas establecidas mediante RACTA,son;

1)Las TAS medias globales y las diurnas,tomando como límite de HTA (135 mmHg). 2) Los porcentajes de TAS global y diurno .tomando como limites 25 y 39^3 respectiva.menle






 





65. Prevalencia de hipertrofia miocárdica, disfunción ventricular a Isquemia en diabéticos sin cardiopatía ni HTA. Factores predictores. Resultados preliminares.




JORDA A. MIRETE D. (1). HERNANDEZ A. (2). CASESNOVES A (51 LATOUR J. (3). RUFETE C. (3), BERTOMEU V. (4). MERINO J (41 Sección de Cardiología. (1) Servicio Laboratorio. (2) Servicio de Oftalmología, (3) Unidad de Investigación, Hospital de Elche. (41 Servicio de Medicina Interna Hospital de San Juan. (5) Servicio Laboratorio Hospital General Universitario de Alicante.




Objetivo: Conocer la prevalencia de hinertro-fia(HTF),disfunción sistólica(DS) y diastólicaíDDl e isquemia en una población de diabéticos sin cardiooatla ni HTA.conocer la relación de aquéllas con parámetros de control del diabético.Población:51 diabéticos menores de 75 años del C.S. Carrús sin cardiopatía ni HTA con ECG normal.M6todos:historla clínica,exploración ,ECG,TA,ecocardiograna(FE,masa, razón E/A, tiempo de deceleración(TD) .tiempo de relajación isovolumétrica(- TRIV)) ,Holter(cargaisquémica,crisis/día,arritmias) analítica de sangre y orina.Resultados:La prevalencia de HTF fue del 8,3 %,la de DS del 0 I,la de DD (E/A<1 ó TD>263 ms ó TRIV>93-102 ms según edad) fue del 60 1 y la de isquemia del 7,8 %.Los pacientes con hipertrofia tenían más peso(P=0,000) y más carga isquémica(P"0,003).En el análisis multivariado únicamente fueron predictores independientes de masa el sexo- (Ps0,001),el índice de masa corporal(lHC)(P=0,031) y la razón E/A(P=0,007) .No hubo diferencias entre los pacientes con y sin isquemia.Los pacientes con DD tenían mayor edad(P=>0,017),mayor IMC(P=0,061) y mayor grosor de pared posterior(P=0,035).En el análisis multivariado sólo tuvo valor predictive independiente de DD la edad(P=0,008).Los datos analíticos no mostraron diferencias significativas en ninguno de los grupos.Conclusiones:En esta población 1) La prevalencia de HTF es baja,no dependiendo de variables relacionadas con la diabetes. 2) La prevalencia de DS es nula. 3) La prevalencia de DD (relajación disminuida) es elevada (más de la mitad de los pacientes) y tampoco depende de factores relacionados con la diabetes. 4) La prevalencia encontrada de isquemia es baja,no hallándose ningún factor relacionado con la misma.




VIERNES DIA 6-SALA 'C
ELECTROCARDIOGRAFIA Y ARRITMIAS



	
¿Influye la frecuencia cardiaca media en los análisis de variabilidad de la frecuencia cardiaca?.





BURGUERA M., CHORRO F.J., GANDIA R., GARCIA-CIVERA R., RUIZ R., LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Constatada la influencia del ciclo RR medio sobre los valores obtenidos en los análisis de variabilidad de la frecuencia cardíaca (HRV), se pretende averiguar si una vez eliminada la covarianza de la FC, persisten averiguar nictemerales en los parámetros de la HRV. Para ello se analiza con la demodulación compleja, lo HRV de un grupo de control (n=68, 37±16 años) y con los valores promedios de las amplitudes y los frecuencias de las oscilaciones de frecuencias altas (HF), bajas (LF) y muy bajas (VLF); y se compararan mediante análisis de varianza múltiple (Manova), con variable covariante al ciclo RR medio, los parámetros de HRV obtenidos en periodos de 6 horas diurnas y de 4 nocturnas.




Resultados; 1.- Durante el día el ciclo RR medio era de 731±125ms, la amplitud de HF= H±6ms de LF= 21í8 ms, do VLF» 35±I3msy el cociente LF/HF“ 2-15; la frecuencia de HF='o,247iO,O17, do LF= 0.082±0.007 y de VLF» 0.014± 0.001, Durante la noche ol ciclo RR medio ero de 962*156ms, la amplitud de HF-ISZlOms, de LF» 23±10ms, de VLF» 39±19msy el cociente LF/HF» 1.42; la frccucnciadcHF» 0.249±0.026, de LF» 0.076í0.007 y de VLF» 0.017±0.002. 2.- Eliminada la covarianza del ciclo RR medio de los volores de la HRV, las diferencias observadas entre el día y la noche fueron signincativas en la amplitud (Manova, pcO.OOOl) y frecuencia de VLF (d<0.0001) y en el cociente LF/HF (p<0.0001); mientras que no alcanzaron significación estadística en las amplitudes de HF (p<0.08) y LF (p<0.06), ni sus frecuencias (p<0.09 y p<0.30, respectivamente).




Conclusión: (n) Eliminado el efecto covariante de la frecuencia cardíaca medio sobre los parámetros de la HRV, únicamente persisten variaciones nictemerales en los amplitudes y en las frecuencias de las oscilaciones de VLF, (k> En estas condiciones, las diferencias observadas entro lim amplitudes y las frecuencias de HF y LF do ambos periodos, no alcanzaron significación estadística, si bien el cociente LF/HF (Indice simpato-vagal) si que difería significativamente en ambos periodos.

 




66. Factores de riego cardiovascular en pacientes jóvenes con infarto agudo de miocardio.




MARIN F., VALENCIA P., NAVARRO C., LEON J., FERNANDEZ P., QUILES J.A., MARTINEZ J.G., SOGORB F.




Sección de Cardiología. Hospital General Universitario. Alicante.



 






 

	
¿Realmente existen variaciones nictemerales en la variabilidad o son secundarias a los cambios de frecuencia cardiaca media?. BURGUERA M., GANDIA R., CHORRO F.J., GARCIA-CIVERA R.. MONMENEU J.V., LOPEZ MERINO V.





Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




La demodulación compleja implementada por la transformada rápida de Fourior y su inversa, por presentar una gran tolerancia con la interpolación do las arritmias, permite analizar la variabilidad de la frecuencia crían (HRV) do un grupo de miocardiopatía dilatada idiopútia (MCDl n»21, 51011 años) y comparar sus resultados, para iguales rangos de FC, con los obtenidos en un grupo de control (GCO n»31, 47017 anos). Durante el día se obtuvieron los valores de Las frecuencias alta (HF) y baja (LF) de los rangos 50-60ppm, 60-70 ppm, 70-80ppm y 80-90ppm, y durante la noche 50-60ppm, 60-70ppm y 70-80ppm.

Resultados: La MCDI so caracterizó por presentar alto densidad de arritmias ventriculares: Todos presentaron extrasístole ventricular (1:30268 EV/hora); 18 casos tenian dobletes (7014.110:0), 12 casos salvas (OolTiora) y 0 ^s taquicardias ventriculares sostenidas. Se detectó un episodio de nbrilactón auricular inferior a 1 hora de duración. El ciclo RR medio de la MCDl era de i06o90 ms y en GCO de 8310110 ms; la amplitud de las oscilaciones HF en MCDl era do 5o2 ms y en GCO de I2o6 ms, la frecuencia de HF en MCDl era de 0,268o0,012 Hz y en GCO do 0,24700,014 llz; la amplitud do LF en MCDl ora de 9o5 ms y en GCO do 20o6 ms y la frecuencia de LF en MCDl ora do 0,072o0,00.1 Hz y en GCO do 0,077o 0,005 Hz. Las mayores diferencias durante el dia so observaron en el rango 80-90 ppm, donde la amplitud de HF en GCO (n»3l) ora 9o4ms y en MCDl (n»21) era 5o2ma (psO.0002), la amplitud do LF en GCO ora I8o6ms y en MCDl ora 9o5ms (p< 1 x 10 b, la frecuencia media de HF ea GCO ora 0.249o0.0l6Hz y en M<:DI ora 0.265o0.01311: (p<0.0002) y la frocuoncia media do LF en GCO ora 0.0i9o O.OOillz y en MCD er,a 0.073 10.00611: (p<0.002). Durante la noche, los resultados fueron simiLircs en cu,inlo a las diferenctis entro grupos, y las mayores diferencias entre ambos se obtuvieron en el rango 70-80 ppm.




Conclusiones: (a) Para iguales rangos de FC, en el grupo de MCDl hay una menor amplitud diurna y nocturna de las oscilaciones HF y LF. (b) En la MCDl la frecuencia media de l IF es mavor que en GCO. por contra la friXTUoncia media de LF es menor, (e) Ambas, amplitudes y frecuencias pueden diferenciar a los grupos de MCDl y do control, y por tanto convendría analizarlas por separado.



	
La HRV-24 horas en la miocardiopatía dilatada Idlopática, analizada mediante demodulación compleja.





BURGUERA M., GARCIA-CIVERA R., CHORRO F.J.. GANDIA R., RUIZ R., LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Es objetivo de este trabajo conocer la influencia de la FC inedia sobre los valores de la variabilidad de la frecuencia cardíaca (HRV) en un grupo de control (GCO, n-68, 37±16 años, rango-65 años) analizando mediante regresión múltiple escalonada (stepwise) la relación entre el ciclo HR medio y la edad, las amplitudes y las frecuencias de las oscilaciones de frecuencias alta, baja y muy baja (HF, HFHz, LF, LFHz, VLF, VLFHz), obtenidas mediante demodulación compleja implementada con la transformada rápida de Fourier y su inversa, en períodos de 24 horas, de 6 horas diurnas y de 4 horas nocturnas.

Resultados: 1.- Los valores promedios de 24 horas eran los siguientes: ciclo RR medio= 8l7±127ms, amplitud de HF= 14±7ms, de LF= 22±7 ms y de VLF= 38 ± 13ms, frecuencia de IÍF= 0.24810.015, de LF= 0.08010.006 y de VLF= 0.015 ±0.002. 2.“ Durante el día el ciclo RR medio era de 731±125ms, la amplitud de HF= ll±6ms, de LF= 21±8 ms y de VLF= 35il3ms, la frecuencia de HF= 0.24710.017, de LF= 0.08210.007 y de VLF-0.01410.001. 3.- Durante la noche el ciclo RR medio era de 9621156ms, 1a amplitud de HF= 18il0ms, de LF= 23il0ms y de VLF= 39±19ms, la frecuencia de HF= 0.24910.026, de LF» 0.076±0.007 y de VLF» 0.01710.002. 4.- El ciclo RR medio de 24 horas se relaciona directamente con VLF (p<0.00001), inversamente con LF (p<0.0025) y directamente con la edad (p<0.01), siendo R = 0.65. 5.~ Durante el día el ciclo RR medio se relaciona directamente con la edad (0.0005), con HF (0.001) y con VLF (0.01) e inversamente con LF (p<0.05) y LFHz (p<0.05), siendo r2»0.65. 6.- durante la noche el ciclo RR me^io se relaciona directamente con la edad (O.OOl), con HF (0.001) y con VLF (O.OOl), e inversamente con LFHz (0.05), siendo R^» 0.52.




Conclusiones: (o) La relación entre edad y ciclo RR medio es similar durante el día y durante la noche, (b) En los análisis de HRV de 24 horas la relación del ciclo RR medio es directa con VLF y HF, e inversa LF¡ durante el día también hay relación inversa con LFHz, mientras que durante 1a noche la relación es directa con VLF y LF, e inversa LFHz, pero no con LF. Este hecho que parece señalar que los cambios que sean observados en la LFHz, a diferencia de los observados en la amplitud, no guardarían relación con el grado de actividad desarrollado por los sujetos, (c) Puesto que el ciclo RR medio se relaciona con los parámetros de la HRV, sus valores deberán ser normalizados con respecto a aquel.




71 Taquicardia incesante de la unión A-V: tratamiento por ablación transcateter con radiofrecuencia.




RUIZ R.. GARCIA-CIVERA R.. MORELL S.. SANJUAN R., CORTINA J.. BURGUERA M., BOTELLA S.. LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




Dos (3,4%) de 58 pacientes sometidos a ablación transcateter. con corrientes de alta frecuencia entre Enero de 1991 y Marzo de 1993 presentaban una taquicardia incesante de la Unión AV con utilización en el circuito de una via accesoria AV de conducción lenta. En ambos casos, la taquicardia fué documentada en la niñez y el tratamiento farmacológico fué inefectivo.

El estudio electrofisiológico y el mapeo durante la taquicardia demostró la utilización de una via accesoria AV en la zona septal posterior derecha en un caso y en el interior del "os" del seno coronario en el otro.

En la zona de activación auricular más precoz durante la taquicardia., se registraron potenciales posiblemente relacionados con la activación de la Via accesoria. La aplicación de radiofrecuencia en este punto produjo el corte de la taquicardia y la inhibición de su inducción en ambos pacientes.




En el seguimiento de 14 meses los pacientes permanecen en ritmo sinusal y asintomáticos libres de medicación.




Conclusiones: La ablación por radiofrecuencia es efectiva y puede considerarse el tratamiento de elección en pacientes con taquicardias incesantes de la Unión AV.




 



	
Variabilidad de la frecuencia cardiaca en el bloqueo A-V com. pleto congénito. Análisis espectral.





CHORRO F.J., GUERRERO J., CALPE J., DALLI E., BURGUERA M., BATALLER M.. SANCHIS J., ESPI J.. LOPEZ MERINO V.




Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario y Departamento de Informática y Electrónica. Valencia.




En nueve pacientes con bloqueo A-V completo congénito (edad mediase 13±10 años) se determina el espectro de frecuencias (análisis de Fourier) de las series temporales constituidas por los ciclos RR consecutivos obtenidos durante periodos de cinco minutos en tres momentos diferentes del día, dos nocturnos y uno diurno, con el objeto de caracterizar los patrones de variabilidad de los marcapasos subsidiarios y obtener información sobre el control vegetativo de los mismos.

Durante el periodo diurno se observan componentes de la variabilidad ubicados en la banda de frecuencias altas (HF) con una amplitud en valores normalizados de 11.73±4.08 unidades (u), así como componentes situados en la banda de frecuencias bajas (LF) con una amplitud de 22.90±4.56 u, siendo el cociente LF/HF 3.20±0.83. No se han observado diferencias estadísticamente significativas con respecto al primer periodo nocturno ni entre los dos periodos nocturnos entre sí, siendo el cociente LF/HF durante el primer registro 3.36 ±0.87 y durante el segundo registro 2.50 ±0.50. Las diferencias entre las amplitudes normalizadas de LF y HF han alcanzado significación estadística durante el primer registro nocturno y lo mismo ha sucedido en el segundo registro nocturno en relación con los valores máximos de LF y HF.




Conclusiones: En el análisis espectral de la variabilidad de los ritmos subsidiarios en los bloqueos A-V congénitos se observa que la actividad respiratoria modula el automatismo de los marcapasos subsidiarios aunque existe un predominio de los componentes de la variabilidad ubicados en la banda de frecuencias bajas del espectro, relacionados con actividad mixta simpático-parasimpática.









 

	
Muerte súbita durante un registro de Holler electrocardiográfico de 24 horas.





fluixa c., orosa p., ferrando j., orengo T navarro R. madrigal J.A., ESTRUCH G., BELLVER S. " Unidad de Cardiología. Hospital Francisco de Borja. Gandía.




Presentamos un caso de muerto súbita monitorizado por Holter electrocardiográfico do 24 horas ocurrida en un varón de 74 niños que ingresó en nuestro hospital por infarto agudo de miocardio.




Tras presentar en la Unidad do Cuidados Intensivos extrasístoles ventriculares frecuentes, episodios autolioltados de taquicardia ventricular, y en una ocasión fibrllaciónventrlcular que salió tras choque con 200 Julios, en planta de cardiología se decidió monitorización con Holtor electrocardiográfico de g4 horas para estudio de dichas arritmias, constatándose taquiarritmia y posterior muerte súbita.

Ante la rareza de registros de una muerte súbita en pacientes monitorizados con Holter, y a la vista de los trazados iconográficos perfectamente demostrativos, presentamos este caso, estudiando las alteraciones del registro.

 



	
Relación de la edad y el mecanismo electrofisiológico de las taquicardias regulares.
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Determinación automática del intervalo QT y sus variaciones. OAM MARTINEZ-SOBER M., SORIA E.. CHORRO F.J.. SANCHIS J., BURGUERA M.. ESPIJ., LOPEZ MERINO V. Departamento de Informática y Electrónica, Facultad de Físicas y Servicio de Cardiología Hospital Clínico Universitario. Valencia.





Con el objeto de valorar la precisión de la medición automática del QT, en doce sujetos normales (26 ±9 años) se efectúa la determinación, latido a latido, de tres intervalos relacionados con la repolarización ventricular en los registros electrocardiográficos obtenidos a lo largo de periodos de tiempo de cinco minutos. A partir del registro de la derivación Dll en un soporte magnético se digitaliza la señal (frecuencia de muestreo= 1 KHz) y se transfiere la información a un microordenador, utilizando tres algoritmos para la caracterización de los intervalos QT (inicio del QRS al final de la T), QTM (inicio del QRS al pico de la T) y RT (pico de la R al pico de la T).

El número de intervalos analizados en cada sujeto ha estado comprendido entre 304 y 428. Los valores medios de los intervalos QT, QTM y RT obtenidos en los doce sujetos estudiados han sido 373 ± 20, 296 ± 19 y 243 ±17 mseg. Los promedios de la desviación típica de los intervalos QT, QTM y RT obtenidos en cada sujeto son 2.5 ±0.8, y 2.2±0.7 mseg respectivamente, significativamente mayores en el caso del intervalo QT (p <0.01 estas diferencias se han mantenido al valorar los coeficientes de variación (desviación típica/valor medio). Las diferencias entre el valor máximo y el mínimo (Dif) obtenidos en cada caso estudiado han sido significativamente mayores en relación con el intervalo QT (p<0.01 ){DifQT = 30±8, DifQTM= 14±4, yDifRT= 11 ±3 mseg).




Conclusiones: (A) La monitorización latido a latido de los intervalos del ECG relacionados con la repolarización ventricular simplifica su determinación y hace posible el análisis de la variabilidad del intervalo QT. (B) Los intervalos QTM y RT presentan menor variabilidad que el QT. (C) La determinación de los intervalos QTM y RT es más precisa que la del intervalo QT.



	
La variabilidad de la frecuencia cardíaca en el síncope vasovagal, analizada mediante demodulación completa.





GARCIA-CIVERA M., BURGUERA M.. CHORRO F.J.. GANDIA R.. RUIZ R., FENOLLAR J.V., LOPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.






 





8n 355 pacientes (pts) consecutivos con taquicardias regulares (T) sometidos a Estudio Electroflslologlco, se analizó la Influencia de la edad en el mecanismo electroflslologlco de la T.




En 258 pts (72,5%) la T era supraventricular (TSV) y en 98 (27,5%) ventricular (TV). En 173 (67%) de los pts con TSV y 8 (8%) con TV la edad era inferior a 31 años. Los mecanismos de TSV se muestran en la Tabla:
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En los pts con TV las etiologías fueron (Jovenes/Total): C. Isquemica:O/62; TV idiopatlca:6/18; Mioc Diiatada:l/6; Dlsplasla VD:l/6; Mioc Hlpertrofica:0/2; 0tras:0/4.




Conclusiones: 1) Los mecanismos de las T difieren en relación con la edad. 2) En pts con menos de 31 ahos el 88% de las T fueron TRAV, un 9,5% T Au y solo un 2,3% TEN. 3) Solo un 8% de TV se dieron en pts menores de 31 siendo la mayoría idiopaticas. 4) Solo el 12,5% de las TV de la dlsplasla de VD se dieron antes de 31 años.




 

El síncope vasovagal consiste en la pérdida de conciencia producida por una descarga vagal exagerada tras una estimulación adrenérgica previa. La variabilidad de la frecuencia cardíaca (liRV) aporta información de la actividad vagal (alta frecuencia» HF), adrenérgica neural (baja frccuencÍa=LF)y humoral (muy baja frecuencia®VLF); con ella se pretende comparar a un grupo de sujetos con antecedentes de sincope vagal (VAG= 33^13 aftos; n=24) y a un grupo de control (CON= 32^8 aftos; n=14). Resultados: I.- El ciclo RR medio de 24 horas eran un poco mayor en VAG que en CON (829x145 vs 772xl07ms) aunque las diferencias no oran significativas (Anova.ns). Las amplitudes de HF, LF y VLF de 24 horas eran similares en VAG y CON, I5í8 vs I4t6ms (Manova, ns), 25x9 vs 22x5ms (ns), 42x17 vs 33x7ms (ns), respectivamente. Tampoco hablan diferencias entre las frecuencias do HF, LF y VLF do los grupos VAG y CON. 0.244x0.012 vs 0.25lx0.018Hz (ns). 0.081x0.005 vs 0.083x0.007112 (ns) y 0.015x0.001 vs 0,016x0.OOlHz (ns). 2.- Durante el día, el ciclo RR medio eran un poco mayor en VAG que en CON (729x136 vs 697xll7ms), aunque las diferencias no eran significativas. Las amplitudes de HF, LF y VLF de 24 horas eran similares en VAG y CON, 11x6 vs Hx4ms (ns), 24x9 vs 21x7ms (ns), 38x17 vs 33x9ms (ns), respectivamente. Tampoco hablan diferencias entre las frecuencias de HF, LF y VLF de los grupos VAG y COK, 0.243x0.014 va 0.248x0.018Hz (ns), 0.083x0.006 vs O.OSexO.OOTHz (ns) y 0.015x0.001 va O.OlSxO.OOlHx (ns). 3 - Durante la noche, el ciclo RR medio era significativamente superior en VAG que en COK (989x178 vs 880x83ms) (Anova, p<0,05). Las amplitudes de HF, LFy VLF de 24 horas eran similares en VAG y CON, 21x13 va 18x9ms (ns), 27x13 vs 21x6ms (ns). 43x20 n-s 36x22ms (ns), respectivamente. Tampoco hablan diferencias entre las frecuencias de HF, LF y VLF de los grupos VAG y CON. 0.246x0.026 vs 0.253x0.028Hz (ns). 0.076x0.006 vs O.O78xO.OO8Hz (ns) y 0.017x0.002 vs 0.017x0.003Hz (ns).

Conclusiones: (a) Al igual que en otros estudios de variabilidad, las diferencias observadas con la demodulación compleja de la FC entre sujetos vasovagales y de un grupo de control eran escasas o inexistentes. Aunque el ciclo RR medio y los valores de la amplitud de las oscilaciones oran un poco superiores en el VAG, únicamente el ciclo RR medio del periodo nocturno era significativamente mayor entre los sujetos vasovagales. (b) Los análisis de HRV-24 horas son poco útiles para diferenciar a los jóvenes con antecedentes de sincope vasovagal.





	
.* "Protocolos de enfermería en el trasplante de corazón". LUCINIO MARTINEZ LOPEZ, RAIMUNDO ALAGARDA VILLAR Hospital Universitario "La Fe”. Valencia





El objetivo fundamental del estudio pretrasplanle es doble; por un lado comprobar si el paciente presenta contraindicaciones para el trasplante cardiaco (TC). y por otro prestar atención a su situación "infecciosa', para tener unos valore, básales en el caso de que aparezcan infecciones.

Los pacientes deben ser medidos y tallados, además de comprobar su perímetro torácico ya que el peso y/o la superficie corporal del donante no debe ser inferior a un 20% de la del receptor.

Las analíticas que se realizan que pueden contraindicar el TC son; la creatinina (El tratamiento con Ciclospotina afecta la función renal, por lo que no debe estar muy alterada previamente), serología para et virus de la bepaliiis B y c (en caso de seropositividad obliga a biopsia hepática), VIH (si es positivo contraindica el TC), estudio hemodinámico (se valora la presión en arteria pulmonar si está muy elevada contraindica el TC) También se loman muestra para cultivo y antibiograma de orina, esputo y exudado naso-faríngeo. vacunándose a los candidatos contra la hepatitis y neumococo. Se extraerá suero para serología vírica (Citomegalovinjs, Epslein-Barr y Herpes), para conocer sus títulos de anticuerpos que servirán de referencia por si aparecen infecciones tras el TC.

Cuando llega el momento del TC y una vez Ingresado al paciente, se deja con dieta absoluta, realizándose extracciones para analítica general (glucemia, urea, Iones, creatinina y coagulación), además se reservan sangre, plasma, crioprecipitados y plaquetas para la intervención. En caso de que el paciente estuviera lomando Acenocumarol, se perfunde plasma fresco. En este momento se inicia la inmunosupresión con Ciclosporina y Azalioprina (5 y 4 mg/Kg peso respectivamente según protocolo). Una hora antes del traslado al quirófano se administran 2 gr. i.v. de CeOriaxona; se rasuran cuello, tórax, axilas, abdomen, pubis y miembros Inferiores hasta la rodilla; se ducha al paciente con jabón antiséptica pintándolo posteriormente con una solución antiséptica (povidona yodada 10%) desde el mentón hasta las rodillas. El último paso será la administración de un ansiolitico tipo Diazepam.

La correcta realización de lodos estos puntos se ha demostrado que redunda en una disminución de las infecciones tras el postoperatorio inmediato, disminuyendo por tanto la mortalidad en este tipo de pacientes.






 




 

	
.‘ "Aspectos psicosociales en el trasplante de corazón".

JUAN MANUEL RODRIGUEZ MARTIN. ANGELES SEPULVEDA MANTECON





Hospital Universitario "La Fe". Valencia






 





Las varióles psicológicas y sociales observadas en al programa de transplante cardiaco, Interactuan con las variables blomédlcas Incidiendo en la evolución del proceso y en la calidad de vida de los candidatos y transplantados.




El proceso pslcosoclal cursa paralelo al programa de transplante cardiaco:




a)Donaclón; b)Candldato; c)Trasplante d)Reanlmaclón; e)Aislamiento; f)Hospitallzaclón g)Consultas externas y revisiones hjposlbles rehospltalizaclones por complicaciones




En cada una de las fases es susceptible la aplicación de un protocolo de intervención psicológica;




a)Detención	y evaluación de los desajustes o




problemas psicoemocionales.

b)Evaluación de su entorno y del apoyo afectivo disponible.




c)Apllcaclón de estrategias de intervención psicológica a nivel individual, familiar y grupal. d)Evaluación de la eficacia terapéutica en los tratamientos psicológicos.



	
PHE-OPERATOAIO





- FISIOTERAPIA RESPIRATORIA



	
POSTOPERATORIO INMEDIATO



	
EXTUBACIQN


	
ASPIRACIÓN DE SECRECIONES


	
TOS KINESICA


	
DRENAJE POSTURAL - CLAPPING


	
EJERCICIOS RESPIRATORIOS



	
REHABILITACION FISICA - CINESITEHAPIA





- PASIVA



	
ACTIVA ASISTIDA


	
ACTIVA RESISTIDA


	
VIPEDESTACIÓN


	
DEAMBULACIÓN


	
BICICLETA ESTATICA



	
FISIOTERAPIA DURANTE EL RECHAZO MODERADO-SEVERO
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EDITORIAL











INFORME DEL PRESIDENTE



Desde la toma posesión de la Nueva Junta Directiva, en mayo del 93, la sociedad ha tratado de cumplir y desarrollar los objetivos que se planteó.

Tras laboriosas reuniones y consultas a las diferentes secciones se elaboró el Programa de Difusión de la Cardiología que supuso poner en colaboración directa a más de 100 cardiólogos de nuestra sociedad en una labor que en mayor o menor grado tendrá algún fruto en el presente y en el futuro.




Las asistencias a nuestro programa divulgativo se establecen alrededor de 600 personas en toda la comunidad y pensamos que el esfuerzo realizado no supone una mala utilización de la energía. Pensamos que la cardiología está presente en la mayoría de escenarios que debe estar y los protagonistas de esta misión somos todos nosotros.




Pedimos disculpas a aquellos compañeros que han querido participar y no han tenido opción en base fundamental a la estrategia de no hacer un programa masivo de dudosas posibilidades de éxito si hubiera sido más extenso.




Este programa consume un importante nivel de ocupación y aumentar el nivel de actividad hubiera supuesto un desequilibrio en nuestras posibilidades.




En algunos sectores se ha incrementado la relación entre compañeros, lo cual siempre tiene su importancia en el campo de la amistad.




Ha existido una fuerte voluntariedad en colaborar con los programas relacionados con la Hipertensión Arterial desde el punto de vista de la cardiología, siendo ya evidente que nuestros Residentes no Cardiólogos ya conocen la metodología y el enfoque con los que el cardiólogo se enfrenta a la hipertensión.




Los primeros contactos con los Médicos de Atención Primaria ya se han desarrollado, y la experiencia personal demuestra un evidente grado de interés en la forma de actuación que nuestra especialidad oferta en el manejo de la hipertensión.




En este momento he de reconocerla importante colaboración que ha prestado la Sociedad Valenciana de Médicos de Atención Primaria, realizando una importante difusión de nuestro programa de cardiología y sensibilizando en el mayor grado posible a los miembros de su sociedad.




Hace unos momentos algunos representantes de la Junta Directiva y yo, hemos estado presentes en el acto de constitución del Grupo de Trabajo de Enfermería en Cardiología, deseando que este arranque se perpétue en el tiempo.




Tanto la Junta Directiva como el Comité Organizador de la actual reunión, han puesto toda su originalidad para que ésta se desarrolle con la evidente calidad científica habitual y el mayor grado de confort que se pueda ofertar.	. , ,. ,	,	,	,	,	, ,




Se ha tenido especial interés con la industria farmacéutica a la cual agradecemos profundamente su alta colaboración en momentos de economía difícil.




Feo. Sogorb




Presidente de la Junta Directiva
Sociedad Valenciana de Cardiología











ACTAS DE LA SOCIEDAD




ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA 1994







 



 





El día 6 de mayo de 1994, en el salón de actos del Hotel Sidi Saler San Juan (Alicante), sede de la XI REUNION de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria de la Sociedad Correspondiente al año 1994, que comenzó a las 18.00 horas.



	
ACTAS





Tal como señalaba el orden del día se comenzó con la lectura por parte del secretario Dr. Martín Hernández, del acta correspondiente a la anterior Asamblea, que tuvo lugar el día 7 de mayo de 1993 en el Hotel Monte Picayo de Puzol. El acta de dicha Asamblea fue publicada en el número de Latido correspondiente a mayo-junio (Latido 1993; 4 : 207 - 16). Finalizada su lectura el acta fue aprobada por los asistentes.



	
INFORME DEL SECRETARIO





El Dr. Hernández continuó con el informe del secretario sobre las actividades de la Sociedad en el último período:




Con el fin de desarrollar el programa propuesto por el Dr. Sogorb en la anterior Asamblea, de "Formación y difusión de la Cardiología”. En los meses siguientes a dicha propuesta se realizaron varias reuniones de la Junta Directiva junto con respresentantes de las distintas secciones y grupos de trabajo. La finalidad de dichas reuniones era realizar un programa con las más interesantes para impartirlas a partir de enero del 94 y durante todo el año. Quedó así confeccionado un programa con 20 temas de los cuales dos o tres eran seminarios prácticos. En este programa participan todos los hospitales de la comunidad, para no sobrecargar el trabajo a los hospitales más pequeños, algunos de ellos se agruparon con hospitales de mayor potencial humano. Así pues estos cursos se están impartiendo desde enero en los siguientes centros:



	
Hospital General Universitario de Alicante.


	
Hospital General de Elche.


	
Hospital de Alcoy.


	
Hospital de EIda.


	
Hospital General de Castellón.


	
Hospital Clínico Universitario de Valencia.


	
Hospital General Universitario de Valencia.


	
Hospital Universitario La Fe de Valencia.


	
Hospital Dr. Peset de Valencia.


	
Hospital de Gandía.


	
Hospital de Sagunto.





Hay que resaltar que el número de médicos inscritos a este programa es de es de 630 en total. El programa se está llevando a cabo con normalidad en todos los centros y pensamos que con notable éxito por la existencia, ya que pese a ser el primer año de implantación la Junta estima que la asistencia es notable. Esta Junta está también abierta a todo tipo de sugerencias para intentar mejorar el programa.




Continuó agradeciendo a toda la industria farmacéutica la ayuda prestada en la elaboración económica de este programa.




Notificó a la Asamblea a continuación el secretario, que esta Junta Directiva, ha dado el visto bueno a la formación del grupo de trabajo de enfermería en cardiología que ha quedado constituido la misma tarde momentos antes de que iniciara esta Asamblea, dado el interés creciente de participación de este colectivo, puesto de manifiesto en las últimas reuniones. Han habido unas veinte inscripciones de ATS/DUE, y se ha mantenido en esta Reunión la inscripción gratuita para los mismos.




NUEVOS SOCIOS PARA SER RATIFICADOS POR LA ASAMBLEA:



	
Raimundo Algarda Villar de Valencia


	
Luis Andrés Lalaguna Valencia

	
Miguel Antel Arnau Vives, de Valencia - María José Casañ Huerta, de Valencia - José Ignacio Carrasco Moreno, de Picanya - Francisco José Cortés Pérez, de San Juari - María Dolores Escribano Paños, de Alacuás - Esther Esteban Esteban, de Valencia - Pascual Malo Concepción, de Valencia - Francisco Marín Ortuño de Murcia - Emilia Martínez Lahoz, de Gandía - Lucinio Martínez López, de Valencia - Ramón Mínguez Estevan, de Requena - María Jesús Montero Cayetano, de Valencia - Vicente Pallarás Carratalá, de Valencia


	
Enrique Peris Domingo, de Masanasa


	
Salvador Pons Salvador, de Alacuás


	
María Angeles Riese Jordá, de Valencia


	
Juan Rodriguez Marin, de Valencia


	
José Rodríguez Ortega, de Alicante


	
Carmen Sancho Bas, de Mislata

	
Maria Angeles Sepúlveda Mantecón, de Valencia


	
Rafael Soler Carbo, de Valencia


	
Vicente Tordera Resell, de Valencia


	
Amparo Herrero Belmonte, de Alicante


	
Maria Dolores Sola Villalpando, de Alicante


	
Maria Cristina Sogorb Garri, de Alicante


	
José Antonio López Peral, de Novelda


	
Luis PlanellesJoaquin, de Muchamiel


	
Maria Luisa Rancaño Cardo, de San Vicente


	
Juan Ramón Zarco Martínez, de Alicante


	
Margarita Soler Rizo, de San Vicente


	
Carmen Giménez López, Alicante


	
María Dolores Pérez Moreno, de Alicante


	
Joaquin Saura Mármol, de Alicante


	
Maria Dolores Doménech Tort de Valencia


	
Joan Vicent Martinez Tur, de Alicante


	
Alicia Ibáñez Chado, de Alicante


	
Francisco Ten Morro, de Valencia






- Elvira Marco Francés, de Gandía - Juan Luján Martínez, de Alicante - Juan Carlos Ponce de León, de Benidorm





BAJA POR FALLECIMIENTO



	
Dr. Rafael Corell Llopis





En resumen 42 altas, 24 dentro del grupo de enfermería y 18 de médicos. De ellas 6 son miembros numerarios y 36 asociados.

Por lo que tras la aprobación por parte de la Asamblea, el número total de socios es 361, de ellos 247 miembros numerarios y 114 miembros asociados.




Finalizó su intervención el secretario, proponiendo en nombre de la Junta Directiva como presidente de honor al Dr. Romualdo Cebolla Rosell, presidente de la anterior Junta Directiva de SVC, por la magnífica labor realizada durante su mandato, que fue aprobado por la Asamblea.



	
INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE ORGANIZADOR DE LA XI REUNION





Pasó a informar a continuación el Dr. Juan Gabriel Martínez presidente del comité organizador de la XI Reunión;




£/ encargo de realizar la XI Reunión de la SVC, que recayó en mí, por ser vocal por Alicante, supuso inicialmente un reto, por inexperiencia en organizar actos de este tipo, pero he tenido la suerte de rodearme de un grupo que me ha respaldado en lodo momento, el comité organizador, y por otro lado con la ayuda incondicional del presidente Dr. Sogorb. El resultado de varios meses de preparación, es lo que hemos vivido en estos dos días.




El comité organizador está muy contento del desarrollo de esta reunión anual. Las mesas se han desarrollado tal y como estaban previstas, así como la conferencia aunque hubo un cambio de última hora en el ponente.




La asistencia ha sido bastante notable, con 186 inscripciones, ligeramente inferior a las del año pasado, pero no estamos en Valencia. La participación de las casas comerciales ha sido bastante notable, como todos hemos tenido ocasión de comprobar han habido 22 stands y además casas que no han podido colocar stands por carecer de espacio han seguido colaborando ecnómicamente. Por último dar las gracias a todo el comité organizador que me ha ayudado tanto y a todos vosotros por vuestra asistencia, sin la cual no se hubiera podido establecer esta reunión.



	
INFORME DEL TESORERO





El tesorero Dr. Antonio Flores, presentó el balance de la gestión económica;




Al finalizar el mandato de la Junta directiva precedente, nos encontramos la actual con un saldo positivo de alrededor de cuatro millones de pesetas, depositadas en cuentas corrientes del Colegio de Médicos de Valencia y el Banco NatWest de la misma localidad. Atendiendo los pagos y gastos que se han generado en el actual ejercicio desde entonces y hasta la celebración de esta XI Reunión, el saldo que queda es de unos 4 millones cuatrocientas mil pesetas, en las cuales ya incorporamos el déficit que se generó en la anterior Reunión. Por otra parte queda pendiente de cerrar el balance de la presente Reunión.

Respecto a la financiación de los cursos de formación continuada, por acuerdo de la Junta directiva no supondrán ningún gravamen para la sociedad, ya que se decidió una total autofinanciación de los mismos.




Por último como es habitual, queda a disposición de los miembros de la sociedad que lo soliciten, en análisis detallado de los datos ofrecidos, así como de otros que fueran competencia de esta tesorería.




El Dr. Sanjuán intervino a continuación con respecto a la autofinanciación de los Cursos de Formación Contnuada, insistiendo en que la subvención de las casas comerciales sea a través de la sociedad. El Dr. Flores le respondió aclarando que la autofinanciación de dichos cursos viene principalmente de dos fuentes, una de ellas de la ayuda periódica que proviene de la Sociedad Española de Cardiología, y la segunda es la financiación por las casas comerciales, cuya dotaicón va a parar a un fondo general, y que al final de los cursos se repartirá entre todos los ponentes de dichos cursos, ya que aunque se propuso asignar inicialmente una cantidad fija, posteriormente se constató que si la contribución de las casas no eran suficiente debería reducirse dicho montante, por lo que se decidió finalmente dicha fórmula.



	
INFORME DEL EDITOR

1) Publicaciones desde la anterior Asamblea de Puzol, mayo 93





* Volumen 4



	
Número 8: Enero-febrero 93, con editorial de “Hipertensión arterial en Cardiología”, realizada por el Dr. F. Javier Domigno.


	
Número 9: Marzo-abril 93, con editorial del Dr. Juan Cosín y otros “Progresión de la insuficiencia cardíaca".


	
Número 11: Mayo-junio 93, con el informe del presidente saliente, Dr. Romualdo Cebolla. En el que se recogía el acta de la anterior Asamblea.


	
Número 12; Julio-agosto 93, con la editorial “Valoración de las comunicaciones a las Reuniones de la SVC". En este número se inició una sección de protocolos en Valvulopatías, remitido por la sección de Ecocardiografía.


	
Número 13: Septiembre-octubre, con editorial “XI Reunión de la SVC, por el Dr. J. G. Martínez, presidente de dicha reunión.


	
Número 14: Noviembre-diciembre, en el cual se incluían los índices del Volumen 4, temático y por autores, recopilado por el Dr. Ridocci del comité de redacción.





* Volumen 5



	
Número 1: Enero-febrero 94, dedicado a la cardiología de los Centros de Especialidades de la red Pública en nuestra Comunidad, con los resultados de una encuesta sobre los mismos realizada durante el mes de diciembre del 93, y con trabajos procedentes de tres centros de especialidades.


	
Número 3: Extraordinario dedicado a la XI Reunión de Alicante, con la reproducción reducida de los resúmenes de Comunicaciones como en la pasada Reunión.



	
Proyectos



	
Continuidad en la línea editorial, con inclusión de nuevos espacios de acuerdo con las secciones y grupos de trabajo de la Sociedad. Así, se ha aceptado la inclusión de un curso de actualización en ecocardiografía promovido por la sección respectiva.


	
Recoger los actuales cursos de formación y difusión de la Cardiología en uno o varios números, con una tirada superior, con el fin de poder entregar a los participantes en lo mismo. A tal efecto ya disponemos de algunos de dichos originales, aunque están pendientes de su entrega la mayoría.



	
Tapas del 4.® Volumen





Como en los anteriores volúmenes al finalizar el 3.’, se ofrece a los socios las tapas para su encuadernación, gracias a la colaboración de laboratorios Lacer.



	
Situación económica de Latido





El pasado año se cerró habiendo agotado el presupuesto para la realización de Latido, sin déficit económico, dicho presupuesto excluyendo el número extraordinario que corre a cuenta de los gastos de la Reunión,



	
SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE





TRABAJO




Cardiopatía isquémica




Informó a la Asamblea el Dr. Salvador Morell, presidente de la sección.




La sección de Cardiopatía Isquémica está realizando un estudio sobre mortalidad en la fase aguda del infarto de miocardio, en los pacientes que ingresan en las unidades coronarias de la ciudad de Valencia. Sobre dicho estudio, se ha presentado una comunicación a esta Reunión y se tiene previsto ampliar este estudio a todos los hospitales de la Comunidad.




Por otra parte reunidos con el presidente de la sección de fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio, Dr. J. Antonio Ferrero, hemos decidido realizar una reunión conjunta, sobre los meses de enero y febrero del 95, con el fin de aunar esfuerzos y limitar los gastos económicos.




Ecocardiografía y Doppler




El presidente de la sección Dr. Bertomeu, informó a la Asamblea.




“Esta sección ha publicado en Latido los protocolos elaborados por la Junta anterior sobre valvulopatías. Durante este último año han venido realizándose las reuniones habituales periódicamente. En noviembre tuvo lugar en Valencia, y en el mes de marzo se realizó la última en Castellón, donde se presentó una actualización sobre aceleración proximal. Se ha elaborado un programa informático de archivo e informe ecocardiográfico, por el Dr. Salvador, con la colaboración de Laboratorios Esteve, que se ha entregado a la sección quien lo distribuirá a las personas interesadas. ”




Finalizó el Dr. Bertomeu señalando el proyecto de una monografía sobre una actualización en temas ecocardiográficos, para el próximo mes de diciembre. Asimismo señaló la participación de la sección en los cursos de formación continuada, estando prevista la próxima reunión de la sección para el mes de octubre en Sagunto.




Hipertensión Arterial




El Dr. Domingo como representante de la sección informó a la Asamblea.




Como representante de la sección hasta el día de hoy y, después de haber pasado el relevo a Dr. Salvador Ruiz de la Fuente, quisiera en primer luga agradecer a todo el comité ejecutivo de la sección: d ■ Grima como secretario y Drs. Bertomeu, Gines y







Madrigal como responsables de la Sección en Alicante, Castellón y Valencia respectivamente, la colaboración en las metas a alcanzar en los rres años que han pasado.




Sabíamos que la HTA y los factores de riesgo cardiovascular no son algo exclusivo del cardiólogo, existiendo muchos médicos especialmente de Atención Primaria, y también especialistas de Medicina Interna, Nefrologia, Endocrino, Neurología y Farmacología muy interesados en el tema. Así nació la idea de confeccionar un libro donde se plasmaran todos los trabajos originales de HTA de la Comunidad Valenciana de los últimos 5 años; el libro se publicó, creemos que es un buen libro, nos dice cuales son realmente los Grupos de Trabajo que existen, las líneas de investigación y posibilidades de colaboración; siendo también útil como libro de consulta.

La Sección se ha reunido una media de cuatro veces al año y ha organizado una Reunión Monográfica a nivel Nacional de Cardiología en el joven con temas básicamente de HTA y de Medicina Preventiva.

El asunto que más nos ha preocupado en estos tres años ha sido el de concienciar a la Sociedad Valenciana de Cardiología que la HTA es una enfermedad cardiovascular y que, si bien es el Médico de atención primaria quien lleve el control de la enfermedad, tiene que ser el Cardiólogo del Centro de Especialidades el que determine el grado de afectación, tratamiento y controles sucesivos. Actualmente es como está estructurado en la Seguridad social; lo único que tenemos que hacer es unificar criterios y adaptarlo a los nuevos tiempos de la Informática.

Hace algo más de 1 año entregamos al Servase un Protocolo de estudio de la HTA a instancias de la misma Conselleria y, desde hace 5 meses se decidió ponerlo en práctica, la idea del Dr. Marqués de informaticar el protocolo, a dado como resultado un proyecto sumamente ambicioso, y sin lugar a dudas, si resultara positivo, pionero en España. El Dr. Ruiz de la Fuente creo que os hablará de este proyecto como meta de la nueva ejecutiva.




No me queda más que decir, agradecer a la Secretaría de la Sección, ubicada en Laboratorios Dr. Esteve el Esfuerzo económico gracias al cual ha visto la luz el “Libro de hipertensión arterial en la Comunidad Valenciana", y a la nueva Junta desearla que se cumplan sus proyectos.




Marcapasos




Comenzó el Presidente de la Sección Dr. Diago, su informe presentando las propuestas de la sección.




La primera, a la sección de marcapasos de S.E.C., el realizar una próxima reunión de esta sección en Valencia, en la fecha que se disponga que probablemente sería en el 97.

En segundo lugar también proponer la realización de la próxima reunión de la Sección de Marcapasos de la SVC en Castellón, conjuntamente con la sección de Arritmias y electrofisiología, para el próximo mes de noviembre, siendo el volcal encargado de su realización el Dr. Enrique González.




En tercer lugar, la propuesta de trabajo de reunir la casuística existente en nuestra Comunidad sobre miocardiopatía hipertrófica tratada con estimulación eléctrica.




Por último expuso los resultados de la renovación de los cargos de la sección, según es preceptivo por los estatutos:




Presidente: Dr. Ricardo Muñoz Granell.

Secretario: Dr. Ernesto Orts.

Vocal (A): Dr. Juan Gabriel Martinez Martínez.

Vocal (C): Dr. Enrique González Hernández.




Vocal (V): Dr. José roda Nicolás.




Grupo de trabajo de las fuerzas armadas




El representante del grupo Dr. Lorenzo Valero Vila informó sobre los estudios realizados por su grupo en este último año que dividió en tres apartados.

En primer lugar es tudio sobre los jóvenes que se incorporaron al servicio militar en la 4.- zona, y que son estudiados por el hospital militar, valorando su diagnóstico, pruebas, diagnóstico y evolución de la enfermedad, habiéndose presentado 3 comunicados en esta reunión.

En segundo lugar estudio sobre el joven reclutado que se incorpora a los FFAA, en colaboración con la Cátedra de Fisiología. Evaluándola precozmente, y tras varios meses de entrenamiento o instrucción en campamentos militares.




Y en tercer lugar se ha elaborado un control estadístico de toda la patología cardiovascular, tanto de los que la alegan a su alistamiento como de las detectadas a su incorporación.




Grupo de Insuficiencia Cardíaca




Informó el Dr. Diago en nombre del responsable del grupo Dr. Cosín.




Grupo de Hemodinámica y Cardiología Intervencionista




Informó el Dr. Luis Insa, de las actividades realizadas por dicho grupo, incluyendo la colaboración en el Curso sobre Formación y Difusión de la Cardiología con la publicación del tema Cardiología Intervencionista en Latido.




Sección de Arritmias y electrofisiología




El Dr. San Juan informó de los proyectos de este grupo, tras haber sido elegido responsable del mismo.



	
INSVACOR





EL Dr. Vicente Bertomeu en representación del presidente, Dr. Adolfo Cebades, informó acerca de Insvacor.




INSVACOR continua en la linea de colaboración con la SVC, fundamentalmente a través de la aportación de un premio de 100.000 pesetas para la mejor comunicación sobre cardiología preventiva y HTA. En la pasada reunión inicialmente se acordó destinar otro premio de 100.000 pesetas a la mejor comunicación sobre cardiopalia isquémica, pero en reuniones con la Junta Directiva, se decidió destinar esta cantidad a la financiación del proyecto RICVAL, registro de pacientes con infarto agudo de miocardio en la ciudad de Valencia. Actualmente se está preparando la ampliación de este estudio, para abarcar a todos los hospitales de la Comunidad Valenciana, e INSVACOR continuará con su linea de apoyo a este proyecto.




Por otra parte hay que reseñar que el año que viene se cumple el X aniversario de la fundación de INSVACOR y con ello la celebración de la X semana del corazón. por lo tanto se les pide a todos los cardiólogos de la sociedad su participación y colaboración con sus ideas a esta semana. Y una vez más, que los compañeros que no sean socios se hagan, ya que insistimos en que INSVACOR es la estructura que está entre la SVC y la población.



	
INFORME DEL PRESIDENTE





Leyó a continuación su informe el Dr. Francisco Sogorb como presidente de la Junta Directiva de la SVC, informe que se reproduce en la editorial del presente número de LATIDO.




Finalizó el Dr. Sogorb su intervención con el siguiente comentario:




En una determinada ocasión se me solicitó como presidente, el otorgar un voto para la concesión del premio JAIME I, por lo cual y en la inmediata reunión de la Junta Directiva propuse para el mismo al Dr. Vicente López Merino, junto con la total aprobación de la totalidad de la misma, haciéndose contar en el documento que el voto era propuesto por los reprsenlantes de la Sociedad Valenciana de Cardiología. Posteiormente se recibió una recomendación en relación a que este voto fuera dirigido hacia la Sociedad Española de Cardiología, que lógicamente no supuso ninguna variación en nuestro sentir e intención de los cuales nos sentíamos satisfechos por la naturalidad y espontaneidad con que surgió en su momento.




Acabó deseando a los asistentes que su asistencia a estos días de convivencia haya supuesto un cierto nivel de felicidad, que es también uno de los objetivos que tiene prioritariamente programados la Junta Directiva.



	
LECTURA DE PREMIOS XI REUNION





El secretario procedió a la lectura de los premios a las mejores comunicaciones, cuya relación se reproduce en este número de Latido, y cuyas bases se detallaban en el número 3 del volumen 5 dedicado a la XI Reunión de Alicante.



	
PROPUESTA DE CAMBIO DE ANAGRAMA





A petición de numerosos socios, la Junta Directiva propone modernizar el anagrama de la S.V.C., conservando el actual, por lo que en caso de aceptarse esta opción, en la próxima reunión en 1995 a celebrar en Castellón, se presentarían diversos proyectos sobre este nuevo anagrama.




Tras la discusión de dicha propuesta por los asistentes en la Asamblea, se aceptó el proyecto de modernización del anagrama de la Sociedad, encargándose la Junta obtener diferentes modelos que se presentarían en la próxima Reunión, donde se elegiría el más idóneo.



	
RUEGOS Y PREGUNTAS





El Dr. Sanjuán señaló a la Asamblea que en aquel momento se estaban realizando tres reuniones simultáneamente en tres puntos diferentes, siendo dependientes de la S.E.C. y que de alguna manera alguien debería poner orden para que no se repitiera dicha situación.

El Dr. Sogorb le respondió alegando el actual momento de gran producción científica y que quizás la solución sería el informatizar las fechas de los reuniones para detectar por parte de la S.E.C. las coincidencias en reuniones de secciones, o sociedades filiales, pero que no obstante tomaba nota para hacerlo llegar a la S.E.C. Señaló también que por culpa de esta situación había fallado mucha gente que debía haber asistido a esta Reunión.

El Dr. Diago apunto que debería ser la Sociedad Española de Cardiología la que mediante un listado coordinara las fechas, para lo cual las reuniones de cardiólogos deberían solicitar el patrocinio de la misma para poder disponer del máximo de información acerca de los días en que se realicen.




El Dr. Gimeno preguntó acerca de cual eran las relaciones con la Sociedad de Cardiología Murciana y si podían celebrarse Reuniones conjuntas. El Dr. Sogorb le contestó que las relaciones eran amistosas sobre todo con los cardiólogos de Alicante por estar más próximos, y que aunque podían celebrar de una forma puntual una reunión conjunta, la organización de ambas sociedades debido a los condicionamientos políticos al pertenecer a diferentes autonomías no permitían otros tipos de lazos de tipo orgánico, salvo los de la Sociedad Española de Cardiología de la cual las dos sociedades son filiales.




Finalizó el turno de ruegos y preguntas el Dr. Mainar que felicitó al Dr. Gabriel Martínez por el esfuerzo realizado en la organización de la XI Reunión y el éxito obtenido pidiendo una ovación que fue respondida por toda la Asamblea.




Y no habiendo más temas que tratar concluyó la Asamblea a las 19.30 h.







PREMIOS A LAS MEJORES COMUNICACIONES DE LA
XI REUNION




Alicante 6 de mayo de 1994



	
PREMIO URIACH. Cardiología Clínica.





“Cirugía en la insuficiencia tricuspidea funcional: Análisis retrospectivo".




Autores: F. Marín, JG. Martínez, A. Albert, JJ. Mas, JR. Pascual, J. Meseguer, JA. Casillas, F. Sogorb.



	
PREMIO LACER. Cardiopatía Isquémica.





"Registro de pacientes con infarto agudo de miocardio de las UCIC de la ciudad de Valencia




Autores: F. Valls, A. Cabades, S. Morell, I. Echanove, M. Francés, J. Calabuig, M. Valor, en nombre de RICVAL.



	
PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y Arritmias, "Variabilidad de la frecuencia cardiaca en el bloqueo AV completo congénito. Análisis espectral".





Autores: FJ. Chorro, J. Guerrero, J. Calpe, E. Dallí, M. Burguera, M. Bataller, J. Sanchis, J. Espí, V. López-Merino.



	
PREMIO XI REUNION. Fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio.





"Influencia del ejercicio isométrico sobre el control neurovegetativo de la actividad cardiaca".




Autores: JV. Monmeneu, M. Burguera, FJ. Chorro, JA. Ferrero, E. Izquierdo, R. Gandía, V. López-Merino.



	
PREMIO SORIN. Ecocardiografía Doppler y Medicina Nuclear.





"Valoración de la severidad de la insuficiencia mitral aplicando el método del área de isovelocidad proximal".




Autores: V. Miro, A. Salvador, A. Rincón, V. Mora, L. Almenar, A. Osa, E. Sánchez, MA. Arnau, L. Andrés, J. Olagüe, FJ. Algarra.



	
PREMIO SORIN. Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.





"Impacto de stent coronario en la reducción de las complicaciones de la angioplastia".




Autores: V. Mainar, P. Bordes.



	
PREMIO INSVACOR. Cardiología Clínica.





"Cirugía en la insuficiencia tricuspidea funcional: Análisis retrospectivo".




Autores: F. Marín, JG. Martínez, A. Albert, JJ. Mas, JR. Pascual, J. Meseguer, JA. Casillas, F. Sogorb.



	
PREMIO BANCO DE ALICANTE. Cardiología Experimental e Investigación básica.





"Descripción de la curva de función del sistema Hiss-Purkinje. Efecto de la radiofrecuencia".	1/^




Autores: J. Sanchis, FJ. Chorro, L. Such, L. Artal, F. Atienza, E. Llavador, J. Llevador, V. López-Merino. ‘




* PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.




"Consumo de corriente en tas estimulaciones monopolar y bipolar crónicas".




Autores: J. Olagüe, MJ. Sancho-Tello, J. Bonastre, JE. Castro, R. Clemente, JL. Diez, L. Andrés, MA. Arnau, V. Miro, V. Mora.
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HIPERTENSION ARTERIAL EN EDAD JUVENIL
CLASIFICACION MEDIANTE ERGOMETRIA:
SU RELACION CON EL SINDROME X



Domingo FJ., Grima A., Marmaneu J.M.



Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia










 





RESUMEN



Objetivo: Valorar la relación de la hipertensión arterial en el joven (HTAJ), como parte de una enfermedad más amplia (síndrome X) de claro predominio genético.




Material y Método: Se estudian hipertensos jóvenes, entre 17-29 años (media 21,72 +/-3,42) remitidos al Hospital Militar de Valencia, para informe pericial. Se seleccionan solamente aquellos que habían tenido en la toma ambulatoria causal previa cifras de TA, igual o mayor de 140/90 mm Hg (69 en total). Como métodos de estudio complementarios se utilizaron: toma periódica de la TA, en la sala de observación, ergometría. Registro de TA de 24 horas, ecocardiografía-doppler y analítica de factores de riesgo.




Resultados: Clasificada la HTAJ según la respuesta al máximo esfuerzo aquellos hipertensos con TA >200/95 (24 jóvenes) presentaban una serie de características peculiares:




1Biotipo distinto (más altos y con mayor peso).



	
.—Antecedentes familiares de HTA muy acusados.


	
.—Media de colesteros total elevado (196 +/-37).


	
.--Colesterol HDL reducido (43 +/-13).


	
.--Nivel de insulina en ayunas elevado.


	
.--Signos de hipertonía simpática.


	
.—Baja capacidad de esfuerzo.


	
.--Paredes cardíacas engrosadas.


	
.®—Indice cardíaco elevado.





Conclusiones: Parece existir una relación genética en la HTAJ, especialmente en aquella que presenta una reacción hipertensiva exagerada al esfuerzo. Dicha patología podría estar incluida en un cuadro clínico más amplio y que se ha definido como Síndrome X, Síndrome de Kaplan o "un nuevo Síndrome".




Comunicación presentada en la X Reunión S. V.C. Puzol1993




Recibida: Febrero 1994.

 






INTRODUCCION



El papel de la insulina en el almacenamiento y metabolismo de los subtratos energéticos (hidratos de carbono, proteínas y grasas) es muy importante, al actuar en los tres tejidos que los regulan (hígado, músculos y tejido adiposo). Es la principal hormona anabólica y anticatabólica. Su déficit da lugar a la diabetes tipo I. Se conoce como insulinorresistencia aquella situación en la que se reduce la sensibilidad de las células de los tejidos citados a la acción de la insulina, el organismo lo compensa aumentando el nivel de insulina circulante, necesitando más insulina para realizar el mismo efecto fisiológico. Estudios del grupo de Reaven han demostrado que la captación de glucosa inducida por la insulina es menor en individuos que presentan intolerancia hidrocarbonada o diabetes tipo II; otros factores diferentes a la resistencia a la insulina deben de ser los responsables de la diferente glucemia basal encontrada en estos pacientes. Diversos estudios entre el que destacamos los de Modan demuestran que muchos hipertensos son también hiperinsulínicos en relación con individuos normontensos. Hijos normotensos de padres hipertensos muestra así mismo con mayor frecuencia, hipersinsuli-nismo Ferraninni y cois, comprobaron en un grupo de hipertensos sin obesidad y sin diabetes una captación periférica de glucosa reducida en un 40% frente a los controles. Reaven ha acuñado el término de "Síndrome X", refiriéndose a esta constelación de factores de riesgo, que se consideran secundarios a la existencia de resistencia a la insulina.




TABLA I




SINDROME X DESCRITO POR REAVEN




-Resistencia insulínica

-Hiperinsuiinismo

-Hipergiucemia




-Intolerancia a hidratos de carbono




—Hipertrigliciridemia

-COL-LDL elevado y COL-HDL reducido

-Hipertensión arterial

-Arteriosclerosis









Es una visión general de los mecanismos propuestos por los que la resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo pueden conducir a una HTA se destacan:



	
Hiperactividad simpática adrenérgica.


	
.’’-Retención de agua y de sodio.


	
.®—Modificación en cascada de los mecanismos de intercambio de cationes de membrana y alcalinización celular.


	
.’-La insulina estimula directamente la proliferación del músculo liso vascular.





MATERIAL Y METODO



Se describe una serie de hipertensos juveniles que acuden al Hospital consecutivamente con el diagnóstico de HTA y que en la visita ambulatoria previa a la observación tienen una TA, igual o superior a 140/90 mm. Hg. Se les ingresa durante tres días y sometidos posteriormente a una serie de exploraciones especializadas que consistieron en: -Toma de TA, en la sala cada 3 horas diurnas, con un mínimo de tomas totales de 12.

-Toma de TA, en condiciones de esfuerzo, protocolo Bruce, y concretamente a los 6 minutos de iniciado, al máximo esfuerzo y a los 5 minutos de la recuperación. Se considera positiva si la TA, supera 185/95 a los 6 min. de ejercicio o 200/95 al máximo esfuerzo.

-Exploración ecocardiográfica anotándose el grosor del septum tanto en sístole como en diástole, masa de ventrículo izquierdo, índice cardíaco y relación E/A por Doppler pulsado.

-Analítica de sangre en la que se analizan entre otros parámetros el nivel de colesterol total, colesterol HDL e insulina. Una prueba simple para determinar la resistencia a la insulina en la determinación de ésta en ayunas, antes de que el joven inicie cualquier actividad física.

-Monitorización de la TA durante 24 horas mediante registro continuo reseñándose el porcentaje de carga sistólica (es decir el porcentaje de valores superiores o iguales a 140 mm Hg.), el porcentaje de cargas diastólicas (es decir el porcentaje de lecturas de tensión arterial diastólica igual o superior a 90 mm. Hg.), la TA, media sistólica y diastólica. Se consideró la prueba positiva si el índice de carga sistólica superaba el 25% y dudosa entre el 20 y 25% para la TA. diastólica positiva > del 15% de las tomas y dudosa entre 12-15%.

-Como datos generales se señalan la edad (entre 17-25 años), masa corporal (se mide peso y talla) antecedentes familiares (se puntúa 0.5 a los padres hipertensos y 0.25 a cada uno de los abuelos hipertensos) y frecuencia cardíaca en reposo.




-Se tomaron como grupo control 28 normotensos a los que se les sometió a las mismas exploraciones.




excepto el registro de 24 horas de la TA. Se clasificaron según TA (Tabla II).

 



	

TABLA II



		
	

RESULTADO



	

CASUAL SALA ERGOMETRIA



	

REGISTRO 24 H




	

HTAS-D



	

HTAS-D 1	A



	

a




	

HTAD



	

HTAD II	B



	

b




	

HTAS



	

HTAS III	C



	

c




	

NORMOTENSO



	

IV	D



	

d






 


La prueba de esfuerzo es un método de estudio de la HTA que valora la capacidad de adaptación del sistema arterial de resistencia a una sobrecarga de volumen varias veces superior al que existe en reposo. Si la resistencia de las arteriolas está aumentada, tal como ocurre en la HTA, la ergometria nos descubrirá hipertensiones del futuro y, también, aquellas hipertensiones más severas. Basándonos en los resitados obtenidos con esta prueba no solo obtenemos una correlación muy significativa con el grosor de las paredes del ventrículo izquierdo; existe relación con otros parámetros que son el motivo de este trabajo.






TRATAMIENTO ESTADISTICO



Los datos fueron tabulados estadísticamente y las técnicas estadísticas que se emplearon fueron las siguientes: dado el pequeño tamaño de la muestra y la cantidad de subgrupos, se prefirió el empleo de pruebas no paramétricas utilizándose principalmente la prueba de Krushkall-Wailis para detectar diferencias de homogeneidad entre las cuatro categorías de tensiones. Para comparar los valores resultantes de cada clasificación con los del grupo control se empleó la prueba de la T de Student para datos no apareados; en todas las comparaciones se consideraron significativas las diferencias cuando el valor de "p" era igual-inferior a 0,05.






RESULTADOS


	

TABLA III




HTA JUVENIL, RELACION CON EL SINDROME X




	

DATOS



	

HIPERTENS. n = 24



	

CONTROL n = 28



	

CONTROL n = 150




	

Antee. Fam.



	

0.87-I./-0.3



	

0.36-t-/-0.2



	
	

Peso



	

83.1-t-/-11



	

68.3-r.'-13.4



	

73.4




	

Talla



	

178.1 -k.'-6.3



	

172.5-i-'-6.6



	

174




	

Free. Card.



	

91.7-r/-19



	

78.5-I-/-13.9



	
	

Min. Esf.



	

8.9-I-/-2.7



	

11.3-I-/-1.9



	

15.2




	

Sep. Sist.



	

1.25-h/-0.2



	

l.06-t-/-0.1



	
	

Sep. Diast.



	

0.94-H/-0.1



	

0.8-r/-0.1



	
	

Ind. Card.



	

3.667-I-/-1.337



	

3.321 -I-/-980



	
	

Col.-Total



	

196+/-37



	

168.18-r/-28



	

161.03




	

Col.-HDL



	

46-I-/-13



	

48-t-/-5



	

47.85




	

Insulina



	

>30



		

3-17


















 


TABLA IV




HIPERTENSION ARTERIAL JUVENIL CLASIFICACION POR ERGOMETRIA




Grupo a HTA sisto-diastolica Prevalencia 39 %




Características:



	

Antee, famil. de HTA elevados.




	

Complexión robusta (178 cm. y 81,3 Kg.).




	

Free. Cardíaca basal > 16 Ipm. al control.




	

TA. al esfuerzo máximo 218'04.




	

Capacidad de esfuerzo reducida (8,9 min,)




	

Grosor de paredes de VI. aumentados.




	

Volumen latido e índice cardíaco elevados.




	

Datos de híperactivídad simpática.




	

Aumento del colesterol total.




	

Insulina basal elevada.








¿SINDROME X?



Comentarios y conclusiones




Los jóvenes que presentan hipertensión manifiesta con grosor de tabique interventricular aumentado y respuesta sistodiastólica al esfuerzo, tiene otros factores acompañantes: antecedentes familiares evidentes de HTA. biotipo distinto, trastornos lipidíeos, aumento de insulina en ayunas etc, que los hace semejantes al cuadro descrito por Reaven como Síndrome X.

Los datos de hipertonía simpática, hipervolemia, alteraciones lipídicas, hipertrofia ventricular izquierda, aumento exagerado de la TA sistodiastólica al esfuerzo y el hiperinsulinismo nos obliga a sentar una serie de consideraciones higiénico-dietéticas y de medicación.




El esfuerzo debe de ser moderado, la dieta hipocaló-rica e hipograsa. Tal vez la medicación más adecuada sea el verapamil y como segunda elección los lECA. Los b-bloqueantes, medicamentos ideales para la reducción de la hipertensión al esfuerzo, tendría aquí una dudosa utilidad.
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INTRODUCCION



Los signos ecocardiográficos de sobrecarga de volumen del ventrículo derecho observados mediante ecocardiografía transtorácica (ETT) pueden ser producidos tanto por causas adquiridas como congénitas. Generalmente mediante este acceso es posible identificar su causa en los casos producidos por regurgitación tricúspide o pulmonar, o por cortocircuitos intracardiacos izquierda-derecha (comunicación interauricular o comunicación interventricular) o entre grandes vasos y cavidades derechas (rotura de seno de Valsalva en cavidades derechas, fístula coronaria).

En ocasiones el ETT, bien por mala ventana o por imposibilidad de visualizar ciertas estructuras no resuelve el diagnóstico, pudiendo entonces el ecocardiograma transesofágico (ETE) superar estas dificultades en algunas ocasiones.




El objeto de este trabajo ha sido comparar la ETT con la ETE en el diagnóstico de enfermos con signos de sobrecarga ventricular derecha y sospecha de cortocircuito intracardiaco.






MATERIAL Y METODOS



Hemos realizado estudio ecocardiográfico (ETT y ETE) a 24 pacientes, 14 varones y 10 mujeres, con edad media de 44 años.




Los criterios de inclusión fueron la existencia de signos de sobrecarga volumétrica del ventrículo derecho o de hipertensión pulmonar de probable origen cardíaco en el ETT.






RESULTADOS (Tabla 1)



En 8 pacientes (33'3%) observamos CIA tipo seno venoso (fig. 1), sólo en 2 de ellos sospechada por ETT. En 3 se detectó además un drenaje anómalo de la vena pulmonar superior derecha en vena cava superior. En 1 paciente con CIA tipo seno venoso intervenido y con hipertensión pulmonar residual se demostró la integridad del parche.




Comunicación presentada en la X Reunión S.V.C. Puzol 1993




Recibida: 5 de Abril 1994.




En 8 pacientes (33’3%) observamos CIA tipo ostium secundum, sólo 6 de los cuales habían sido diagnosticados por ETT.

En 4 pacientes (16'6%) observamos comunicación a nivel del foramen oval, que ya había sido diagnosticada por ETT en 2 de ellos. El cortocircuito era de izquierda a derecha en 3 pacientes con CIA yatrógena tras valvuloplastia mitral percutánea y de derecha a izquierda en 1 paciente con foramen ovale permeable.




Los 4 pacientes restantes presentaban: rotura del seno de Valsalva no coronariano a aurícula derecha diagnosticada también por ETT; un defecto congénito parcial del pericardio izquierdo; un defecto tipo Gerbode sospechado por ETT; y un paciente en el que no se observó defecto intracardíaco alguno.






DISCUSION



La ETT demuestra la mayoría de los defectos tipo ostium secundum y ostium primun, pero los de tipo seno venoso pasan con frecuencia inadvertidos. Dado que estos son aproximadamente el 20% de los defectos interauriculares en los adultos, la ETT constituye una importante limitación para su diagnóstico.




El fallo en la visualización de este tipo de defectos se debe probablemente a su localización en un punto ciego para la ETT. La unión de la vena cava superior con la aurícula derecha, la parte más proximal del septo y la parte más alta de la aurícula derecha, no se ven frecuentemente por ETT en el adulto.
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FIGURA 1. Ecocardiograma transesoíágico bidimensional. Corte horizontal a nivel del piano de raíz aórtica y septo interauricular. Se observa la existencia de una comunicación interauricular tipo seno venoso (flechas). En la imagen de la derecha con Doppler se ve el paso de flujo de aurícula izquierda a aurícula derecha.




Abreviaturas: Al Aurícula izquierda; AD: Aurícula derecha, AO: Aorta.







El retorno pulmonar anómalo parcial de las venas de los lóbulos superiores (o en ocasiones medios) pulmonares derechos, está casi siempre asociado a una CIA tipo seno venoso (7-10%), más que a otro tipo de defectos. Las venas anómalas de lóbulos superior o medio pulmonar normalmente no se pueden ver por ETT por lo tanto el retorno venoso pulmonar anómalo puede que no sea diagnosticado.




En nuestra serie la ETT no diagnosticó 6 de los 8 pacientes que tenían una CIA tipo seno venoso y en ninguno se vió drenaje pulmonar anómalo. La ETE mostró este defecto en todos los pacientes y además un drenaje pulmonar anómalo en 3 de ellos.




CONCLUSION



La ETE es útil en el diagnóstico de aquellos casos sospechosos de cortocircuito intracardiaco en los que la ETT no es definitiva. En esta situación, la mayoría de los defectos (83%) se sitúan a nivel del tabique interauricular, y la mayor rentabilidad de la ETE se obtiene en el diagnóstico de las CIAs tipo seno venoso y anomalías asociadas.




La ETE ofrece mejor información en este tipo de pacientes por su mejor resolución y mejor exposición de la parte más proximal del septo interauricular y estructuras relacionadas.
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INTRODUCCION



El pseudoaneurlsma es una complicación rara del infarto agudo de miocardio que puede ser clínicamente silente o manifestarse por insuficiencia cardíaca progresiva, arritmias recurrentes o muerte súbita. Presentamos un caso de pseudoaneurisma ventricular izquierdo con un gran período de latencia hasta el desarrollo de insuficiencia cardíaca rápidamente progresiva. Su diagnóstico mediante ECO-Doppler y los hallazgos de la coronariografía, TAC y RMN permitieron un tratamiento quirúrgico rápido con una evolución muy favorable a los 6 meses de seguimiento.




 

focales en v. mitral y aórtica con regurgitaciones ligeras.




La resonancia nuclear magnética (fig. 2). TAC y ECOtransesofágico (ETE) (fig. 3) confirmaron los hallazgos iniciales detectando además trombosis mural que ocupaba la mitad de la cavidad del pseudoaneurisma, y definiendo la orientación del chorro de regurgitación aórtica hacia el interior del mismo.




El resultado de la coronariografía fue de estenosis del 75% en el segmente proximal y del 99% en el segmento medio de la coronaria derecha con mal lecho distal y recibiendo la circulación colateral heterocoronaria. Estenosis del 90% del segmento medio de la descendente anterior. Hipocinesia generalizada. Pseudoaneurisma.









FIGURA 2. Resonancia Nuclear Magnética. Imagen correspondiente a un plano longitudinal del tórax en el que se observa el ventrículo izquierdo y el pseudoaneurisma con trombosis mural que ocupa la mitad del mismo.



 


El paciente fue remitido al Servicio de Cirugía Cardíaca de referencia practicándosele resección del pseudoaneurisma más injerto de safena a la DA con postoperatorio sin complicaciones. En el control de los 6 meses permanece asintomático.






DISCUSION



Una de las complicaciones graves del lAM es la rotura de la pared ventricular secundaria a la necrosis llegando a ser la primera causa de mortalidad (72%) en la fase aguda C-Z), existiendo datos anatómicos de su carácter progresivo. Una de sus formas clínicas sería la formación de un hemopericardio con posterior organización y formación de adherencias al pericardio parietal, configurando una cavidad comunicada por la zona de la rotura con la cavidad verdadera del VI cuyas paredes externas estarían formadas por el pericardio y trombos murales(3).




El falso aneurisma o pseudoaneurisma puede permanecer clínicamente silente y ser descubierto en una exploración de rutina, o bien manifestarse por la aparición de arritmias ventriculares recurrentes, insuficiencia cardíaca progresiva, como en este caso, o por rotura espontánea y muerte.









FIGURA 3. Ecocardiograma bidimensional transesofágico. La imagen corresponde a un plano longitudinal en el que se observan las dos cavidades izquierdas y la presencia de una amplia cámara posteroateral.

Abreviaturas como en la figura 1.



 


El ETT permite su localización tamaño y definición de su morfología, delimitando la zona de ruptura como la formación de un orificio cuyo diámetro generalmente es menor del 40% del diámetro máximo de la nueva cavidad, la cual se aprecia como un espacio globular y sacular libre de ecos. El cuello típicamente produce una abrupta interrupción en la pared ventricular. Estos hallazgos contrastan con los aneurismas verdaderos que muestran un cuello generalmente mayor que el diámetro de la cavidad y un progresivo adelgazamiento del miocardio hacia su interior (4.5),




Con la mayor definición del ETE es posible diferenciar las distintas densidades acústicas del endocardio de las zonas sanas respecto al tejido fibroso y acústicamente más refrigerante de la pared del pseudoaneurisma y de los trombos añadidos.




La adición del estudio Doppler permite una evaluación funcional del paciente y estudiar las características multifásicas del flujo entre ambas cavidades. La codificación en color mejora la sensibilidad de la técnica y ha permitido incluso la detección de zonas pequeñas de ruptura que no se evidenciaban por otros métodos




El TAC y especialmente la RMN muestran con detalle la anatomía del pseudoaneurisma y aportan al cirujano un estudio de la relaciones del falso aneurisma con las estructuras vecinas W. Finalmente, es obligado el estudio hemodinámico con ventriculografía y coronarios fía, especialmente en casos como el presente en que  









función sistólica VI está afectada, permitiendo detectar lesiones coronarias susceptibles de revascularización.




La sistemática evolución espontánea desfavorable y los buenos resultados comunicados tras la resección quirúrgica hacen insistir en la necesidad de una precoz detección. El ECO bidimensional y Doppler-color permiten una evaluación anatomofuncional exacta, precoz y no invasiva de estos pacientes, si bien es necesario completar posteriormente el estudio con coronariografía y RMN para incrementar las posibilidades de éxito de la intervención.
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CONCURSO PARA LA MODERNIZACION
DEL ANAGRAMA DE LA SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA







 





De acuerdo con la decisión tomada en la Asamblea del pasado día 6 de marzo y tras la reunión de la Junta Directiva del día 1 de julio 94 se acuerda otorgar un premio de 25.000 pesetas para cada uno de los 3 mejores proyectos de anagrama para la sociedad.

Las condiciones son las siguientes;



	
Deberán remitirse los proyectos a la Sociedad Valenciana de Cardiología antes del 31 de diciembre de 1994 fecha en que finalizará la admisión.


	
Los anagramas recomendablemente se realizarán en 2 colores (Negro y Rojo).


	
La elección de los 3 mejores proyectos se realizarán por la Junta Directiva de la S.V.C., cuya decisión será inapelable. Comunicándose a todos los concursantes el resultado del mismo en un plazo de un mes, y devolviéndose los no seleccionados.


	
Los tres proyectos elegidos se presentarán a la Asamblea General de la XI Reunión que tendrá lugar en Castellón el próximo mes de mayo, donde se seleccionara el más idóneo, como anagrama para la S.V.C., siendo el elegido premiado con 75.000 pesetas suplementarias, y quedando en propiedad de la referida sociedad.







 



 






RECTIFICACION







 





En la comunicación nº 10, cuyo resumen fue publicado en el número 3, extraordinario de la XI Reunión, volumen 5 de LATIDO, cuyo título era:




Endocarditis bacteriana sobre válvula aórtica nativa, por estreptococo bovis tipo I, asociado a adenoma velloso de colon.




Faltaban los siguientes firmantes omitidos por error de imprenta:



	
Teresa Orengo Cans, Clara Martínez Vendrell y Pilar Lorente Vila.





Por lo que los autores firmantes son:

J. J. Ferrando, P. Orosa, S. Deliver, G. Estruch, C. Fluixa, T. Orengo, C. Martínez-Vendrell, P. Lorente. Sección Cardiología. Hospital “Francisco de Borja". Gandía.




Correcciones del artículo publicado Latido 1993: 4(13):244-8. Remitidas por la Dra. M. L., Martínez Triguero, recibidas el 2 de mayo de 19§4."




Lipoproteína (a) en pacientes diabéticos no insulino-dependientes. Relación con la enfermedad cardiovascular”, publicado en el número 13, Vol. 4 de Latido de 1993:




Pág. 244, en el título del artículo, donde dice. Lipoproteína (A) en pacientes..., debe decir: Lipoproteína (a) en pacientes...,




Pág. 245, línea 23, donde dice: La absorbencia se..- debe decir: la absorbencia se...




Pág. 245, línea 31, donde dice: pruebas no parame tricas..., debe decir: test no paramétricos...




Pág. 245, línea 32, donde dice: la prueba de Man Whitney..., debe decir: el test de Mann Whitney.-
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REGISTRO DE TRASPLANTE CARDIACO DE 1993



Grupo de Trasplante Cardíaco. Hospital Universitario La Fe. Valencia











 



 





Durante el año 1993 se han realizado en este centro un total de 20 trasplantes ortotópicos y el primer retrasplante en un paciente con arteriosclerosis acelerada del injerto, el cual presentaba en la coronariografía, lesiones significativas del tronco con amputación de los segmentos medios y distales de todos los vasos coronarios, a los 5 años del trasplante. Durante este año no se han realizado ningún trasplante cardiopulmonar (de hecho este tipo de trasplante ha sido suspendido del programa de trasplantes de este hospital) ni ningún trasplante heterotópico (Tabla 1).



	
TC Ortotópico: 20


	
TC Heterotópico: 0


	
TCP:	0


	
Retrasplante: 1





TABLA J. Número total y distribución de trasplantes de 1993.




Desde que se inició el programa de trasplante cardíaco en este hospital en 1987, la actividad trasplantadora ha ido progresivamente aumentando, pasando de 2 en 1987 hasta 21 en el último año, alcanzando en diciembre del pasado año la cifra de 65 trasplantes, incluyendo tanto los cardíacos como los cardiopulmonares (Fig. 1).

La edad media de los pacientes trasplantados el pasado año estuvo sobre todo entre 50-60 años, siendo solamente un 10% los pacientes menores de 30 y mayores de 60 años (Fig. 2). Casi todos los pacientes fueron varones, existiendo sólo un 10% de mujeres (Fig. 3).




Aunque en el Registro Nacional e Internacional la etiología más frecuente que motiva el trasplante es la miocardiopatía dilatada, en nuestro medio existe una
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Hospital La Fe (TC y TCP)









ItC anuales,



 


FIGURA 1. Número de actos realizados distribuidos por anos. Se incluyen tanto los trasplantes cardiacos como los cardiopulmonares.




tasa mayor de pacientes con cardiopatía isquémica, aunque entre las dos ocupan el 81% (Fig. 4).




Durante este año han fallecido 3 de los 21 paciente trasplantados, la causa de muerte fue, en los tres, fallo









figura 2. Edad en el momento del trasplante. Entre paréntesis el valor absoluto.



 




 






agudo del injerto en el momento del implante, los fallecimientos han estado en relación con órganos subóptimos y receptores también subóptimos, debido a trasplantes de extrema urgencia en situaciones clínicas de alto riesgo. No hemos tenido ningún fallecimiento posterior durante el transcurso del año. Esto sitúa la curva actuarial de supervivencia en un 86% al inicio por las muertes intraoperatorias, con un mantenimiento de esta cifra a lo largo del año (Fig. 5).









FIGURA 4. Etiologías que motivaron el trasplante. Número absoluto entre paréntesis.



 


La supervivencia total desde los comienzos del trasplante en este hospital y exclusivamente para el trasplante cardíaco (excluyendo los cardiopulmonares, los cuales tienen una supervivencia a los 4 años del 25%), es del 84%, al primer mes, 77% a los tres meses, 70% al año y 59% a los 62 meses (hasta diciembre de 1993) (Fig. 6).




Estos resultados los consideramos como buenos, habiendo superado en 1993 nuestra media de supervivencia anual, además de considerar un éxito la ausencia de fallecimientos durante todo el año y teniendo en cuenta que los éxitus fueron paciente que llegaron en condiciones suóptimas a la intervención, con donantes también subóptimos. Sin embargo; no hemos tenido, ni mucho menos, ausencia de complicaciones, en ocasiones muy graves, tanto rechazos como infecciones u otras (Tabla 2). La principal causa de infección fue producida por herpes virus, y las más graves por citomegalovirus y neumonías bacterianas; otras menos frecuentes fueron infecciones urinarias y candidiasis esofágica (Tabla 3). La media de episodios de rechazo fue de 1.1





 


FIGURA 6. Supervivencia actuarial de Kaplan-Meier comienzo del transplante en este hospital hasta el 31 de dicie bre de 1993. La curva excluye a los pacientes con trasplents ca diopulmonar.
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MSM 2. Distribución por pacientes de tas complicaciones acontecidas durante el año, tanto infecciosas como por rechazo y otras.




por paciente, hemos tenido un porcentaje nada despreciable de neutropenias severas (29%) de distintas etiologías y también de osteoporosis sintomáticas (12%). además de un episodio aislado de fracaso renal agudo que precisó hemodiálisis (paciente retrasplantado), catarata nuclear, afasia transitoria, sarcoma de Kaposi, fibrilación auricular, duodenitis erosiva y anemia severa no asociada a neutropenia (Tabla 4).




Pensamos que el trasplante cardíaco es una técnica completamente establecida en nuestro hospital, y que aunque la meseta en el número de actos está próxima a la conseguida el pasado año (calculamos que ronda los
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3



	

18




	

CANDIDIASIS ESOFÁGICA



	

1



	

6






 


TABLA 3. Distribución por pacientes de las complicaciones acontecidas durante el año, tanto infecciosas como por rechazo y otras.




COMPLICACIONES NO INFECCIOSAS



	

COMPLICACIÓN



	

N° DE CASOS



	

%




	

N° RECHAZOS



	

19



	

Media: 1.1




			
	

NEUTROPENIAS SEVERAS



	

5



	

29




	

OSTEOPOROSIS SEVERAS



	

2



	

12




	

FRACASO RENAL AGUDO (HD)



	

1



	

6




	

CATARATA NUCLEAR



	

1



	

6




	

AFASIA TRANSITORIA



	

1



	

6




	

SARCOMA DE KAPOSI



	

1



	

6




	

FIBRILACIÓN AURICULAR



	

1



	

6




	

DUODENITIS EROSIVA



	

1



	

6




	

ANEMIA SEVERA AISLADA



	

1



	

6






 


TABLA 4. Distribución por etiologías de las complicaciones no infecciosas incluyendo los episodios de rechazo.




20-25 anuales), la supervivencia actuarial anual, va creciendo de una forma progresiva a medida que aumenta la experiencia.
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INTRODUCCION



Una de las aproximaciones al estudio del automatismo cardíaco y de sus modificaciones, moduladas fundamentalmente por el sistema nervioso vegetativo, es la basada en el análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca mediante distintos procedimientos aplicados en los dominios del tiempo y de la frecuencia. En presencia de un bloqueo AV completo de origen congénito el automatismo de los marcapasos subsidiarios asegura el mantenimiento de la actividad cardíaca; su frecuencia depende de las propiedades electrofisiológicas de las células que actúan de marcapasos pero, al igual que las células automáticas del nodo sinusal, su actividad se encuentra modulada por factores extrínsecos, de los cuales el más relevante es sistema nervioso vegetativo. El objetivo del presente trabajo es el de aplicar los métodos espectrales basados en el análisis de Fourier al estudio de la variabilidad de la frecuencia cardíaca en un grupo de pacientes con bloqueo A - V completo de origen congénito, con el objeto de caracterizar los patrones de variabilidad de los ritmos subsidiarios y de aproximarse, mediante este procedimiento, al estudio del control vegetativo de los mismos.
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METODOS



Se han estudiado 9 pacientes de edades comprendidas entre 3 y 36 años (13±10, media ±DS), diagnosticados de bloqueo A - V completo de origen congénito y con excepción de 1 caso con ritmos de escape de complejos QRS estrechos. Ninguno presentaba malformaciones cardíacas asociadas y no se encontraban bajo tratamiento con fármacos cardioactivos.

Se han analizado los trazados electrocardiográficos obtenidos en reposo y en decúbito supino, a lo largo de intervalos de cinco minutos, en tres momentos diferentes del día: uno por la mañana, entre las 9 y las 12 h., y dos durante la noche, entre la 1 y las 5 horas, mientras dormía el paciente, y con un intervalo entre ambos registros de al menos 2 horas. Los registros se han efectuado en grabadoras magnéticas Tracker y Space Labs y se han procesado con un analizador Pathfinder II de Reinolds Medical, Se ha determinado la duración de los ciclos RR consecutivos transfiriendo la información a un ordenador personal PC486DX. Los espectros de frecuencias de las series temporales de los RR consecutivos se han obtenido aplicando la transformada rápida de Fourier. Previamente se transformó la serie temporal en una serie de puntos equidistantes mediante muestreo a 4 Hz, se efectuó un filtraje “antialiasing", se eliminó la componente continua de la señal y se aplicó la ventana de Hanning a la serie temporal. Los parámetros analizados han sido las amplitudes normalizadas de las bandas de baja frecuencia (LF) (0.04 a 0.15 Hz) y de alta frecuencia (HF) (0.15 a 0.40 Hz), así como el cociente LF/HF.



 




A partir de la serie temporal de los ciclos RR consecutivos se han obtenido también los valores medios de los ciclos RR (MRR) en cada período de tiempo analizado, así como la desviación estándar (SD). el coeficiente de variación (CV=SD/MRR), y la diferencia entre el RR máximo y el mínimo (DF). En ninguno de los registros analizados el porcentaje de intervalos RR detectados correspondientes a latidos aberrantes o prematuros ha sido superior al 2%.




Los valores se expresan como media+error estándar (DS/’Jn). Para comparar los promedios se ha aplicado el análisis de la varianza (ANOVA) y se han considerado significativas las diferencias cuando el valor de p ha sido inferior a 0.05.






RESULTADOS



El análisis espectral de la variabilidad de los ciclos RR obtenido en los tres períodos de tiempo analizados muestra componentes diferenciados ubicados tanto en la banda HF como en la LF. La frecuencia media en la que se encuentran los máximos de la banda HF es 0.220+0.020 Hz (registro diurno), 0.230±0.020 Hz (registro nocturno 1), y 0.268±0.016 Hz (registro nocturno 2); y la de la banda LF es de 0.064±0.008 Hz (registro diurno), 0.064±0.011 Hz (nocturno 1) y 0.062±0.010 Hz (nocturno 2). Se observa un predominio de la amplitud de los componentes del espectro de frecuencias ubicados en la banda LF con unos valores durante el registro diurno de 22.9±4.56 unidades normalizadas (u.n.), 30.31+5.47 u.n. durante el registro nocturno 1 y 30.87±5.79 u.n. durante el registro nocturno 2. La amplitud de la banda HF durante el período diurno ha sido 11.73±4.08 u.n. durante los registros nocturnos 13.79+2.86 u.n. (nocturno 1) y 16.26+3.57 u.n. (nocturno 2). Los cocientes LF/HF obtenidos durante los registros han sido superiores a la unidad y no han alcanzado diferencias estadísticamente significativas: 3.20±0.83 (diurno), 3.36+0.87 (nocturno 1) y 2.50+0.50 (nocturno 2).




Con respecto a los parámetros obtenidos en el dominio del tiempo los valores medios del RR durante los periodos nocturnos han sido ligeramente superiores a los obtenidos durante el registro diurno, aunque las diferencias no han alcanzado significación estadística (diurno = 1314±61 ms, nocturno 1 = 1495+73 ms, y nocturno 









2 = 1539±47 ms, NS). Los valores medios de los otros parámetros analizados han sido; DS = 46±7 ms (diurno), 51±7 ms (nocturno 1), y 38±5 ms (nocturno 2), (NS); CV = 0.035±0.006 (diurno), 0.034±0.004 (nocturno 1) y 0.025±0.003 (nocturno 2), (NS); IDF = 260±39 ms (diurno), 312±55 ms (nocturno 1) y 243±24 ms (nocturno 2) (NS).




DISCUSION



La información relativa a la variabilidad de la frecuencia de los marcapasos subsidiarios asociada a los ciclos respiratorios y a la actividad vagal desencadenada por los mismos es escasa. La variabilidad de la frecuencia cardíaca determina por la actividad sinusal ha sido estudiada ampliamente mediante diversos métodos, y al utilizar los métodos espectrales los componentes situados en la banda de frecuencias altas se han relacionado directamente con los impulsos vagales desencadenados por los ciclos respiratorios. En el presente trabajo se ha observado un componente de la variabilidad de los marcapasos subsidiarios ubicado en la banda de frecuencias altas, cuyo máximo se ha situado a una frecuencia media de 0.23 - 0.24 Hz. Este componente parece asociado a la actividad vagal desencadenada por los movimientos respiratorios y corresponde a una frecuencia respiratoria de 14 -15 ciclos por minuto. Al analizar los componentes de la banda de frecuencias bajas y el cociente LF/HF se ha observado que dicho cociente presenta valores superiores a la unidad en casi todos los casos estudiados, es decir la variabilidad de la frecuencia cardíaca en el bloqueo A - V completo de origen congénito presenta componentes más acusados en la banda de frecuencias bajas (entre 0.04 y 0.15 Hz). En los diversos estudios efectuados en sujetos con ritmo sinusal la variabilidad ligada a esta banda de frecuencias se ha asociado a la actividad de los reflejos barorreceptores modulada por impulsos tanto simpáticos como vagales aunque no se han descartado otros factores relacionados con estas oscilaciones más lentas de la frecuencia cardíaca’-® ’®. En el presente trabajo la variabilidad asociada a estas oscilaciones más lentas de la frecuencia cardíaca también ha estado presente, siendo el componente predominante la variabilidad.

En presencia de ritmo sinusal el cociente entre las bandas de frecuencia baja y alta obtenido en situación de reposo varía ostensiblemente al aumentar el tono simpático, tal como sucede con el ejercicio, el estrés, al fumar o al pasar del decúbito a la bipedestación, o bien por efecto de la edad. En nuestra serie, en donde la edad de todos los pacientes estudiados excepto uno es inferior a los 18 años, los componentes de frecuencia alta no han sido los predominantes (cociente LF/HF > 1).. Estos hechos parecen sugerir que la variabilidad de los marcapasos subsidiarios se encuentra más relacionada con las oscilaciones lentas asociadas a los reflejos barorreceptores y a la actividad mixta simpático-parasimpática, siendo menos acusada la relacionada con la actividad vagal respiratoria.




Estas diferencias con respecto a la variabilidad sinusal pueden estar relacionadas con varios hechos. Tanto el nodo sinusal como la zona de la unión A - V se encuentran muy inervadas por terminaciones simpáticas y parasimpáticas y en la regulación de la frecuencia sinusal está demostrada la acción antagónica de ambas divisiones del sistema nervioso autónomo, con un predominio parasimpático’O. Sin embargo también se ha observado en modelos experimentales que el tono basal adrenérgico es mayor en la actividad de los marcapasos de la unión A - V que en la sinusal y la estabilidad de los marcapasos de la unión A - V depende del tono simpato-adrenérgico y del vagaP. Por otra parte las interacciones simpático-parasimpáticas son más pronunciadas en el nodo sinusal que en la unión A - V’®. En el presente trabajo no se ha obtenido información directa sobre la ubicación de los marcapasos subsidiarios, que dependen de la zona de bloqueo y del mecanismo por el que se ha producido el mismo durante el desarrollo (fetal*'' 2-23). En todos los casos excepto en dos el QRS ha sido estrecho, lo cual habla a favor de una ubicación de los marcapasos subsidiarios cercana al nodo A - V y al menos situados por encima de la bifurcaicón del haz de His.




En conclusión, en el presente trabajo se ha estudiado la variabilidad de los ritmos subsidiarios en los bloqueos A - V completos de origen congénito mediante métodos espectrales, observándose que aunque la actividad respiratoria modula la actividad de los marcapasos subsidiarios existe un predominio de los componentes de la variabilidad ubicados en la banda de frecuencias bajas del espectro, relacionadas con la actividad mixta simpático-parasimpática.
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INTRODUCCION



La reentrada nodal es un mecanismo electrofisiológico común como originario de taquicardias paroxísticas supraventriculares, de hecho, constituye el más recuente cuando no se encuentra preexcitación en el electrocardiograma basal de los pacientes afectos de este tipo de taquicardias. El sustrato de la reeentrada nodal es la disociación longitudinal del nodo AV en dos vías con propiedades electrofisiológica diferentes: una de conducción lenta (a) con período refractario más corto que constituye el brazo anterógrado del circuito en la forma típica de taquicardia con reentrada nodal (TRN), y otra de conducción rápida (P) con período refractario más largo que constituye el brazo retrógrado. Si la diferenciación de ambas vías es meramente funcional o tiene también un sustrato anatómico, y si existe o no participación de alguna porción auricular en el circuito siguen siendo aspectos sin esclarecer.




La ablación mediante la aplicación transcatéter de corrientes de radiofrecuencia constituye, en el momento actual, la opción electiva para el tratamiento no farmacológico de las TRN; superando en sencillez de aplicación, seguridad y efectividad a otras técnicas de ablación (choque DC, quirúrgica, química, etc	) Si bien en un principio la técnica se encaminó hacia la abolición de la conducción por la vía rápida, el riesgo de producir bloqueo AV completo irreversible, que alcanza el 10% en varias series, ha contribuido a que en los dos últimos años el procedimiento vaya dirigido a la destrucción de la vía lenta, aunque está técnica parece mostrar un mayor número de recurrencias a lo largo del seguimiento.
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El abordaje selectivo de cada una de estas vías se realiza en base a:’ la posición fluoroscópica del catéter de ablación dentro de la región del triángulo de Koch (figura 1),2 el registro de determinados tipos de electrograma -algunos atribuidos a la despolarización de la vía lenta-, y^ del desencadenamiento de arritmias durante la aplicación de la energía. A pesar del creciente número de series publicadas, todavía no existen criterios unificados ni existe una validación de los criterios utilizados por los diferentes grupos.






MATERIAL Y METODOS



GRUPO DE ESTUDIO: 27 Pacientes consecutivos (edad media 48±10 años, 10 varones y 17 mujeres) con diagnóstico clínico de taquicardia paroxística supraventricular que fueron remitidos para estudio electrofisiológico por presentar crisis frecuentes a pesar del tratamiento antiarrítmico o hemodinámicamente mal toleradas. Se documentaron criterios electrofisiológicos de TRN: fisiología de doble vía nodal, inducibilidad de ecos nodales y taquicardias.




PROCEDIMIENTO DE ABLACION: Para la ablación utilizamos catéteres cuadripolares 7F con electrodo distal de 4 mm., distancia interectrodo de 2 mm. y curvatura regulable mediante dispositivo externo (Polaris de Mansfield/Webster). La unidad emisora de radiofrecuencia es un generador HAT 100 de Osypka que suministra una corriente de onda sinusoidal no modulada cuya frecuencia se encuentra entre 500 y 1.000 KHz y que mite regular la potencia de salida en 10 intensidades desde 2,5 a 50 Watts a una resistencia de 480 O. de producirse aumentos bruscos de la impedancia aparato se desconecta automáticamente. La aplicación de la energía se lleva a cabo con una configuración un polar, entre el electrodo distal del catéter y una p ac
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FIGURA I. En la parte superior están representados los elementos anatómicos que conliguran el triángulo de Koch, de vértice anterior y base posterior formada por el orificio del seno coronario, limitado en su lado superior por el tendón de Todaro y en su lado inferior por la inserción septal de la válvula tricúspide. En la parte inferior se observa una proyección radiológica en OAD en la que los catéteres localizados en His y seno coronario proporcionan las referencias anatómicas del citado triángulo. En el caso mostado el catéter deablación se encuentra en la región media de dicho triángulo a un nivel inferior, sobre la inserción de la válvula tricúspide.




Abreviaturas: AB catéter de ablación: Cl cava inferior: CS cava superior: FO fosa oval: HIS catéter en zona de registro del hisiograma: PUL valvula pulmonar, SC seno coronario: VD ventrículo derechó: VT válvula tricúspide.




torácica de superficie amplia localizada a nivel subescapular.




El procedimiento se realizó en todos los casos mediante un abordaje posteroinferior. Estudio electrofisiológico y ablación se realizaron en una sola sesión y el









FIGURA 2. Resultados (ver explicación en el texto}.



 


número de aplicaciones realizada en cada caso fue de 1-12, con una duración de 15-60 segundos cada una y energías de 25-35 Watts.




ANALISIS DE LOS DATOS; Analizamos de cada caso la aplicación efectiva, es decir, aquella tras la cual se comprobó conducción exclusiva por una sola vía y no se consiguió desencadenar ecos ni taquicardias. Se evaluaron tres aspectos;



	
La ubicación del extremo distal del catéter de ablación dentro del triángulo de Kock que, al efecto, se divide en 6 regiones; tres zonas -anterior, media y posterior-y dos niveles -bajo y alto.


	
El tipo de potencial obtenido en ritmo sinusal mediante registro bipolar a través del par distal de electrodos del catéter de ablación , que clasificamos en tres tipos; tipo Jackman (potencia rápido y amplio que se inscribe tras un pequeño electrograma auricular), tipo Haissaguerre (potencia lentro premio al His tras un auriculograma ampio) y tipo His proximal (HP, pequeño historiograma más precoz que la deflexión hísiana habitual).


	
El tipo de arritmias generadas durante la aplicación de la radiofrecuencia, considerando la ausencia de las mismas, la aparición de un ritmo nodal y de un bloque AV transitorio.





RESULTADOS



Localización radiológica (figura 2); Cuando se realizó ablación de la vía lenta, el catéter estaba localizado en el 64% de los casos en la zona posterior del triángulo de Kock, en el 27% en la media y sólo en un 9% en la anterior; por contra, con la ablación de la vía rápida el catéter se encontraba en el 73% de los casos en la zona ante-



 




 






rior, en el 20% en la media y sólo en un 6% en la posterior.




En cuanto a los potenciales registrados (figura 3), en la ablación de la vía lenta se registró un potencial tipo Jackman en un 73% de casos, un Haissaguerre en el 18% y HP en el 9%. Respecto a la vía rápida, el potencial registrado con mayor frecuencia fue el HP en un 67%, obteniéndose un Haissaguerre en el 26% y sólo en un 6% un Jackman.




Por último, las arritmias generadas durante la aplicación de la radiofrecuencia (figura 4) en la ablación de la vía lenta fueron un ritmo nodal en el 64% con ausencia de arritmias en el resto; así pues, en ningún caso se produjo bloqueo AV transitorio. En la ablación de la vía rápida en todos los casos se observó algún tipo de arritmia, la más frecuente fue de nuevo el ritmo nodal (87%) y en un 27% se obtuvo un bloqueo AV transitorio.






CONCLUSIONES


	
Aunque no existe especificidad absoluta, tanto la localización radiológica como los potenciales registrados son buenos indicadores del tipo de vía a bloquear.


	
En más del 90% de los casos se consigue la ablación de la vía rápida en las zonas anterior y media, y de la vía lenta en las zonas posterior y media.


	
El registro tipo Jackman es el más frecuente en la ablación de la vía lenta, siendo el tipo HP el más común en la ablación de la vía rápida. El registro tipo Haissaguerre es, en nuestra experiencia, bastante inespecífico.


	
La aparición de ritmo nodal durante la aplicación de la radiofrecuencia ocurre con la ablación de ambas vías, mientras que el bloqueo AV transitorio sólo se observó por la ablación de la vía rápida.


	
El abordaje posteroinferior permite el acceso a ambas vías sin que se haya producido bloqueo AV persistente.
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REGISTRO DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO DE LAS UCIC DE LA
CIUDAD DE VALENCIA. (RICVAL)



ESTUDIO MULTICENTRICO HOSPITALARIO. RESULTADOS PRELIMINARES




Hospitales participantes: H. General Universitario, H. Clínico Universitario, H. Universitario La Fe, H. IVO, H. Dr. Reset, H. Arnau de Vilanova, H. Militar, H. Casa de la Salud, H. Virgen del Consuelo, H. Nueve de Octubre y H. Quirón Investigadores principales: A. Cabadés, J. P. Calabuig, J. L. Colomer, I. Echanove, M. Francés, J. Haba, S. Morell, M. Roig, M. Valor, F. Valls y J. Verdejo

Comité de Control de Calidad: S.V. de Cardiología: Dr. F. Sogorb, I.V.E.S.P.: Dra. C. Colomer y S. Pérez de Hoyos. INSVACOR: Dr. V. López Merino. U. Politécnica: Dr. M. Rechea




Reconocimiento:	Este trabajo se está realizando con la colaboración de INSVACOR y con el soporte
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INTRODUCCION



No disponemos de datos suficientes sobre las características demográficas, epidemiológicas y clínicas de los pacientes que ingresan en nuestros Hospitales por Infarto Agudo de Miocardio (lAM).

En los últimos análisis de población se considera que en 1980 las enfermedades cardiovasculares fueron responsables del 57% del total de fallecimientos en Europa'. En nuestro país puede cifrarse la mortalidad por cardiopatía isquémica entre el 10 y 15%^ del total de muertes. En el estudio realizado en la ciudad de Barcelona por Navarro y cois.’ se estima la proporción de 94,2 infartos/100.000 habitantes, mientras que en la encuesta realizada en la misma ciudad por el Instituto nacional de Estadística en 1983 la cifra de infartos es de 71/100.000 habitantes. Teniendo en cuenta que la población de la ciudad de Valencia y área de influencia se cifra en 1.676.000 habitantes, la cifra de infarto nuevos anualmente debería oscilar entre 1.189 y 1.575 casos.




Con el ánimo de obtener datos reales sobre los pacientes que ingresan en nuestros Hospitales con I.A.M. y de conocer sus características epidemiológicas, demográficas y clínicas que sirvieran para ayudarnos a conocer con mayor extensión e intensidad dicha patología y por ello a su mejor manejo. Iniciamos un breve estudio en 1992 que sirvió para detectar si éramos capa-
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ces de llevar a cabo, el registro Hospitalario del Infarto en la ciudad de Valencia. Dada la buena acogida por parte de todos los participantes y viendo su factibilidad, en noviembre de 1993 iniciamos un período de prueba de 15 días en el que intervinieron todos los Hospitales de la ciudad de Valencia que tuvieran unidad de Cuidados Intensivos Coronarios o Polivalentes, dados los buenos resultados obtenidos en este rodaje nos permitió iniciar el estudio el 1 de diciembre de 1993.






MATERIAL Y METODOS



Pacientes ingresados en las Unidades Coronarias/Unidades de Cuidados intensivos Polivalentes de los Hospitales de la ciudad de Valencia desde diciembre de 1993 a diciembre de 1994, con diagnóstico de I.A.M., sin limitación de edad, transmuralidad o no de la necrosis miocárdica.

El protocolo de recogida de datos se basa en el programa informático UCIC elaborado y facilitado por la Sección de Cardiopatia Isquémica de la Sociedad Española de Cardiología, disponiendo cada centro de una copia del mismo. Para la definición de cada uno de los términos del cuestionario se realizaron reuniones previas con el consenso de todos los participantes, elaborando el protocolo a tal efecto. Los datos recogidos en cada Hospital son enviados cada 15 días al centro de control de datos para su inclusión en la base de datos y su elaboración estadística. Se ha constituido un comité de Control de calidad en el que participan la S.V. DE CARDIOLOGIA, el I.V.E.S.P., INSVACOR y la U. POLITECNICA.

Existe un primer control en el propio Hospital con una ficha elaborada a tal efecto, en la que se anotan los erro-
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res u omosiones que se hayan observado al cumplimentar el protocolo. En el centro de control existe otra ficha para identificar los errores que puedan existir al introducir y manipular los datos en el ordenador. Asimismo se rellena otro formulario donde constan los protocolos con errores u omisiones que se remiten de nuevo a cada Hospital para su corrección. De forma periódica por parte del centro de control se remiten a los Hospitales los listados de los pacientes incorporados a la base de datos. Por parte de cada Hospital y del centro de control se realiza un análisis mensual de control de calidad.




Con el fin de obtener al menos el número de pacientes con lAM que llegan vivos al Hospital, se realizan listados de los mismos en el archivo de urgencias, en la base de datos del archivo de Historias Clínicas (según listados CMBD) y en los listados del Servicio de Cardiología con el fin de identificar y al menos numerar los pacientes con lAM que no hubieran pasado por las UCIC, cotejando y comprobando dichas listas.



	





RESULTADOS PRELIMINARES: Desde 1 de diciembre de 1993 a 1 de marzo de 1994.




Pacientes incluidos: 305; Edad media: 66,24±10,8 (años): Sexo: Mujeres: 25,6%, Hombres: 74,4%.




Edad media hombres: 64,9±11.

Edad media mujeres: 70±8,5 años.




Antecedentes: Tabaquismo: 39,7%; HTA: 38,7%; Angina previa: 33,4%; Diabetes: 24,3%; Dislipemia: 21,6%; Infarto previo: 21,6%.

Características del ECG: Con onda Q: 73,1%. Sin onda 0:19,3%. Anteriores: 38,7%; Inferiores: 43,3%; Mixto: 18%; Indeterminado: 7,6%. (Figura 1 y 2).




Trombolisis: 40%: tiempo medio hasta la trombolisis 213 minutos.




Mortalidad: la mortalidad total es del 23%. Diendo la de las mujeres del 27,2% y la de los hombres del 20,6%. La mortalidad en los pacientes tratados con trombolisis es del 13,8%. (Figura 3).






CONCLUSIONES



El análisis inicial del desarrollo del estudio, de los controles de calidad establecidos y de los resultados preliminares obtenidos, permite afirmar su factibilidad.
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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 del corazón. Es bien sabido que una función diastólica anormal contribuye de forma sustancial a la aparición de síntomas en varias enfermedades cardíacas, de manera que una tercera parte de los pacientes que se presentan con insuficiencia cardíaca congestiva tienen una función sistólica normal, por lo que sus síntomas serían atribúlales a una función diastólica anormal. El propósito de este trabajo ha sido, mediante el estudio con Doppler pulsado del flujo de llenado diastólico transmitral ventricular izquierdo, determinar en pacientes con cardiopatías con tendencia a dilatación ventricular:



	

El modelo de llenado ventricular izquierdo en pacientes afectos de cardiopatía coronaria, miocardiopatía dilatada, insuficiencia aórtica e insuficiencia mitral.
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Si existe relación entre el modelo de llenado ventricular izquierdo y la clase funcional en la que se encuentran estos pacientes.


	
Si la severidad de la regurgitación mitral influye en el modelo de llenado ventricular izquierdo.





La población de estudio incluyó a 107 pacientes (p) procedentes de la sala de hospitalización y consultas externas del Servicio de Cardiología del Hospital La Fe distribuidos de la siguiente forma: Grupo control (16 p); Grupo de cardiopatía coronaria (49p), todos con necrosis miocárdica previa; Grupo de miocardiopatía dilatada idiopática (21 p); Grupo de insuficiencia aórtica (16 p); y Grupo de Insuficiencia mitral crónica aislada (5 p). Los pacientes fueron clasificados según la clase funcional de la New York Heart Association (NYHA) en dos grandes grupos, formado uno por aquellos que estaban asintomáticos o ligeramente sintomáticos por lo que se les consideró en clase funcional 1-11, y el otro por pacientes que referían disnea con esfuerzos ligeros o en reposo por lo que se les incluyó en clase funcional lll-IV.

En cuanto a los resultados obtenidos, hemos observado 3 modelos de llenado diastólico ventricular izquierdo: a) Modelo de “predominio auricular" (PA), caracterizado por un alargamiento del tiempo de relajación isovolumétrica (TRIS), predominio de la velocidad máxima de llenado telediastólico (A) sobre el protodiastólico (E), cociente E/A disminuido mayor tiempo de deceleraciónde llenado protodiastólico, y aumento de la contribución del flujo debido a la contracción auricular al llenado total; b) Modelo de “pseudonormalización" caracterizado por TRIS normal o acortado, velocidad máxima A de contracción auricular disminuida, aumento del cociente E/A, menor tiempo de deceleración del flujo prodiastólico mitral y contribución del llenado auricular al diastólico total normal o disminuida; c/ Modelo “restrictivo", en el que la contribución auricular al llenado diastólico total es mínima, conservando el resto de características del modelo de pseudonormalización.




En el grupo de personas que conformaban el grupo control observamos que el modelo de llenado ventricular varía con la edad, de manera que en las primeras etapas de la vida predomina el llenado protodiastólico sobre el telediastólico (E/A>1), invirtiéndose este cociente al avanzar la edad.

Los pacientes afectos de cardiopatía coronaria e infarto previo con buena función ventricular suelen presentar un modelo de llenado de predominio auricular, el grupo de pacientes con miocardiopatía dilatada (bien idiopática o de etiología isquémica) en clase funcional I-II suelen presentar un modelo de llenado de predomino auricular, mientras aquellos más sintomáticos en clase funcional lll-IV suelen presentar un modelo de llenado pseudonormal o restrictivo. La presencia de regurgitación mitral significativa se asocia con aumento del cociente E/A en el grupo de pacientes con MCD globalmente considerados, siendo ello más evidente en aque líos con MCD de origen isquémico.




En los pacientes con regurgitación valvular aórtica poco sintomáticos en clase funcional l-ll, se observó un modelo de llenado pseudonormal o restrictivo.




En conclusión, la evaluación del modelo de llenado ventricular izquierdo mediante técnica de Doppler pulsado puede desempeñar un importante papel en la evaluación y seguimiento de pacientes afectos de diversas enfermedades cardíacas. La prevalencia de alteraciones en la relajación y distensibilidad del ventrículo izquierdo es bastante alta en este grupo de pacientes. Los diferentes modelos de llenado observados parecen estar más relacionados con el estado hemodinámico que con el tipo de enfermedad presente. Pacientes con un llenado protodiastólico reducido, tiempo de relajación isovolumétrica prolongado y fracción de llenado auricular aumentada (indicativa de modelo de llenado de predominio auricular) tienen probablemente presiones de llenado normales o bajas y están asintomáticos o ligeramente sintomáticos. Aquellos pacientes con llenado protodiastólico normal o aumentando, tiempo de relajación isovolumétrica normal o acortado y relativamente pequeña contribución auricular al llenado (indicativa de modelo de llenado ventricular izquierdo pseudonormal o restrictivo) tendrán probablemente presiones auriculares izquierdas elevadas y síntomas más severos.
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La Fibrilación auricular (FA) es un proceso electrofisiológico no homogéneo que se caracteriza por la presencia de unas ondas auriculares irregulares y caóticas con una frecuencia rápida y sin capacidad de originar contracciones auriculares efectivas.

La respuesta ventricular que se origina durante la FA ha sido objeto de innumerables estudios desde la primera descripción por Hering en 1903 de esta entidad. Así, no existe aún hoy un modelo definitivo que explique la respuesta ventricular, aunque si numerosas hipótesis que se debaten en torno a la aleatoriedad o no aletoriedad del proceso.

Bootsma en 1970 elaboró una hipótesis en la que los valores de los ciclos ventriculares se distribuían de una manera aleatoria; Moe y Abiidskov en 1964 en trabajos de experimentación animal con perros en FA encontraron agrupaciones de intervalos de ciclos ventriculares (RR) cortos y largos que explicaron por la existencia de conducción oculta y por cambios en la refractariedad del modo auriculoventricula  r (NAV). Meijier en 1984 elaboró una serie con seres humanos y animales aceptando únicamente la no aleatoriedad del proceso en caballos por un mecanismo de "chaining" (encadenamiento) en el que se implicaba el Sistema nervioso vegetativo (SNV). Rawles y Row/land en una serie publicada en 1986 determinan la existencia de un 30% de pacientes con ritmo no aleatorio demostrable por la existencia de coeficientes de autocorrelación de primer oden.




Los fenómenos de conducción oculta, memoria del NAV y de “chaining" ya mencionados podrían explicar la no-aleatorieadd de la respuesta ventricular.
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OBJETIVOS



Los objetivos principales del presente trabajo fueron:



	
Analizar la respuesta ventricular durante la FA con el objeto de determinar la existencia o no de aleatoriead.


	
Tratar de determinar si el tipo de “output" generado en el NAV durante la FA se podría ajustar a algún tipo de función de distribución.


	
Estudio de los histogramas de frecuencias de las poblaciones de RR y de las series temporales existentes y,


	
Análisis de la influencia de distintos factores (medicación, tiempo de evolución y cardiomegalia) en los parámetros anteriores.






MATERIAL Y METODOS



Se estudiaron 49 pacientes en FA en estado basal y tras reposo, obteniéndose registros electrocardiográficos consecutivos de 1.000 RR que posteriormente se almacenaron en ficheros de forma informatizada para su posterior análisis estadístico. Se clasificaron a los pacientes según su pertenencia a algunos de los distintos subgrupos:



	
Evolución aguda o crónica de la FA.


	
Consumo o no de medicación cardoactiva, digital, amiodarona y veparamilo y,


	
Existencia o no de cardiomegalia.





Se realizó un análisis estadístico de los RR mediante un programa informático mediante el cual se determinó:



	
Parámetros estadísticos básicos,


	
Parámetros de variabilidad,


	
Test de Kolmogorov-Smirnov para el ajusfe de una distribución normal y de Poisson.


	
Test de Student para comparación de medias.


	
Histogramas de frecuencias.


	
Autocorrelaciones y,


	
Representación gráfica de las series temporales.






RESULTADOS


	
Comparación de medias.-EI valor de la media de los RR es estadísticamente superior en el grupo de enfermos con FA crónicas que en el grupo con FA agudas (p < 00001). Asimismo los enfermos con FA con tratamiento tienen una media mayor de sus RR que aquellos que no toman medicación (p < 012). Los enfermos con cardiomegalia tienen una media de sus RR a la de los enfermos sin cardiomegalia (p < 004).


	
Pruebas de normalidad.-Aplicado el test de Kolmogorov-Smirnov al conjunto de la muestra observamos que en el 72% de los casos no se ajustó a una distribución normal, miembros que sí lo hizo en el 28% restante. No se observaron diferencias estadísticas entre los diferentes subgrupos cuando se aplicó el test Ji-cuadrado.


	
Histogramas de frecuencias. Un 88% de los casos se distribuyeron de forma unimodal, mientras que el 12% restante lo hicieron de forma bi o trimodal. No se apreciaron diferencias significativas entre ninguno de los subgrupos.


	
Coeficientes de autocorrelación.-Se hallaron autocorrelaciones estadísticamente significativas de cualquier orden en el 82% de los enfermos. El análisis pormenorizado mostró significancia estadística para el coeficiente de primer orden en el 57% de los casos. Este porcentaje aumentó al considerar el conjunto de autocorrelaciones de orden 1S al 5.’ (76%).





El análisis comparativo mediante el test Ji-cuadrado nos dio los siguientes resultados:



	
Son más numerosos los coeficientes de autocorrelación de 1.’ y 2° orden en el grupo de enfermos agudos que en el de crónicos (p < 06 y 05).


	
En el conjunto de autocorrelaciones de orden 1. a 5. los coeficientes son también más numerosos en el subgrupo de enfermos agudos que en el de enfermos crónicos (p < 02).


	
Cuando se consideran dos o más coeficientes, o un mayor nivel de significancia (a < 02), también se observa la existencia de un mayor número de en el subgrupo de enfermos agudos vs' el de enfermos crónicos.


	
No se apreciaron diferencias cuando se comoa raron los otros subgrupos.





CONCLUSIONES



	
La frecuencia ventricular promedio.-Es más baja en el grupo de enfermos crónicos que en el de agudos, en el grupo de los que toman medicación cardioactive que en el grupo de los que no la toman y en los que presentan cardiomegalia frente a los que no la presentan.


	
Los histogramas de frecuencias.-Presentan una distribución unimodal en el 87.7% frente al resto que son bi o trimodales. No se hallaron diferencias estadísticas entre ninguno de los subgrupos.


	
La distribución normal.-Se aprecia en un 20.4% de los casos. No hay diferencias estadísticas entre los distintos subgrupos.


	
En análisis de las series temporales mediante el método de las autocorrelaciones arroja coeficientes significativos en el 81.6% del conjunto de la muestra. Las autocorrelaciones de primer orden fueron significativas en el 57% de los casos, las de 2.® lo fueron en el 24%. Al considerar cualquiera de las autocorrelaciones del orden 1.® al 5.® encontramos significancia estadística en en 75% de los casos.


	
La conducción de los estímulos auriculares no es un fenómeno aleatorio tal y como se deduce de la existencia de coeficientes de autocorrelación significativos y de la presencia de diversas poblaciones de ciclos ventriculares. La evolución agua o paroxística de la FA condiciona una mayor tendencia a la presencia de patrones de respuesta ventricular no aleatorios, tal y como se deduce del mayor número de coeficientes significativos en los enfermos con FA aguda. No influye sin embargo la existencia de cardiomegalia o el consumo o no de medicación cardioactiva.
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XII REUNION SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA



Tengo el gusto de comunicaros, que durante los días 10,11 y 12 de mayo de 1995 se celebrará la cita anual de nuestra sociedad. Tendrá lugar la XII Reunión en el Hotel Orange de Benicasim, que como ya sabéis por años anteriores es un lugar idóneo por su tranquilidad y atractivos para realizar tanto actividades científicas como de esparcimiento.

El programa científico estará compuesto por tres mesas redondas que versarán sobre temas de gran actualidad como: “Cardiopatía y ejercicio", “Actualización y valor real de diversas técnicas diagnósticas en cardiología”, como ultrasonidos, resonancia magnética nuclear, etc., por último y enfocada como controversia “Indicación de tratamiento farmacológico, quirúrgico o angioplastia en diversas situaciones de cardiopatía isquémica”. Además el Doctor Kasky dictará una conferencia sobre el Síndrome X cardiológico.




Después de finalizar las mesas redondas se procederá a la lectura de las comunicaciones y por la tarde se celebrarán las diversas reuniones de tos grupos de trabajo y secciones, finalizando las actividades el viernes día 12 con la Asamblea anual de la Sociedad Valenciana de Cardiología en la que tras la misma se procederá a las elecciones para la renovación de la junta directiva.




En cuanto al programa social se realizará una excursión por la “Ruta de la cerámica y museos" visitando lugares tan emblemáticos como Alcora y Vilafarnés, siendo el viernes 12 la cena de clausura, procediéndose durante la misma a la entrega de premios a las comunicaciones galardonadas.




Para finalizar sólo me resta solicitar vuestra colaboración aportando un gran número de comunicaciones con el nivel de calidad de años anteriores, así como esperar vuestra asistencia y participación activa en el congreso.




Carlos Guallar Ureña




Presidente del Comité Organizador
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INTRODUCCION



La cuantificación de la severidad de la insuficiencia mitral (IM) es uno de los retos más importantes en la cardiología clínica actual. La valoración de la severidad de las lesiones regurgitantes se realiza predominantemente de forma semicuantitativa, basándose en la extensión e intensidad del material de contraste en la cámara receptora por ventriculografía o aortografía o, utilizando la simple medida de la profundidad, la anchura, o el área del jet de regurgitación mediante mapeo de flujo con Doppler color'^’'. Recientemente, dos nuevas aproximaciones cuantitativas han sido propuestas para la valoración de la regurgitación valvular utilizando ecocardiografía Doppler color: la determinación del momento del flujo y, el método del área de isovelocidad proximal (AlVP) basado en el principio de la convergencia proximal del flujo.




El objetivo del presente trabajo, es valorar la utilidad clínica de los diferentes parámetros derivados de la aplicación del método del AlVP en la cuantificación de la IM. Para ello, y a falta de un "gold standard” definitivo de comparación, los hemos relacionado con el grado angiográfico, al cual se ha considerado clásicamente como patrón de referencia, y con la determinación del volumen de regurgitación y la fracción de regurgitación obtenidos de forma no invasiva, aplicando una combinación de estudios con ecocardiografía bidimensional, modo-M y
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Doppler pulsado, calculando el volumen de flujo transmitral según el método descrito por Fisher.'® También efectuaremos una comparación entre la angiografía y la estimación de la severidad de la IM con Doppler color basada en la medición de la máxima área del jet regurgitarte.






MATERIAL Y METODOS



PACIENTES




Hemos estudiado 28 pacientes (p) con diagnóstico angiográfico de IM, 13 varones y 15 mujeres, de 54+10 años de edad (30-75), 17 p en ritmo sinusal y 11 en fibrilación auricular, la etiología de la IM era reumática en 7 p, cardiopatía isquémica en 13, miocardiopatía dilatada en 3 y degenerativa en 5. Ningún p presentaba estenosis mitral ni insuficiencia aórtica asociadas.




En todos los pacientes e ha efectuado estudio eco-2D, modo M, Doppler pulsado, continuo y codificado en color empleando para ello un ecocardiógrafo Sonos 1000 de la firma Hewlet-Packard, de la misma forma que se obtuvo la frecuencia cardíaca y la presión arterial sistólica y diastólica, tanto en el momento del cateterismo, como durante el estudio ecocardiográfico, en 26 p se efectuó la determinación del volumen de regurgitación y de la fracción de regurgitación, empleando el método de Fisher






METODOS



EVALUACION ANGIOGRAFICA




Se estableció una estimación de la severidad de IM en cuatro grados de forma cualitativa, basado en criterios de Grossman®, según el grado de opacificación de la aurícula izquierda por material de contraste










 




 


con sus paredes, y jet de pared, cuando la dirección del flujo era excéntrica con interacción del mismo con las paredes auriculares (anterior, posterior, medial y lateral).




DETERMINACION DEL VOLUMEN DE REGURGITACION (METODO DE FISHER); Fisher y colaboradores'^ aseveraron correctamente que hay modificación sustancial en el tamaño del orificio de la válvulo auriculoventricular durante la diástole, por lo que no es en realidad circular. Para corregir el cambio en la forma durante la diástole, idearon un factor de corrección basado en la medición de la separación máxima de las valvas, distancia entre la apertura y cierre de la válvula mitral y el área encerrada entre las valvas anterior y posterior durante la diástole, a partir del registro en modo M del movimiento valvular, determinando la llamada proporción entre medio y máximo, al multiplicar esta proporción por el área máxima del orificio de la válvula mitral en un plano de corte transversal, proporcionaron un orificio promedio de la válvula mitral o área efectiva, que se expresa en la siguiente ecuación;




Amg{ = A X a/ (ee’ x cd)




Donde Amef es el área mitral efectiva, A es el área planimetrada de la válvula mitral en un plano paraesternal transversal, a es el área encerrada entre ambas valvas mitrales a lo largo de la diástole planimetrando dicha área en un registro en modo M del movimiento de la válvula mitral, obteniendo los parámetros del y cd en dicho registro en modo M, siendo la distancia entre la apertura máxima de ambas valvas, y la distancia entre la apertura y cierre de la válvula mitral respectivamente.




De esta forma en presencia de IM, el producto del Amef por la integral velocidad tiempo del flujo mitral diastólico (IVTM), es el volumen sistólico total del ventrículo izquierdo (VST); en ausencia de regurgitación aórtica, el volumen sistólico anterógrado (VSA) lo podemos calcular como el producto del área del anillo aórtico (AAo) por la integral velocidad tiempo del flujo aórtico (IVTAo) a nivel de dicho anillo, de esta forma el volumen sistólico de regurgitación (VSR) vendría representado como la diferencia entre VST y VSA, y la fraccón de regurgitación (FR) como el cociente entre el VSR y VST, esto queda representado en las ecuaciones que se expresan a continuación;




VST = Amgf (cm2) x IVTM (cm/Iat)

VSA = AAo (cm2) x IVTAo (cm/Iat)

VSR = VST - VSA




FR= VSR / VST






 




 






 




EI AAo se calcula a partir del diámetro (D) del anillo aórtico inmediatamente por debajo de la válvula aórtica, en un plano paraesternal longitudinal, calculándolo como 7:02/4, y la IVTAo se obtiene por planimetría del flujo aórtico obtenido por Doppler pulsado, colocando el volumen de muestra justo por debajo de la válvula aórtica en un plano apical de cuatro cavidades con raíz aórtica, la IVTM se obtiene así mismo, planimetrando el flujo mitral que se obtiene con Doppler pulsado al colocar el volumen de muestra justo a nivel del bode libre de ambas valvas mitrales en un plano apical de cuatro cavidades. Al volumen sistólico de regurgitación así obtenido le denominaremos VSR-DOP, para compararlo posteriormente, con el deducido a partir del método del AlVP (VSR-Col).

Para validar la utilidad del método de Fisher en el cálculo del volumen de regurgitación, previamente hemos estudiado 21 p considerados normales, sin insuficiencia valvular ni cortocircuitos intracardíacos, determinando el volumen sistólico tanto a nivel mitral como aórtico, obteniendo un coeficiente de correlación de 0.91, con un error standard de la estimación de 6,18 mi tomando como referencia el volumen latido determinado a nivel aórtico, tendiendo la determinación en la válvula mitral a infravalorar el volumen latido en 4.13±6.47 mi (Fig. 1).

DETERMINACION DEL VOLUMEN DE REGURGITACION (METODO DEL AlVP); La aceleración del flujo de regurgitación mitral conforme éste se aproxima a la válvula mitral, determina la formación de una zona de convergencia proximal en el aspecto ventricular de la válvula mitral, cuando el flujo se codifica en color, que viene determinado por la inversión del color (cambio de azul a amarillo) que se produce cuando la velocidad de la sangre supera el límite de Nyquist (Fig. 2), el cual determina el borde de dicha área de isovelocidad proximal (AlVP), de esta forma si conocemos la velocidad del límite de Nyquist (Vn), asumiendo que la superficie del AlVP es una hemiesfera, podemos calcular el área de esta superficie como 27cRn2, donde Rn es el radio entre el punto en que se produce la regurgitación a nivel de la válvula mitral y la zona de inversión de color, midiendo éste en un plano apical de dos (Fig. 3) o cuatro cavidades con la imagen de color superpuesta, congelando la imagen en que el AlVP es mayor. Así pues el flujo del AlVP (Faivp) es igual al producto de la superficie del AlVP por la Vn, que según el principio de conservación de la masa (ecuación de continuidad), es igual al flujo sistólico que atraviesa la válvula mitral incompetente (For), de esta forma sí conocemos la velocidad máxima del flujo de regurgitación mitral (Vmáx) A^e podemos determinar mediante Doppler continuo, se puede deducir el área del orificio de regurgitación (AOR) como queda expresado en las siguientes ecuaciones:




FaIVP= 1^08
Faivp = 27iRn2Vn
Fqr = AOR X Vmáx
AOR = 27iRN2VN/Vmáx



 




 






 






Siendo las unidades de Rn, Vn, Vmáx y. AOR; cm, cm/seg., cm/seg. y, cm2; respectivamente.




Una vez conocida el AOR, se puede deducir el volumen de regurgitación (VR - Col), como el producto de AOR por la integral velocidad tiempo del flujo de insuficiencia mitral (IVTRM), determinado por Doppler continuo, como se indica en la siguiente expresión:




VR - Col = AOR X IVTRM




dónde IVTRM se expresa en cm/latido, determinado VR-Col en cm3/latido.




ANALISIS ESTADISTICO



Se presentan los datos como media+DE. Se efectuó un análisis de regresión lineal de VR - Col con VR -Dop, realizando un análisis de los parámetros derivados de la aplicación del principio de convergencia proximal, comparando R y AOR con los grados angiográficos, VR - Dop y, FR, que se pueden considerar como iniJces de regresión lineal simple al comparar R y AOR con VR - Dop y FR, Y una correlación por rangos de Spearman cuando se comparen con los grados angiográficos, así mismo se intentará establecer un nivel de R y AOR que
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Relación existente entre RN obtenido con limite Nyquist de 25 cm/seg.' con el VR-Cop, FR y angiografía; un RN>O,7-O,8, cm discrimina muy bien a las regurgitaciones significativas.




discrimine a las regurgitaciones mitrales significativas (grados angiográficos 3 y 4, VR - Dop superiores a 40 mi y FR mayores del 35%’'). También se efectuará una correlación por rangos ai comparar AJR, en el grupo total de pacientes, así como discriminando entre jet libre y jet excéntrico; con los grados angiográficos. Las diferencias entre los diferentes métodos que (AV) se se expresarán como diferencia ción standard.




RESULTADOS



Las condiciones hemodinámicas fueron similares en el momento del cateterismo y durante el estudio eco-Doppler y no existieron diferencias significativas si comparar las presiones arteriales sistólicas y diastólicas así como la frecuencia cardíaca, durante ambos estudios Para el estudio del AlVP se utilizó una Vn de 24± cm/s (23-29), correlacionando bien el VR - Col calculado, con el VR -Dop, con un coeficiente de correlación de r = 0,98, siendo la diferencia entre ambos métodos AV = -0,3 ± 3,72 mi. (Fig. 1). Al comparar el Rn obtenido con Vn próximas a 25 cm/s, con el VR-DOP, FR y, grado angiográfico, se obtienen coeficientes de correlación de 0,95, 0,88 y 0,91 respectivamente (Fig. 4), objetivando que un Rn > 0,7 cm. discrimina muy bien a los p con IM significativa (grados angiográficos 3 y 4, así como VR-Dop y FR superiores a 40 mi y 35% respectivamente). Cuando se analizó el AOR se obtuvieron coeficientes de correlación de 0,92 0,88 y 0,92 cuando se compararon con el VR - Dop, FR y, grado angiográfico respectivamente (Fig. 5). Un AOR > 0,2 cm2 diferencia muy bien a los p con VR - Dop > 40 mi y una FR > 35%, siendo > 0,15 cm2 el área que discrimina al as regurgitaciones significativas desde el punto de vista angiográfico.




En todos los pacientes se determinó el AJR al planimetrar la turbulencia sistólica codificada con Doppler color en aurícula izquierda, obteniendo un coeficiente de correlación en el grupo total de p de 0,83. El jet de regurgitación era central en 16 p y en ellos el coeficiente de correlación fue mejor con r = 0,93, cuando se trataba de p con jet de pared o excéntrico la correlación fue peor y se obtuvo un r = 0,69. Un AJR superior a 8 cm2 discriminó muy bien a los p con IM significativa cuando el jet fue central con una sensibilidad y especificidad del 100%, el límite anterior infravaloró la severidad de la insuficiencia mitral en el 33% (3 de 9) de los p con IM significativa y jet excéntrico (Fig. 6).






DISCUSION



Una limitación de todos los estudios sobre insuficiencia mitral es la falta de un adecuado patrón con el que poder establecer comparaciones. La cuantificacion angiográfica del grado de insuficiencia mitral es u aspecto todavía debatido hoy día y no resuelto por momento, precisa de un ritmo cardíaco estable, y influido por diversas variables (frecuencia cardíaca, co tractilidad, etc.) , se trata de una valoración mente subjetiva, dependiendo de otras muchas varia



	







 






 






 






 






 






Relación existente entre el AOR obtenida con limite de Nyquist de 25 cm/seg.' con el VR-Dop, FR y angiogralia; un AOR>0,15-0,2 cm^ discrimina muy bien a las regusgitaciones significativas.




como son, las resistencias periféricas, calidad del registro en película, tamaño de la aurícula izquierda, posición del catéter, arritmias, volumen y velocidad de inyección del contraste y grado de penetración-Por tanto, la clasificacióin cualitativa del grado de insuficiencia mitral debe considerarse como una valoración aproximada.”



	
Relación existente entre el área del jet de regurgitación determinada por Doppler color y, la valoración angiográfica de la severidad de la insuliciencia mitral.





DOPPLER COLOR: La cuantificación de la severidad de la insuficiencia mitral se puede llevar a cabo por la relación existente entre el área del chorro de flujo codificado en color, dividido por el tamaño de la aurícula izquierda, si bien recientes estudios’" recomiendan utilizar el área absoluta del chorro, sin correlacionarla con el tamaño auricular, fundamentalmente para evitar infrava—infravaloraciones en caso de aurículas muy dilatadas. Sin embargo, los intentos para estimar la gravedad de las regurgitaciones valvulares utilizando la simple medida del chorro ha mostrado limitaciones la más evidente de la cuales es el hecho de que la apariencia de los chorros turbulentos tal y como se, ve el mapa de Doppler color es dependiente de factores diferentes del volumen de flujo regurgitarte y en particular se ha visto que cambia con la presión diferencial, el tipo de cámara receptora y el hecho de que impacten o no en la pared. Por otra parte la ganancia, la frecuencia de repetición de impulsos y el filtro de pared también tienen influencia23 275625 chon”, en pacientes con prolapso mitral, ha demostrado cómo para insuficiencias mitrales con igual fracción regurgitarte, los horros que impactan en las paredes tienen alrededor de un 40% menos de área de codificación en color que los chorros libres en la cavidad auricular, el motivo por el que los chorros de regurgitación puedan tender a dirigirse a las paredes de la aurícula es múltiple y está básicamente relacionado con el efecto Coanda, que explica hidrodinámicamente cómo en presencia de descarga de un flujo en las vecindades de una pared, el chorro de flujo tiende a adherirse a ella, adquiriendo una dimensión mínima en la dirección perpendicular a la pared, pero dispersándose en grandes áreas de la misma. Nuestros satos vienen a confirmar cómo los errores diagnósticos de cuantificación se producen en presencia de chorros de pared y, así, la concordancia diagnóstica con las técnicas invasivas en la valoración de la severidad fue del 100% en presencia de chorros libres y del 66% en presencia de chorros de pared.




AREA DE ISOVELOCIDAD PROXIMAL: En general tanto los métodos semicuantitativos como cuantitativos de valoración de la regurgitación valvular, han enfatizado en la estimación del volumen regurgitante, pero se debe tener en cuenta que el volumen de regurgitación no sólo depende de la severidad de la lesión valvular propiamente dicha, sino que también se ve significativamente afectado por los cambios en las condiciones hemodinámicas. Recientemente, el cálculo del área del orificio de regurgitación aórtica, ha sido propuesto por un nuevo parámetro de valoración de la severidad de la insuficiencia aórtica.” El método del área de isovelocidad proximal ofrece una oportunidad para el cálculo del área del orificio de regurgitación, de forma no invasiva, un parámetro que se puede considerar fundamental cuando se pretende valorar la lesión valvular, en cuanto que es independiente de las condiciones hemodinámicas. De forma análoga a la determinación del área valvular en pacientes con estenosis mitral y aórtica, el cálculo del área efectiva del orificio de regurgitación representa una información única sobre las lesiones valvulares reguro t tes, que no había podido obtenerse de forma rutinar no invasiva hasta fechas recientes con la introduce"'^ del principio de convergencia proximal, este método d°^ mite además el cálculo del volumen latido, y el volum del flujo continuo de regurgitación.'”’ En los estudi controlados in vitro”, se ha encontrado una excelent^ correlación entre el AOR efectiva verdadera y el ADR efectiva calculada en base al análisis del flujo de convergencia proximal para orificios circulares alrededor de superficies planas. Nosotros hemos aplicado este concepto teórico en la situación clínica de la insuficiencia mitral, dónde el pico de flujo regurgitante ha sido calculado a partir delsimple contorno de la línea de isovelocidad asumiendo una simetría hemiesférica del campo de flujo proximal. Esta aproximación tiene inherentemente las limitaciones del método de la convergencia proximal del flujo, en los que estudios previos””"” tanto desde el punto de vista matemático como experimentales in vitro han hecho énfasis. En primer lugar en las proximidades del orificio regurgitante, los contornos de isovelocidad tienden a aplanarse, causando una progresiva infraestimación del flujo y consecuentemente del AOR calculada, cuando se asume una simetría hemiesférica”. Se ha demostrado previamente” que la infraestimación (como proporción de ésta respecto al flujo verdadero), es, en términos generales, igual a la proporción entre la velocidad de aliasing de interés y la velocidad máxima a nivel del orificio (VN/Vmáx) y que se puede introducir un factor de corrección, multiplicando el flujo calculado por Vmáx - Vn). En nuestro estudio hemos utilizado velocidades de aliasing 25, lo que representa un 5% de la velocidad máxima del flujo de IM, lo que conlleva un error muy pequeño, no habiendo utilizado ningún factor corrector. Por otra parte la utilización de Vn relativamente bajas permite la obtención de radios de isovelocidad mayores, siendo de ésta forma los errores en la medida proporcionalmente menores. Por último la utilización de velocidades Nyquist bajas y con un nivel fijo, nos ha permimitido obtener un radio de isovelocidad proximal, de fáci obtención, que correlaciona de forma adecuada con la cuantificación volumétrica de la IM, así como la estiniación semicuantitativa desde el punto de vista angiográ i co, que no había sido previamente reportado, lo hace al método más interesante en cuanto a su aplica ción clínica. El segundo error potencial, es la asunción de un contorno de isovelocidad hemiesférico, para el ca culo del volumen del flujo y el orificio de regurgitado sobre una superficie no plana. Se ha demostrado q® cuando el orificio esta situado alrededor de una cié curva en forma de embudo, la constante Sn QO® utiliza para la determinación del flujo debe ser reducida









para reflejar el ángulo sólo sostenido por el embudo.




De forma contraria cuando el orificio se encuentra situado en la punta de un embudo invertido (como en el cierre valvular mitral incompleto) la constante puede ser mayor que 2n.’' Este error parece ser sobre todo de índole teórico y parece no afectar de forma significativa en los cálculos de volúmenes y áreas efectuados en este estudio, sobre todo teniendo en cuenta que en nuestra serie de pacientes con IM, no habían casos de IM aguda, así como tampoco casos en relación con prolapso severo de la válvula mitral, rotura de cuerdas o de músculo papilar, ni de valva mitral flotante, que son las situaciones donde particularmente este error puede ser importante.” De cualquier forma, la geometría global puede ser diferente para otros tipos de válvulas y puede ser un factor importante a tener en cuenta cuando el área del orificio de regurgitación es calculado en otras lesiones regurgitantes, especialmente cuando se trata de válvulas con tres valvas”. Estudios futuros establecerán la importancia real de esta posible fuente de error.




CONCLUSIONES



1) El método del área de isovelocidad proximal, es válido para calcular el volumen de regurgitación en pacientes con insuficiencia mitral; 2) El área del orificio de regurgitación, calculada por convergencia proximal, lo mismo que el radio del área de isovelocidad proximal, correlacionan de forma adecuada con índices standar que valoran la severidad de la regurgitación mitral, permitiendo la discriminación de los casos significativos.
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INTRODUCCION



En condiciones normales, la frecuencia cardíaca (FC) Muestra unas fluctuaciones que dependen de la influencia del sistema nervioso autónomo (SNA) sobre la actividad cardíaca. Las oscilaciones se pueden clasificar según su frecuencia en oscilaciones de alta frecuencia o HF (0.15 - 0.40 Hz), que se corresponden con las variaciones respiratorias de la FC, y se utilizan como índice de la actividad tónica vagal; oscilaciones de baja frecuencia o LF (0.04 - 0.15 Hz), que se corresponden con las ondas de Mayer que abarcan unos 10-20 ciclos, mediadas por la actividad de los barorreceptores, y que se deben a influencias simpáticas, aunque no se excluye un mecanismo vago-simpático; y oscilaciones de muy baja frecuencia o VLF (<0.04 Hz), que se corresponden en gran medida con cambios humorales en niveles de catecolaminas y con el Sistema renina-angiotensina.




Hasta este momento los trabajos realizados en el campo de la medicina deportiva se han centrado en estudiar lo que ocurre con respecto a este tema en deportistas de fondo fundamentalmente. Nosotros hemos iniciado una línea de trabajo en la cual pretendemos estudiar como se adaptan los sistemas de control cardiovasculares ante diferentes modelos de entrenamiento deportivo. Hemos querido comenzar por el entrenamiento de fuerza por ser esta una variedad deportiva practicada por una comunidad cada vez más numerosa, sobre la que se ha investigado menos, y en la que con
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frecuencia se hacen valoraciones erróneas y con poco fundamento.




Así. el objetivo de nuestro trabajo será valorar la influencia del entrenamiento de fuerza sobre el control neurovegetativo de la actividad cardiaca, analizando la variabilidad de su frecuencia.






MATERIAL Y METODOS



Hemos aprovechado la colaboración de 11 deportistas (GDep) de 32±10 años que se caracterizan por ser culturistas de élite, es decir, con un nivel de competición nacional y con un somatotipo característico de aquellos que toman parte en competiciones internacionales, con medidas antropométricas definidas por un endomorfismo de 1.8, mesomorfismo de 8.7 y un ectomorfismo de 1.1; el entrenatniento en este grupo ha consistido en 10 horas semanales desde al menos los 5 años previos al estudio. Lo hemos comparado con 32 controles (GGo) de 30±9 años, no habiendo practicado ninguno de ellos ejercicio regular o deportes de competición. Todos ellos han tenido una presión arterial normal y no presentan historia de enfermedad cardiovascular. La presencia de dicha patología ha sido excluido por medio de exploración física y electrocardiograma de 12 derivaciones. Todos los sujetos estudiados han mostrado su consentimiento para la realización del estudio. Ninguno ha estado ingiriendo fármacos cardioactivos durante el estudio protocolizado.




De cada uno de ellos hemos obtenido un registro electrocardiográfico ambulatorio de HOLTER durante 24 horas (en las que no entrenaron), y con un cardioanalizador Pathfinder de Reynolds se ha efectuado la conversión analógica-digital, clasificándose los latidos en normales o aberrantes y transfiriéndose los valores de los sucesivos intervalos RR hasta un ordenador personal PC486DX2, donde han quedado almacenados en fiche-









Oh 3' O" I OhII'41"- 0hie'4r']



 


FIGURA í. Representación gráfica de las oscilaciones de muy baja (VLF¡, baja (LF) y alta frecuencia (HF) en las que se han separado las series temporales de los ciclos RR consecutivos, mediante la demodulación compleja implementada con la transformada rápida de Fourier y su inversa. El eje de ordenadas representa la variación con respecto a la media (todas las escalas se sitúan entre 250 y -250 ms), mientras el eje de abscisas representa el intervalo de tiempo analizado.




ros individuales. Para efectuar el análisis se emplean series temporales de 7.5 min. de duración, constituidas por los ciclos RR consecutivos, eliminando previamente los artefactos y latidos anómalos.




Las variaciones en el ciclo cardíaco se pueden analizar en el dominio del tiempo o de la frecuencia;

Las variaciones en el dominio del tiempo se exploran mediante la determinación de parámetros de variabilidad del ciclo cardíaco (RR) tales como la desviación standard (SD) del promedio de los ciclos obtenidos en registros electrocardiográficos o, como en este caso, promediando las SD de los intervalos RR normales determinados en cada período de tiempo consecutivo a lo largo de las 24 horas. En nuestro trabajo hemos analizado la información obtenida del análisis de todo el registro de 24 horas considerado globalmente, de las 8 horas consecutivas diurnas que incluían la mayor FC, y de las 4 horas consecutivas nocturnas en las que estaba incluida la menor FC.




Las variaciones en el dominio de la frecuencia se analizan mediante la determinación del espectro de frecuencias de la serie temporal de los ciclos cardíacos obtenidos ambulatoriamente.




El análisis del espectro de frecuencias de la variabilidad del ciclo cardíaco presenta la limitación de que sólamente muestra el promedio de las funciones temporales a los largo de toda la serie analizada, es decir, informa de las propiedades globales del fenómeno. Por ello, para la evaluación de las modificaciones rápidas de los mecanismos que controlan la variabilidad de la frecuencia car-









FIGURA 2. Representación gráfica de la longitud media del ciclo RR en los dos grupos estudiados, en ios periodos de 24 horas, diurno y nocturno.



 


díaca (HRV) se plantea la utilización de métodos de análisis basados en procesos de demodulación mediante los que se pretende caracterizar la variación de una banda de frecuencia dada a lo largo del tiempo informando así de los cambios temporales del tono autonómico.




La variante de demodulación utilizada por nosotros utiliza la Transformada rápida de Fourier (FFT) para obtener las amplitudes modulares y las fases de cada uno de los armónicos que contiene la serie RR. Una vez delimitadas las bandas de frecuencias que interesa estudiar se aplica la Transformada inversa, consiguiendo la reconstrucción por separado de cada una de las oscila-




TABLA1




Amplitudes medias de las oscilaciones HF, LF y VLF.
y ciclos RR obtenidos en cada uno de los dos grupos de
estudio




GDEP; ENTRENAMIENTO DE FUERZA (n=11)



	

" -



	

HF (ms)



	

LF (ms)



	

VLF (ms)



	

BR (ms)




	

24 HORAS DIA NOCHE



	

17±6

14+6

25+6



	

27+5" 25+5 30±7"*



	

45+11"* 42±14" 48±18



	

824+115

735±118

982±148




	

QCO: SEDENTARIOS (n=32)



		

RR (ms)




		

HF (ms)



	

LF (ms)



	

VLF (ms)



	
	

24 HORAS DIA NOCHE



	

14±6 11+6 20+10



	

23+7

22+7

23±7



	

37±13

35±13

38+18



	

816±134

727±146

972+157







Abreviaturas; · significación estadística de las dilerencias con resp soielos sedentarios (· p<o.O5, ··p<0.01. —p<0.001).









AMPLITUD DE LAS OSCILACIONES (ms)









FIGURA 4. Representación grálica de las amplitudes medias de las oscilaciones en los grupos estudiados, en el periodo diurno (significación estadística de las diferencias entre los valores de ambos grupos: *p<0.05, “p<0.01).



 




 






clones que están contenidas en las bandas de frecuencias seleccionadas (Figura 1).




RESULTADOS



Los valores se han expresado como media ± s.d. Las diferencias entre las medidas se han evaluado por un análisis múltiple de la varianza (MANOVA) utilizando el ciclo cardíaco RR como covariable, puesto que las amplitudes de las oscilaciones HF, LF y VLF están influenciadas por la frecuencia cardíaca. Se ha considerado la significación para p<0.05.

Las amplitudes medias de las oscilaciones HF, LF y VLF correspondientes a los períodos analizados de 24 horas, diruno y nocturno, así como los ciclos RR medios obtenidos para los grupos de Deportistas y Controles se muestran en la Tabla 1.




Al efectuar el análisis del ciclo RR promedio no se observaron diferencias significativas entre el grupo de deportistas (GDep) y el grupo control (GCo) (Figura 2). Tampoco existieron diferencias significativas en el promedio de las desviaciones estándar entre ambos grupos.




La amplitud media de las oscilaciones durante las 24 horas (Figura 3) es mayor en el GDep que en el GCo, alcanzando diferencias estadísticamente significativas en las bandas de muy baja frecuencia -VLF- (45+11 vs 37±13 mseg., p<0.001) y baja frecuencia -LF- (27±5 vs 23+7, p<0.01), pero no en la banda de alta frecuencia -HF- (17+6 vs 14+6, NS). Durante el día (Figura 4) también observamos mayores valores de amplitud en el GDep. alcanzando significación estadística para VLF (42±14 vs 35±13. p<0.01) y LF (25±5 vs 27+7, p<0.05), pero no para HF (14±5 vs 11+6, NS). Durante el periodo nocturno (Figura 5) solamente se han observado diferencias significativas en relación con la amplitud de LF (30+1 vs 23+7, p<0.001), pero no en VLF ni HF. No se han observado diferencias significativas entre ambos grupos en la frecuencia media de las oscilaciones de lata -HF-, baja -LF-y muy baja -VLF-frecuencia.






DISCUSION



Los métodos empleados en evaluar el control neurovegetativo de la actividad cardíaca incluyen el análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (HRV) en el dominio del tiempo y de la frecuencia, ya que la actividad del Nodo Sinusal está fuertemente modulada pori a actividad neurohumoral [S. Akselrod et al.2, M. Pagani etal.3, Ph, Coumel et al.^, J.T. Bigger et al.s A. Malliani et al.6, J. Hayano et al.']. Uno de los procedimientos más novedosos para efectuar su análisis es el método de la demodulación compleja de la señal, validado recientemente [Burguera et al.s], con el cual se obtienen unos resultados comparables a ios obtenidos mediante los métodos espectrales de autorregresión, pero con respecto a los métodos estacionarios, tales como los basados en el análisis espectral, presentan la ventaja de que permiten conocer las frecuencias y las amplitudes instantáneas de las oscilaciones, reconociendo rápidamente cualquier cambio; es decir, amplían la resolución temporal del análisis de la variabilidad, aportando información adicional, tal como la frecuencia media de las oscilaciones.




La variante de demodulación compleja utilizada en este estudio se diferencia de las reportadas en otros trabajos en que no utiliza filtros digitales para descomponer la señal, sino que utiliza un fliltraje selectivo pasa-banda, implementado con la Transformada rápida de Fourier (FTT) de la misma serie temporal que se pretende demodular y por su inversa, permitiendo la reconstrucción simultánea de las oscilaciones de la HRV, La utilización de la memoria RAM del ordenador personal contribuye a un análisis rápido de la variabilidad de 24 horas (aproximadamente 7 minutos), así como la presentación rápida y sucesiva de todas las series originales y las oscilaciones resultantes, lo cual permite vigilar los cambios puntuales en la HRV, Por otra parte, en esta variante de demodulación la exclusión de los puntos interpolados en el cálculo de los índices obtenidos en cada serie, proporcionan resultados más precisos que los métodos espectrales que incluyen a las zonas de interpolación, produciendo un aumento artificial de las frecuencias bajas.

Estos métodos han sido utilizados para estudiar los efectos de la actividad física, y se han identificado un número de patrones de respuesta durante el ejercicio [E,M, Dixon et al,9. Y, Nakamura et al,’», Y,R, Yamamoto et al,”. O. Rimoidi et al.’2 y en reposo. En este sentido, la evaluación de los efectos del entrenamiento físico crónico sobre el control neurovegetativo de la actividad cardíaca ha producido resultados conflictivos ocasionalmente [E.M. Dlxon et al.s, R. Furlan et al.13.]

Los estudios en relación con la variabilidad de la frecuencia cardíaca apoyan la hipótesis de que el entrenamiento físico modifica el patrón de control neurohumoral de la actividad cardíaca. Los resultados obtenidos en varios estudios sobre los efectos del entrenamiento físico en el control neurovegetativo cardíaco no siempre han coincidido. Las aproximaciones a estos estudios han variado considerando los métodos empleados y las características de los sujetos evaluadas.




El presente estudio se ha basado en registros electrocardiográficos obtenidos bajo condiciones no controladas considerando el patrón respiratorio, la actividad o el reposo, etc. Verdaderamente, la actividad de los sujetos ha sido espontánea y rutinaria, teniendo lugar en días en que no se ha realizado entrenamiento físico habitual. Este procedimiento, aunque menos homogéneo en términos de control de las variables fisiológicas involucradas en el control de la actividad cardíaca, nospermite no bostante, obtener conclusiones que se puedan extrapolar a la actividad de 24 horas global o en determinados períodos de tiempo (ej.: diurno o nocturno). La información así reunida cubre un lapso de tiempo bastante grande, comparable a las condiciones de actividad habitual de los sujetos estudiados.

Los principales cambios en el presente estudio corresponden a las oscilaciones LF y VLF, cuyo aumento de amplitud parece estar relacionado con un aumento de la actividad mixta simpático-vagal en relación con los reflejos barorreceptores (oscilaciones LF) y con factores neurohumorales (VLF). No se puede descartar que el aumento de las oscilaciones LF pueda ser parcialmente debido a un aumento de la actividad vagal desencadenada por la respiración, pues dependiendo de la frecuencia respiratoria las oscilaciones causadas por esta actividad se pueden acercar o ser menores de 0.15 Hz. Sin embargo, los hallazgos parecen sugerir que en estos deportistas la hiperactividad existe en la parte de los componentes simpáticos y humorales responsables de la variabilidad de la frecuencia cardíaca. Estos datos pueden ser parcialmente explicados por una potenciación de los reflejos simpático-barorreceptores como ha demostrado G. Grassi et al.” después del entrenamiento.




Actualmente se encuentran en marcha estudios en estos deportistas y en otro grupo con entrenamiento de fondo que complementan el presente y que analizan estos parámetros junto con otros como los que se obtienen de la prueba de esfuerzo con determinación de consumo de oxígeno (VO2), y que nos permitirán un abordaje más completo y una mejor comprensión del problema de la adaptación cardiovascular al esfuerzo y sus mecanismos de control neurohumoral.
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Grupo de trabajo de enfermería



Estimadas compañeras/os:




Se ha creado dentro de la Sociedad Valenciana de Cardiología un Grupo de Trabajo de enfermería del que pueden formar parte todos los profesionales de enfermería en cardiología que lo deseen, y que estén dados de alta en la Sociedad.




En la última Reunión de la S.V.C. celebrada en Alicante, se aprobó la creación por primera vez de un organigrama con:




Un Presidente

Un Secretario




Dos Vocales




que será renovado por votación simple cada dos años.




Como sabréis el próximo año tendrá lugar en Benicasim (Castellón) la siguiente Reunión de la S.V.C. Todos los interesados en asociarse, participar, tanto en la mesa redonda como en comunicaciones libres, podéis dirigiros para ampliar información al servicio de Cardiología del Hospital La Fe.




Tel. 386 27 00 Ext. 4817 (Lucinio Martínez)




Ext. 4836 (M.® Angeles Sepulveda).




Estaremos en contacto con información periódica.










Comunicaciones para la XII Reunión de la S.V.C.



La Sociedad Valenciana de Cardiología recuerda a los socios que deseen remitir comunicaciones a la próxima Reunión, que tendrá lugar los días 10 al 12 de mayo de 1995, que el plazo de recepción de comunicaciones expira el 31 de marzo próximo, por lo que recomienda ir preparando los resúmenes.




Las bases y formato para la admisión de los resúmenes se remitirán en breve plazo a los socios.
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CONCEPTO



La cardiopatía Isquémica (Cl) es el resultado final de la aterosclerosis coronaria subyacente. Las lesiones ateroscleróticas, complicadas o no, son causa de la isquemia miocárdica que, de manera aislada o asociada a la disfunción ventricular izquierda y/o a las arritmias isquémicas es la determinante de los diferentes síndromes clínicos.




Para Fuster los conceptos fisiopatológicos básicos de la Cl son el crecimiento de la placa, la reestenosis y la angiogénesis y su base anatómica son las células endoteliales, las células de grasa (monocitos) y las células musculares lisas'. El crecimiento de las placas ate-rosclerosas es un proceso complejo de naturaleza inflamatoria; tras lesionarse el endotelio en zonas de cizalla-miento se produce paso de moléculas de colesteros LDL a la íntima y migración posterior de monocitos que se transforman en células de grasa. Es probable que la oxidación de las LDL sea un factor fundamental en esta fase de crecimiento de la placa. Hay posteriormente migración de las células musculares lisas a la íntima desde la media, síntesis de colágeno y formación del corazón necrótico de la placa.

Las placas con un gran corazón lipídico extracelular y generalmente de formación reciente y de pequeño tamaño son las más vulnerables y las que con más facilidad se complican^ La rotura de la capa fibromuscular genera la inestabilidad de la placa que puede ser subclínica (posiblemente la mayoría de las veces) o bien, determinar un síndrome coronario agudo. El factor mayor de la inestabilidad es la trombosis que acompaña a la ruptura; la composición del trombo es importante por su repercusión, tanto en la clínica como en el tratamiento. Los trombos rojos, con gran contenido en eritrocitos tienden a determinar oclusiones persistentes con clínica de infarto agudo y los trombos blancos con predominio plaquetario suelen producir oclusión intermitente y clínica de angina inestable. Solamente los trombos rojos son susceptibles de tratamiento fibrinolítico.




Otro aspecto importante en la Cl desde el punto de vista conceptual es la disfunción endotelial, que favorece la vasoconstricción coronaria; diferentes factores, entre ellos la exposición a elevadas cantidades de LDL, pueden aumentar la sensibilidad de las arterias coronarias a las catecolaminas.






CLASIFICACION



El espectro de la Cl puede resumirse en las siguientes fases, que podrían o no sucederse en el tiempo:



	
Inicial, de desarrollo de la placa (asintomática).


	
De Isquemia silente.


	
De Angina de pecho estable.


	
De Angina de pecho inestable (API).


	
De Infarto agudo de miocardio (IM).





La fase de angina estable presenta como substrato fisiopatológico la isquemia miocárdica determinada por aumento de la demanda y las de angina inestable e infarto agudo la isquemia dependiente de la disminución de la oferta.

Hay formas inusuales de la Cl que merecen ser citadas como el Síndrome X, la aterosclerosis acelerada del corazón transplantado o el espasmo coronario. El Síndrome X o presencia de dolor torácico con objetivación de isquemia miocárdica, reserva coronaria regional deprimida y anatomía coronaria angiográfica normal es posible que dependa de la disfunción endotelial.




La angina inestable (API) ha merecido un esfuerzo de definición con evidente repercusión pronóstica y terapéutica. La clasificación de Braunwaid, quizás la más conocida es práctica y sencilla: según la severidad (de reciente comienzo, progresiva, de reposo subaguda con más de 48 horas sin dolor o de reposo aguda), según las circunstancias clínicas de aparición (secundaria, primaria o bien postinfarto), según la intensidad del tratamiento previo y por último con signos de isquemia miocárdica en el ECG crítico o ausencia de los mismos. La forma de máxima gravedad según esta clasificación sería la que ha presentado crisis en reposo durante las última 48 horas, de forma primaria o tras un IM, en presencia de tratamiento vasodilatador y antitrómboticp endovenosos y con ECG crítico diagnóstico. En el extremo opuesto se encontraría las formas de angina progresiva o de reciente comienzo, secundarias (a una faquiarritmia, por ejemplo), sin tratamiento previo y sin modificaciones en el ECG crítico. En los pacientes ingresados con formas progresivas de API se han descrito una incidencia de 









eventos del 3% y en los ingresados con las formas más graves anteriormente descritas del 44%í




Próximo a la API, tanto en el aspecto fisiopatológico como en el clínico y en el terapéutico está el IM sin onda q. El pico de actividad enzimática que permite la diferenciación diagnótica entre ambos síndromes puede depender de la cadencia con que se efectúan las extracciones, de los enzimas estudiados o de la utilización de técnicas novedosas como la de la troponina, etc. La similitud que existe en cuanto a indicación de estudios diagnósticos complementarios y actitud terapéutica en ambos síndromes relega a un segundo plano el rótulo de infarto o angina.




FACTORES DE RIESGO CORONARIO




El estudio Framingham ha permitido la identificación de los Factores de Riesgo (FR) modificables y no modificables asociados a la enfermedad cardiovascular. Este estudio comenzó en el año 1949 y en el año 1990 se había efectuado el examen bianual 21a una población adulta de más de 5.000 individuos que no presentaban enfermedad cardiovascular inicialmenteí La edad (superior a 45 años en el varón y más de 55 en la mujer), historia familiar de Cl prematura, hábito de fumar, hipertensión, hipercolesterinemia total o LDL, bajos niveles de colesterol HDL y la diabetes mellitus son FR positivos que aumentan el riesgo de Cl. Una cifra de colesterol HDL superior a 60 mg/dl. se considera como un factor de riesgo negativo. Los FR Intervienen en la enfermedad aterosclerótica de diferentes formas: pueden par-ticiar íntimamente en la generación de la lesión inicial (dislipemia), o en el crecimiento de la placa o en su ruptura (hipertensión arterial), o pueden intervenir transformando una situación subclínica en una enfermedad manifiesta (hábito de fumar). Es probable que la hipercolesterinemia intervenga en todas las fases del proceso aterosclerótico. Otro aspecto importante, también evidenciado inicialmente en el estudio Framingham, es el efecto aditivo de los FR, y cómo su presencia de manera acumulada en “paquetes” incrementa de manera significativa la posibilidad de sufrir CL




PREVALENCIA




Se considera que la Cl ha sido la causa más importante de muerte en la mayoría de los países industrializados (entre el 12 y el 45% de todas las defunciones). Es obligado repasar las cifras de la prevalencia de la Cl en USA: 600.000 muertes/año (36% del total), 6.3 millones de pacientes con historia de Cl (3% de la población), unos 2.2 millones de altas hospitalarias/año de pacientes con Cl y 200 de cada 100.000 individuos ingresados al año por lAM. A pesar del descenso confirmado de más del 30% de descenso de muertes por lAM, esta patología sigue siendo la causa de muerte más frecuente entre adultos en USA.^




En España los estudios de prevalencia de la Cl se han basado en la revisión de los certificados de defunción, en el muestreo aleatorio de altas hospitalarias y en el estudio de la incidencia de la Cl en áreas geográficas bien definidas. En el año 1990 fueron dados de alta 601 casos nuevos de enfermedad cardiovascular por cada 100.000 habitentes y estas enfermedades siguen siendo la primera causa de muerte entre los españoles. Del total de muertes debidas a enfermedad cardiovascular, una cuarta parte se deben a Cl; en el varón la mortalidad por Cl es superior a la debida a enfermedad cerebrovascular y en las mujeres sucede lo contrario. Los datos sobre incidencia de lAM indican unos niveles inferiores a los de los países del norte de Europa, USA o Australia, pero similares a los de otros países mediterráneos industrializados. En el estudio REGICOR, efectuado en el norte de Cataluña, en una población de unos 260.000 habitantes, la incidencia de lAM fue de 118,7/100.000, entre los 25 y los 74 años (206,2 en los hombres y 36,9 en las mujeres.®




En el registro de pacientes ingresados en los hospitales de la ciudad de Valencia (RIGVAL) con el diagnóstico de IM hay datos preliminares con prevalencia y mortalidad similar al de otras áreas. Es sorprendente que en la era de la trombolisis (en más del 40% de los pacientes ingresados por IM agudo), la mortalidad del lAM en las UCIS siga situándose alrededor del 20%.




PREVENCION PRIMARIA




El descenso de mortalidad por enfermedad cardiovascular que se ha advertido en el conjunto de los países desarrollados durante las dos últimas décadas cabe atribuirlo tanto a los mejores tratamientos como a los esfuerzos en Prevención Primaria (PP). Los mayores esfuerzos se han dirigido a los determinantes del riesgo modificables: hábito de fumar, hipercolesterinemia, hipertensión, diabetes, obesidad y vida sedentaria. También se estudia recientemente el posible beneficio de los estrógenos en las mujeres postmenopáusicas, el consumo moderado de alcohol y la profilaxis con dosis bajas de aspirina en la población aparentemente sana.

El hábito de fumar es un poderoso factor de riesgo entre mujeres y hombres de todas las edades y grupos étnicos y en todos los individuos con y sin Cl. El tabaco, aún en ausencia de enfermedad arterial coronaria significativa angiográficamente, es un factor de riesgo para el espasmo coronario espontáneo o inducido por la ergonovina y para las respuestas vasoconstrictoras anormales a la acetilcolina intracoronaria. Es probable que elfumar actúe más como desencadenante (por el efecto de la nicotina sobre las plaquetas, factores de la coagulación, etc.) que como substrato básico necesario para el desarrollo de la Cl.

El riesgo de lAM aumenta de forma proporcional al número de cigarrillos fumados y el cese de fumar se asocia con una reducción significativa del riesgo de Cl en todos los grupos estudiados. El 1año el riesgo desciende alrededor del 50% y después de varios años, los fumadores tienen un riesgo similar al de los que nunca han fumado. El abandono del tabaco es un proceso difícil y complejo; el apoyo con parches transdérmicos de nicotina se considera eficaz.

Se discute desde hace años sobre la manera de tratar la hipercolesterinemia en PP. Está demostrada la relación continua y gradual entre Colesterol total (CT) inicial y la muerte por Cl a los 6 años'. La relación entre colesterol y Cl se mantiene entre todos los grupos de edad, en las mujeres y en diferentes razas y se ha comprobado que las dietas y el entorno ambiental junto influyen tanto en la determinación de dislipemia como en el aumento de incidencia de Cl’. También hay evidencia de la regresión angiográfica de la aterosclerosis coronaria y de menor incidencia de síndromes isquémicos en pacientes de Cl en los que se consigue un tratamiento hipolipemiante eficaz’. En metanálisis de estudios con dieta y/o fármacos el descenso del colesterol total se ha relacionado significativamente con el descenso de riesgo de Cl siendo más pronunciado el descenso cuanto más prolongada es la intervención en los estudios.




Aunque hay un acuerdo general sobre los beneficios de la reducción del colesterol en los pacientes que han presentado clínica de Cl y que estos beneficios pesan más que los riesgos, en el marco de la PP esta intervención es motivo de intenso debate. Ha llamado la atención la relación entre cifras bajas de colesterol total, “naturales" (por debajo de 160 mg/dl.) y mortalidad, en los estudios observacionales, sin embargo, no se ha podido determinar si los niveles bajos de colesterol son causa de diferentes procesos patológicos o si son éstos los que han determinado un descenso del colesterol incluso antes de ser clínicamente aparentes. Las definiciones de hipocolesterinemia son variables y no se han considerado individualmente sus diferentes causas, como el tabaquismo o el abuso de alcohol. Es improbable que el colesterol bajo en la población sana tenga una relación causal con el aumento de mortalidad”. Por otro lado en los ensayos clínicos de PP con dieta y fármacos se ha conseguido una incidencia más baja de Cl en los grupos de intervención, pero la mortalidad total no se ha modificado. En los metanálisis de PP se ha observado que el aumento de la mortalidad no cardiovascular se limita a los estudios con fármacos no habiéndose observado en los de intervención con dieta. Estos hallazgos sugieren que el aumento de la mortalidad no cardiovascular observado no está relacionado con la disminución la cifra de colesterol sino que es un efecto adverso de los fármacos”.




Otro aspecto muy discutido es la relación que tiene con la Cl los triglicéridos y el colesterol-HDL (C-HDL). El metabolismo de las lipoproteínas ricas en triglicéridos y el C-HDL está estrechamente unido y ambos se correlacionan en estudios univariados con el riesgo de Cl. En estudios multivariados la cifra de C-HDL tiende a tener más peso pronóstico (posiblemente porque se mide con más precisión en el laboratorio). Recientes análisis estratificados han proporcionado más conocimiento en la compleja relación entre triglicéridos, C-HDL y Cl. en el estudio PROCAM el grupo con peor pronóstico fue el que presentó hipertrigliceridemia (superior a 200 mg/dl.) junto a un C-HDL inferior 35 mg/dl. cuando el cociente CT/HDL era >5”. En el estudio Helsinki los pacientes que presentaban este perfil lipídico fueron los más beneficiados del tratamiento con gemfibrocil; en ellos disminuyó la incidencia de Cl un 71%”. También los datos del estudio Framingham atribuyen un riesgo alto de Cl a los pacientes con hipertrigliceridemia y C-HDL bajo.




La actitud ante la dislipemia en PP se basa datos que se refieren al tipo de fracción lipídica alterada y a su asociación o no con otros factores de riesgo. Hay recomendaciones de los programas de salud en USA (ATP II), de la Sociedad Europea de Aterosclerosis, etc. que de manera más o menos fiel se han trasladado a nuestra práctica diaria. Una clasificación del riesgo basada en la cifra de Colesterol total y Colesterol HDL distingue tres grupos de pacientes que deben ser estudiados y tratados en PP:



	
Los que tienen un CT superior a 240 mg/dl.


	
Los que tienen entre 200 y 240 mg/dl. y 2 o más factores de riesgo de Cl.


	
Los que tienen un C-HDL inferiór a 35 mg/dl.





Otros autores consideran que la decisión de inicial el tratamiento hipolipemiante en PP (con dieta y/o fármacos) debe basarse en la cifra de colesterol LDL (C-LDL) y en el riesgo global de Cl. El C-LDL debe ser el objetivo primario, ya que su descenso es la intervención cuya eficacia ha sido demostrada de manera más concluyente, a cifra deseable de LDL es igual o inferior a 130 mg/dl., y la de alto riesgo es la superior a 160 mg/dl. El riesgo es máximo para los pacientes con clínica de aterosclerosis extracoronaria (arteriopatía periférica o carotídea sintomática), alto, en los pacientes con hipercolesterinemia asociada a otros FR o en los efectos de hipercolesterinemia familiar y bajo en los varones hipercolesterinémicos










 jóvenes (menores de 35 años) y en las mujeres premenopáusicas. En los pacientes de alto riesgo el objetivo del tratamiento es reducir la LDL por debajo de 130 mg/dl. y en los de bajo riesgo a menos de 160 mg/dl. El tratamiento debe basarse en dieta, aumento de la actividad física y pérdida de peso en los individuos de sobrepeso. Si con estas medidas no se consigue debe iniciarse el tratamiento con fármacos. De todas las maneras los hallazgos de los estudios de costo-beneficio recomiendan reservar el tratamiento farmacológico solamente para los pacientes de alto riesgo. Hay 4 grupos de fármacos hipolipemiantes que de manera aislada o combinada han demostrado su eficacia:



	
Las resinas: Colestiramina (4-24 g/día) y Colestipol (5-30 g/dia).


	
Los inhibidores de la HMG Coa reductasa: Estatinas (5-80 mg/dia)


	
Los Fibratos (Bezafribato, Ciprofibrato, Fenofibrato, Gemfibrocilo) y el Acido nicotínico (hasta 6 g/día).





La hipertensión arterial (HTA), aún moderada esta asociada con incremento del riesgo de Cl. En el estudio MRFIT se observó que la mortalidad por Cl se redujo un 36% mediante la PP de la HTA en la población general'". Sin embargo, la reducción del riesgo de Cl en los estudios clínicos de tratamiento antihipertensivo el descenso de eventos y mortalidad por Cl se sitúa alrededor del 16% y el de AC*/ fatales supera el 40%”. Esta disparidad de cifras y el que la incidencia de eventos y mortalidad por Cl muestre forma de J se ha atribuido a las lesiones de la cardiopatía hipertensiva subyacente y a los efectos tóxicos de los medicamentos. Se ha observado que la hipertrofia ventricular izquierda tiene más peso pronóstico para la Cl que el grado de elevación de la tensión arterial en los pacientes con HTA. Se debe señalar también la relación que se ha establecido entre obesidad central, resistencia a la insulina, HTA y dislipemia lo que ha generado un nuevo concepto etiopatogénico de la HTA"-. Esta naturaleza metabólica que Reaven atribuye a la HTA puede explicar los efectos perjudiciales de algunos fármacos antihipertensivos y su responsabilidad en los malos resultados de la PP de la Cl en los pacientes hipertensos.

La mortalidad por Cl en pacientes con Diabetes Mellitus (DM) es 2-7 veces mayor que en los pacientes no diabéticos. La DM acelera la aterogénesis y aumenta el riesgo de IM'L La resistencia a la insulinia se correlaciona tanto con la severidad angiográfica de la Cl como en la presencia de angina microvascular. Las perjudiciales consecuencias cardiovasculares aumentan acusadamente con la antigüedad de la diabetes y la presencia de otros factores de riesgo coronario. Se desconoce la influencia sobre el riesgo de Cl de mantener en los diabéticos un estricto control glucémico". En la PP de la Cl, se les debe recomendar a los diabéticos la modificación de los otros FR especialmente, evitar la obesidad y aumentar la actividad física.




La actividad física intensa se asocia a un descenso en la incidencia y mortalidad por Cl. En un reciente estudio finés, se ha demostrado que la escasa actividad física y una baja capacidad de esfuerzo (valorada mediante la prueba de esfuerzo ergométrica) son factores de riesgo para la Cl en hombres” La actividad física mejora la capacidad de esfuerzo y suele bajar la presión arterial y la frecuencia cardíaca, los dos mayores determinantes del consumo de oxígeno del corazón. Además ayuda a reducir el sobrepeso, disminuye la cifra de triglicéridos y eleva la de C-HDL, influye favorablemente en los factores de coagulación y disminuye la respuesta adrenérgica al stress^.

La obesidad es causa de DM, HTA y dislipemia. en un estudio observacional de más de 115.000 mujeres, el riesgo de Cl se multiplicó por 3 en las severamente obesas y más del 40% de los eventos coronarios fueron atribuidos al sobrepeso”. La adiposidad central (cociente cintura/cadera alto) es mejor marcador de riesgo de Cl que la magnitud total de la obesidad. Ayudar a los pacientes obesos a conseguir pérdida de peso es un difícil problema de la práctica clínica. Los programas eficaces de tratamiento deben incluir, junto a la dieta hipo-calórica y la educación nutricional, consejos sobre cambios en la forma de vida, énfasis en el aumento de la actividad física y apoyo psicológico y social.

Es probable que las mujeres premenopaúsicas deban su bajo riesgo de Cl a los estrógenos endógenos. En estudios observacionales se ha observado reducción del riesgo de Cl mediante el tratamiento de sustitución con estrógenos. En el Nurses'HeaIt Syudy, tras 10 años de seguimiento, la reducción del riesgo con estrógenos en mujeres postmenopáusicas fue del 44%“. El mecanismo de este efecto protector es desconocido: probablemente mejoran el perfil lipídico. Por otra parte los estrógenos aumentan el riesgo de cáncer de endo-metrio y posiblemente de mama y también pueden aumentar la incidencia de enfermedad de las vías biliares. Por lo tanto, la decisión de hormonoterapia de sustitución con estrógenos en la PP y de la Cl debe hacerse valorando el riesgo individualmente.

Hay datos que demuestran una relación inversa entre el consumo moderado de alcohol y el riesgo de IM“ Se considera moderada la cantidad de alcohol contenida en un vaso de vino, 350 mi. de cerveza o una copa de licor, que se puede beber diariamente (alrededor de 10-15 gr./d). Es importante conocer el mecanismo mediante 







el cual el alcohol (posiblemente con independencia del tipo de bebida alcohólica), ejerce su efecto protector con la Cl con la finalidad de alcanzar este objetivo mediante otras intervenciones, debido al riesgo inherente al consumo de bebidas alcohólicas. Cualquier recomendación sobre su consumo, basada en la evidencia epidemiológica deberá ser prudente.




Se ha estudiado el posible papel profiláctico de la aspirina (AAS) a dosis baja en la reducción de enfermedades cardiovasculares, en PP. En el US Physician’ Heait Study se incluyeron más de 22.000 hombres, de 40 a 84 años, y se observó una reducción del 44% en el riesgo de 1.- IM. Un estudio similar efectuado en el Reino Unido no objetivó reducción significativa. No hay evidencia sobre el efecto de la AAS en PP en la mujer. Es aconsejable que la decisión de administrar profilácticamente AAS se tome de manera individualizada. Se debiera considerar en aquellos individuos en los que el riesgo de Cl es lo suficientemente alto como para justificar los potenciales efectos adversos de la utilización de la AAS de manera prolongada.




En resumen, tanto la evidencia epidemiológica como la proporcionada por la actividad clínica diaria apoyan el importante papel de la modificación de los Factores de riesgo en la Prevención Primaria de la Cardiopatía Isquémica: el abandono del tabaco, combatir la dislipemia y la hipertensión, mantener el peso adecuado y efectuar ejercicio reducen el riesgo de sufrir los diferentes síndromes clínicos de la Cardiopatía Isquémica.
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CONCEPTO Y FISIOPATOLOGIA


	
La angina de pecho es un cuadro clínico desencadenado por una isquemia transitoria del miocardio, producida por un desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxígeno del miocardio. Representa el último escalón de la denominada “cascada isqudmica". Existen episodios de isquemia que no llegan a producir angina, lo cual se denomina “isquemia silente”.


	
La causa principal de angina es la ateroesclerosis coronaria, que provoca una obstrucción en las arterias coronarias, de forma que un aumento en la demanda de oxígeno no se ve acompañado de un aumento en el aporte, originando isquemia, además de las ateroesclerosis existen otras posibles causas de angina, habitualmente acompañando a cardiopatías: miocardiopatía hipertrófica, estenosis aórtica, hipertensión arterial, hipertensión pulmonar, etc.


	
Los determinantes mayores del consumo o demanda miocárdica de oxígeno son:



	
Estado de inotropismo o contractilidad.


	
Tensión parietal: función de la precarga.


	
Trabajo sistólico: función de la frecuencia cardíaca, la Tensión arterial sistólica y la duración de la sístole.





Con el esfuerzo se produce un aumento del consumo miocárdico de oxígeno al incrementarse el trabajo sistólico y la contratilidad miocárdica. En presencia de una obstrucción coronaria este aumento de la demanda no se vería acompañado de un aumento del aporte, por lo que se produciría isquemia, en ocasiones en pacientes con lesiones coronarias aparece angina sin relación con un aumento en la demanda, habiéndose objetivado la importancia que tiene el vasoespasmo en estos casos, la obstrucción coronaria fija pura y el vasoespasmo puro estarían en los extremos del espectro de la angina, en la mayoría de los casos ambas formas se mezclan, con predominio de uno u otro componente.






CLASIFICACION:


	
Según la forma de presentación:



	
Angina de esfuerzo: de grado I a IV, según la clasificación de la New York Heart Asociation.


	
Angina de reposo: sería la angina de clase IV.


	
Angina mixta: de aparición tanto en esfuerzo como en reposo.



	
Según evolución:



	
Angina estable: es aquella cuyas características, tanto de presentación como clínicas, no han variado en los últimos 30 días.


	
Angina inestable: grupo heterogéneo que incluye la angina cuyas características han variado en los últimos 30 días, la angina progresiva, la angina inicial o primer episdio anginoso, la angina de reposo, la angina prolongada (mayor de 30 minutos) y la angina postinfar- to (aquella que ocurre en los primeros 30 días después de la fase aguda del lAM).






CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL


	
CUADRO CLINICO: La angina de pecho es un síndrome consistente en un dolor o disconfort, generalmente retroesternal, de corta duración, y frecuentemente irradiado al hombro y aspecto interno de brazo izquierdo, precipitada con el esfuerzo, emoción o cualquier circunstancia que aumente el trabajo cardíaco, y aliviada con el reposo o la nitroglicerina sublingual.





Existe un gran número de variantes sobre este cuadro, pero hay varios aspectos del síndrome que deben de ser evaluados a la hora de valorar un paciente con posible angina:



	
Localización: El dolor habitualmente es retroesternal o precordial, con la máxima intensidad en el centro del tórax. Sin embargo, puede localizarse en cualquier sitio entre el diafragma y la mandíbula. Los sitios más comunes de irradiación son los brazos, especialmente el izquierdo. En ocasiones puede localizarse en el cuello o garganta, zona interescapular, o mandíbula.


	
Cualidad: la sensación suele describirse como opresiva. El dolor es gradual tanto en su comienzo como en su desaparición. No es agudo ni lacerante y no varía con los movimientos respiratorios. Algunos pacientes presentan disena acompañante, y en ocasiones esta aparece sin dolor, podiendo etiquetarse como equivalente anginoso. Clásicamente Levine observó que los pacintes se presionaban con el puño el pecho para describir el dolor (Signo de Levine).


	
Factores precipitantes: La angina se origina por un estrés físico o emocional. Comidas copiosas o el frío pueden desencadenar también angina. En algunos pacientes que presentan angina nocturna se ha podido comprobar que coincide con la fase REM, sugiriendo que puede estar provocada por algún sueño.



	
Duración y frecuencia: la angina típica suele durar unos minutos (2-10 minutos). La frecuencia de los episodios es variable, dependiendo el esfuerzo físico o mental. Hay pacientes con un patrón fijo, de forma que la angina aparece cada vez que efectúan una determinada actividad (umbral fijo), pero en otros pacientes el umbral de isquemia es variable y una actividad que un día provoca angina otro día no la provoca y viceversa.


	
Alivio: Típicamente la angina se alivia con el reposo o con los nitritos sublinguales. Esto último es importante en el diagnóstico diferencial con otros tipos de dolor, la respuesta de la angina a los nitritos es rápida, 5-10 minutos máximo.





El diagnóstico de la angina es fundamentalmente clínico, por lo que es imprescindible en todo paciente con dolor torácico realizar una buena y precisa anamnesis, enfocada a todos los aspectos que previamente señalamos. El cuadro de angina que cumple la descripción típica es, valga la redundancia, la angina típica. Cualquier dolor torácico que por sus características pensemos que es isquémico, pero no presenta las características típicas presentación de la angina, es una angina atípica o dolor torácico atípico.






DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 


	
En el paciente que se presenta a nosotros con una angina típica el diagnóstico es claro, pero lo habitual es que el cuadro no sea típico, por lo que hay que descartar otras causas de dolor torácico:


	
Cardíacas: La pericarditis es la más frecuente, el dolor se exarceba con la inspiración profunda, la tos, la deglución o el decúbito, aliviándose al sentarse o al aguantar la respiración; la presencia de un frote pericár-díco es diagnóstica de pericarditis, que además se acompaña de alteraciones ECG difusas y en ocasiones típicas. La disección aórtica produce un dolor intenso, y suele acompañarse en el examen físico de signos sugestivos.


	
Digestivos: la hernia de hiato, el espasmo esofágico, la gastritis o el ulcus, la pancreatitis y la misma hepatitis, pueden provocar molestias que nos confundan con una angina, pero habitualmente el conjunto del cuadro clínico permite diferenciarlas.


	
Neumológicas: el tromboembolismo pulmonar, la nemonía, el derrame pleural.


	
Pared torácica: inflamaciones de las uniones con-drocostales o condroesternales, un herpes zoster intercostal.


	
Psicógenas.






METODOS DIAGNOSTICOS


	
Antes de hablar de los diferentes métodos diagnósticos hay que recordar que el diagnóstico de la angina de pecho es clínico, y en un paciente que presente un cuadro típico de angina no hay por que realizar pruebas diagnósticas de ningún tipo, lo mismo que en el paciente con una angina atípica pero en el que hemos podido efectuar un ECG durante la crisis y objetivado alteraciones en la repolarización.





El ECG basal (sin angina) puede ser normal o presentar alteraciones crónicas, como patrones de necrosis antigua, alteraciones de la onda T, etc. En caso de poder efectuar el ECG durante la crisis, el patrón más típico es un infradesnivel del segmento ST de carácter transitorio, con normalización al ceder la crisis. Pero también podemos encontrarnos con otras alteraciones durante la crisis: supradesnivel del ST (típico en caso de vasoespasmo, si bien también puede aparecer en caso de obstrucciones críticas), patrón de pseudonormalización (cuando en el ECG basal existen alteraciones en la repolarización, que se normalizan con la angina).

Los métodos que se van a exponer a continuación son sin duda diagnósticos, pero además, y quizás constituye su uso más frecuente, son valorativos, es decir, sirven para aproximarnos a la severidad de la isquemia miocárdica o a la de la enfermedad de las arterias coronarias.






ELECTROCARDIOGRAMA DE ESFUERZO: 



Es el demominado Test de Efuerzo o Ergonometría, cuyo fin es provocar con el ejercicio físico un aumento en la demanda miocárdica de oxígeno para desencadenar isquemia, el método de ejercicio habitualmente es un tapiz rodante o una bicicleta ergométrica. Esta prueba puede utilizarse con dos fines: diagnóstica o valorativa. Es importante aclarar que el diagnóstico de angina de pecho es fundamentalmente clínico, es decir, un paciente con un dolor anginoso típico o en el que se han objetivado cambios ECG, no tiene por que ser sometido a un Test de Esfuerzo con fin diagnóstico, ya que el diagnóstico de angina ya está hecho; sólo recurriremos a Test diagnóstico en caso de dolor torácico atípico (en caso de duda diagnóstica). En el paciente con angina típica diagnosticada, el Test de esfuerzo se suele realizar con fin valorativo: conocer su reserva coronaria, valorar la eficacia de un tratamiento médico, etc.




El criterio para valorar un Test como positivo desde el punto de vista electrocardiográfico es cuestión de polémica. Cuanto más estrictos seamos con los cambios ECG aumentaremos más la especificidad, pero disminuiremos la sensibiliad, y al contrario. La mayoría de autores coinciden en informar un test como positivo ante un infradesnivel del ST de más de 1 mm. a 0.08 seg. del punto J de carácter horizontal o descendente. Además del comportamiento del ST se valora también la respuesta de la tensión arterial sistólica al ejercicio, siendo lo normal un aumento progresivo, de forma que la falla 









je progresión de la Tensión arterial o su caída con el ejercicio es un marcador de isquemia importante.




Las alteraciones en el ECG durante el test de esfuerzo no son valoradles en caso de existir de base altera-ones significativas de la repolarización: necrosis miocardica anterior extensa, bloqueo completo de rama quierda. hipertrofia ventricular izquierda con sobrecarga, efecto digitálico, síndrome de preexcitación,... En estos casos hay que recurrir a otros métodos diagnósticos/valorativos.



	
TECNICAS CON ISOTOPOS; El Talio-201 o los sonitrilos son los isótopos más utilizados, habitualmente ·en combinación con un test de esfuerzo o en paciente con impedimentos físicos para el esfuerzo se administra dipiridamol intravenoso. Un test de esfuerzo negativo excluye enfermedad coronaria significativa en el 65% de los casos, mientras que su combinación con radioisótopos lo haría en un 90%.





La ventriculografía isotópica con Te no permite valorar la fracción de eyección del ventrículo izquierdo y anomalías de la contractilidad, y combinada con el ejercicio nos permitiría valorar alteraciones en la contractilidad segmentaria que serían indicativas de isquemia.




Estas técnicas son caras, por lo que hay que seleccionar el tipo de pacientes a los que indicarlas, habitualmente se utilizan cuando el test de esfuerzo convencional no nos puede aportar datos valoradles, por la existencia de alteraciones ECG básales o en casos de incapacidad para realizar esfuerzos.



	
ECOCARDIOGRAFIA; Es muy útil para valorar la función sistólica ventricular izquierda, tanto global (fracción de acortamiento o fracción de eyección) como segmentaria (normoquinesia, aquinesia, hipoquinesia, disquinesia). Por otro lado nos permite descartar otras cardiopatías que pudieran provocar angina de pecho como la Miocardiopatía Hipertrófica o la Estenosis Aórtica por ejemplo. Con la técnica Doppler podemos conocer datos acerca de la función diastólica del ventrículo izquierdo, alterada con la isquemia.





En los últimos años se ha ido desarrollando la Ecocardiografía de Estrés. Consiste en efectuar un estudio ecocardiográfico mientras se aplica un estrés, con vistas a desencadenar isquemia. Como ya comentamos previamente, las alteraciones en la función contráctil preceden en la cascada isquémica a las manifestaciones electrocardiográficas y a la angina, por lo que la ECOCARDIOGRAFIA de estrés sería más sensible para detectar isquemia, que se traduciría en el empeoramiento en la función contráctil de uno o más segmentos. Como métodos de estrés los más empleados son: el ejercicio físico, la estimulación auricular y la infusión de Dobutamina.




La Ecocardiografía de estrés con infusión de dobutamina a dosis bajas se ha demostrado eficaz en reconocer segmentos miocárdicos con disfunción contráctil basal debida a una disminución crónica del flujo coronario que serían viables y por lo tanto susceptibles de revascularizar. Es lo que se conoce como miocardio “hibernado".



	
ANGIOGRAFIA Y CORONARIOGRAFIA: Es la técnica por excelencia para conocer la anatomía coronaria, ya que se rellenan las arterias coronaria de contraste, pudiendo objetivarse la existencia de obstrucciones en las mismas. Por otro lado, la angiografía del ventrículo izquierdo permite calcular la fracción de eyección y el análisis de la contractilidad segmentaria.





La coronariografía, permite valorar la extensión y severidad de la enfermedad coronaria, pero no la repercusión funcional de la misma. Es decir, no valora la isquemia, por ello todas las técnicas diagnostico/valorativas no son excluyentes sino complementarias.




TRATAMIENTO MEDICO


	
CONTROL DE LOS FACTORES DE RIESGO: Antes de valorar la necesidad o no y el tipo de tratamiento antianginosos en el paciente con angina de pecho estable, es imprescindible identificar y controlar los factores de riesgo coronario, la denominada prevención secundaria.



	
Dislipemia: en todos los pacientes con cardiopatía isquémica hay que determinar los niveles de Colesterol total, Colesterol-HDL, Colesterol-LDL y Triglicéridos. El objetivo de la prevención secundaria es conseguir los siguientes valores: Colesterol total < 190 mg/dl, LDL < 120 mg/dl, HDI > 35 mg/dl en hombres y > 42 mg/dl en mujeres, Triglicéridos < 200 mg/dl y coeficiente LDL/HDL < 0.5. Parece bien demostrado que la disminución de los niveles de colesterol disminuye la progresión de la enfermedad coronaria e incluso puede producir regresión de la ateroesclerosis, con dichos fines la Sociedad Española de Cardiología y la Sociedad Española de Ateroesclerosis recomiendan cifras de Colesterol total de 155-175 mg/dl y de LDL < 100 mg/dl. Estas reducciones deben ser persistentes y sostenidas en el tiempo para conseguir beneficio, en caso de no logar los objetivos con tratamiento dietético en tres meses, esta justificado el uso de fármacos hipolipemiantes.


	
Tabaquismo: el tabaco no sólo Influye en la formación y desarrollo de la placa ateroesclerosas, sino que es por sí mismo un posible desencadenante de eventos coronarios agudos, por lo que su abandono total es primordial en todo paciente con cardiopatía isquémica.


	
Hipertensión Arterial: al igual que el tabaquismo, la HTA es factor de riesgo en cuanto al desarrollo de ateroesclerosis coronaria, y además posible desencadenante de evento agudos. En ocasiones sólo con el controladecuado de la HTA se consigue controlar al paciente con angina.


	
Otros factores de riesgo: es importante el control adecuado de los pacientes con diabetes mellitus, con demostrada tendencia a padecer enfermedad difusa y del pequeño vaso. Hay que recomendar la correcicón del sobrepeso y la realización del ejercicio físico ligero-moderado.



	
FARMACOS ANTITROMBOTICOS: En la actualidad es recomendable el uso de antiagregantes plaquetarios, en concreto Acido Acetil Salicílico (AAS), en todo paciente diagnosticado de agina de pecho, podiendo oscilar la dosis recomendable entre 80-325 mg al día. El uso de Dipiridamol aislado o en conjunto con AAS no está justificado al no haberse demostrado mayor efecto que con AAS sola. En caso de problemas de intolerancia o alergia a AAS se puede utilizar Ticlopidina.


	
FARMACOS ANTIANGINOSOS: Existen tres grupos clásicos de fármacos antianginosos, los nitratos, los betabloqueantes y los antagonistas de los canales del calcio.





A) NITRATOS: Ejercen su efecto beneficioso por su propiedad vasodilatadora, fundamentalmente venosa, disminuyendo la precarga y la postcarga y por tanto el consumo miocárdico de oxígeno. Además producen aumento del flujo coronario, dilatación de la zona este-nosada, aumento de la circulación colateral y redistribución del flujo a las zonas isquémicas. Se ha objetivado también un posible efecto antiagregante. Los nitratos producen vasodilatación mediante su transformación en óxido nítrico, para lo cual precisan de grupos suihidrilos, la deplección de los cuales ha sido propuesta como posible mecanismo de la tolerancia a los nitritos, existiendo dos posibles estrategias para su prevención, utilizar fármacos donantes de sulfidrilos (N-Acetil-cisteina, Captopril...), o lo que es mejor, terapia intermitente, es decir, descansar varias horas al día de nitratos para dar tiempo a la regeneración de los grupos sulfhidrilos, de ahí, que se suprima la dosis nocturna de nitratos orales o se retire el parche transdérmico.




Preparados más usados actualmente:

- Nitroglicerina:



	
Sublingual: se utiliza para yugular las crisis de angina de pecho o para prevenir su aparición antes de efectuar un ejercicio que se sepa que la provoca. Existe en comprimidos y en forma de spray.


	
Intravenosa: de uso en la angina inestable y con monotorización hemodinámca.


	
Transdérmica: en forma de parches, que liberan en 24 horas, 5, 10 o 15 mg, siendo recomendable su retirada por la noche para evitar tolerancia.


	
5 Mononitrato de Isosorbide: Su empleo ha sustiu-tido al Dinitrato de Isosorbide, que sufría un metabolismo hepático muy fuerte, siendo su metabolite activo el 5-MNI. Se administra por vía oral, habitualmente dos dosis de 20-40 mg, o bien en formulación retardada 50-60 mg en una sola dosis.





No ha sido demostrada de forma significativa el beneficio de una u otra forma de administración (oral o transdérmica). Los preparados orales tienen la ventaja de su menor costo económico, bastante importante, mientras que los parches en ocasiones pueden tener un efecto placebo añadido.



	
BETABLOQUEANTES: El bloqueo de los receptores Beta-1 adrenérgicos ocasiona una disminución de la frecuencia cardíaca, tanto en reposo como en ejercicio, reducción de la Tensión arterial y disminución de la velocidad de contracción del miocardio (efecto inotropo negativo), todo lo cual disminuye el consumo miocárdico de oxígeno. Además, presentan efecto antiarrítmico. Existen muchos fármacos betabloqueantes, es aconsejable utilizar aquellos con una vida media más larga (atenolol, metropolol), sin actividad simpaticomimética intrínseca (propanolol, atenolol, metoprolol). Su uso está contraindicado en pacientes con bradicardia importante o bloqueo auriculoventricular, broncoespasmo y claudicación intermitente severa. En principio no deben utilizarse en pacientes con insuficiencia cardíaca, si bien hay varios ensayos en desarrollo actualmente del uso de betabloqueantes en pacientes con miocardiopatía dilatada.


	
ANTAGONISTAS DE LOS CANALES DEL CALCIO:





- Dihidropiridinas: El máximo exponente de este grupo es la Nifedipina, cuyo efecto principal es la vasodilatación arterial, periférica y coronaria, podiendo producir taquicardia refleja. A dosis terapéuticas no tiene efecto inotropo ni cronotropo negativos. Actualmente exiéten nuevos fármacos de este grupo, como el Nisoldipino o el Amiodipino, con mayo selectividad por las arterias coronarias, por lo que el número de efectos indeseables (taquicardia, rubefacción facial, cefalea, edemas maleolares...) es menor.




- Verapamil: tiene menos potencia vasodilatadora que las dihidropiridinas, pero además disminuye la contractilidad y la frecuencia cardíaca, determinantes mayores del consumo miocárdico de oxígeno. Está contraindicado obviamente en presencia de disfunción sistólica ventricular, bradicardia significativa o bloqueo auriculoventricular.




- Dlltiazem: podríamos decir que es un fármaco intermedio entre las dihidropiridinas y el verapamil, con acción vasodilatadora arterial intermedia, y menor efecto inotropo y cronotropo negativos.




¿Con cuál de estos fármacos vamos a tratar al paciente con angina de pecho?

I. Angina de pecho estable: en caso de angina de esfuerzo estable, si esta ocurre a muy grandes esfuer-









20S en ocasiones no es necesario el uso crónico de fármacos antianginosos, podemos utilizar la nitroglicerina sublingual en caso de presentar alguna crisis o de forma profiláctica. Si la angina es a menores esfuerzo o interfiere con la vida activa del paciente, el fármaco ideal es aquel que disminuya las demandas con el esfuerzo, es decir, un betabloqueante. Si no podemos utilizar un betabloqueante por existencia de contraindicaciones absolutas o por haber presentado efectos secundarios, podemos recurrir a verapamil o diltiazem. Si con monoterapia no controlamos el cuadro recurriremos a la asociación de fármacos. Existen asociaciones beneficiosas y asociaciones perjudiciales;



	
Se puede asociar un betabloqueante con una dihidropiridina.


	
Se puede asociar un betabloqueante con un nitrato.


	
Se puede asociar verapamil o diltiazem con un nitrato.



	
No se puede asociar verapamil con un betabloqueante (efectos a nivel cardíaco muy parecidos, que podrían potenciarse).


	
No es deseabla la asociación de nifedipina con nitratos, ya que ambos producen taquicardia refleja, la cual podría empeorar la angina.


	
Se puede utilizar con precaución un betabloqueante con diltiazem.





La estrategia de actuación en la angina estable que se utiliza actualmente queda expresado en la Figura 1.




II. Angina de pecho inestable: Constituye un cuadro agudo de evolución imprevisible, que va a requerir ingreso en una Unidad de Cuidados Coronarios para tratamiento intensivo. Habitualmente utilizamos una asociación de Nitroglicerina intravenosa y otro fármaco, por ej. un betabloqueante, además de aspirina y/o heparina Na intravenosa. Si en las primeras 24 horas no se controla el cuadro hay que efectuar una Coronariografía y valorar con su resultado la indicación de revascularización (Figura 2).




5. REVASCULARIZACION




Las técnicas de revascularización permiten restituir el flujo coronario en territorios isquémicos, para ello se puede utilizar la cirugía con bypass, utilizando vena safena o arteria mamaria interna, o las técnicas de angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP), con un balón o mediante otros métodos más sofisticados: stens, aterectomía, láser... A continuación revisaremos las indicaciones de revascularización, si es mejor o no que el tratamiento médico, y la comparación entre cirugía y ACTP.

a) CIRUGIA DE REVASCULARIZACION: A raíz de fres grandes ensayos multícéntricos que comparaban los beneficios de la cirugía frente al tratamiento médico (Coronary Artery Surgery Study, Veterans






 




 






 






 


Administración Study y European Coronary Surgery Study Group), la Sección de Cardiopatia Isquémica de la Sociedad Española de Cardiología resume como indicaciones de la cirugía de revascularización coronaria en la angina crónica estable las siguientes;



	
Como mejoría de la calidad de vida (no del pronostico);


	
Angina de esfuerzo rebelde al tratamiento medico


	
Angina de esfuerzo que responde al tratamiento médico pero que interfiere con la calidad de vida del paciente.


	
Como mejoría del pronostico;



	
Estenosis del Tronco de la Coronaria izquierda > 50% (si la mortalida del grupo quirúrgico es < 5%).


	
Estenosis > 70% de tres vasos con fracción del eyección < 50%.


	
Estenosis > 70% de un vaso principal con ergometría positiva de riesgo y contraindicación de ACTP.





Son indicaciones discutidas, debido a la discrepance de resultados entre los tres estudios, las siguientes;



	
Estenosis > 70% de dos vasos coronarios con fracción de eyección deprimida.


	
Estenosis > 70% de tres vasos con fracción de eyección normal.





Hay que hacer una mención, y es que estos ensayos se diseñaron y realizaron hace más de 10 años. Hoy en día disponemos de más y mejores fármacos anfianginosos, se ha extendido la terapia antitrombótica a prácticamente todos los pacientes con cardiopatia isquémica, se han introducido los fármacos inhibidores de la enzima convertasa de la angiotensina que han demostrado la mejoría del pronóstico de vida en pacientes con fracción de eyección disminuida, y por último conocemos mejor la fisiopatología de los eventos coronarios agudos, a menudo relacionados con complicaciones de placas que no creaban estenosis significativa. Por todo ello siempre tenemos que individualizar el caso del paciente a la hora de valorar la indicación de cirugía.




b) ANGIOPLASTIA; es un procedimiento, en manos experimentadas, seguro, relativamente no traumático, y altamente efectivo en el alivio de la angina, aumentando la capacidad de ejercicio y reduciendo la necesidad de fármacos antianginosos. En la pasada década llego a ser el procedimiento de revascularización preferido para la mayoría de los pacientes con enfermedad de un solo vaso sintomática, y actualmente se va usando cada vez con más frecuencia en pacientes con lesiones de dos o tres vasos. Con respecto al tratamiento médico se efectuó un ensayo en pacientes con lesión de un solo vaso y se comprobó que únicamente mejoraba la calidad de vida, no el pronóstico, pero con mayor incidencia de infarto de miocardio y de bypass de urgencia.

Con respecto a la cirugía, se han desarrollado cuatro estudios que comparan cirugía vs ACTP, que como resultado general arrojan unos resultados en cuanto a supervivencia similares para ambas téncicas, pero con una menor tasa de re-estudios en caso de la cirugía.




Podemos resumir con las siguientes recomendaciones; El tratamiento médico alivia la angina en muchos pacientes independientemente de la severidad de las lesiones, y su influencia en la supervivencia es similar a la cirugía en pacientes con lesión de un vaso o lesiones multivaso (que no afecten a la arteria descendente anterior) con fracción de eyección normal. Para el paciente con lesión del tronco, lesión multivaso que afecte a la descendente anterior, o lesión de tres vasos con función sistólica deprimida, la cirugía parece estar indicada por mejorar la supervivencia.




Para pacientes con lesión de un vaso o multivaso (que no afecte a la descendente anterior) y función sistólica normal la elección de tratamiento médico, ACTP o cirugía debe ser individualizada. Si se decide un tratamiento revascularizado, la decisión de cirugía o ACTP debe hacerse con el conocimiento de que la cirugía está sociada a una mayor morbilidad inicial pero con mejores resultados en el alivio de la angina y en la necesidad de repetir exploraciones cruentas en los 2-3 años posteriores.




6. ANGINA VARIANTE



	
Término usado para describir un cuadro de angina no relacionada con el esfuerzo asociado con elevación del segmento ST en el ECG durante el dolor. Al ser efectuada esta descripción en 1959 por Prinzmetal et al., se conoce también como Angina de Prinzmetal. Ya entonces postulo su relación con el espasmo coronario.


	
En la angina variante el grado de isquemia producida es mayor, debido a que habitualmente se produce un espasmo de una arteria coronaria mayor. Durante el episodio isquémico pueden producirse arritmias ventriculares, incluso fibrilación ventricular.


	
El tratamiento de la angina variante se realiza con calcioantagonistas y/o nitritos.
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CONCEPTO



El infarto agudo de miocardio (lAM), es una de las manifestaciones de la arteriosclerosis coronaria junto con la angina de pecho, muerte súbita e insuficiencia cardíaca. Se define como la necrosis aguda de un territorio del músculo cardíaco, provocado por la oclusión de una arteria coronaria.




Esta necrosis isquémica aguda de las células miocárdicas está producida por una disminución grave del flujo sanguíneo debido a la oclusión total de una arteria coronaria, casi siempre de origen trombótico, dando lugar a hipoxia y muerte celular.

Constituye una entidad clásicamente caracterizada por la triada de dolor torácico, alteraciones en el ECG y liberación enzimática por la necrosis aguda celular.




Se trata de una enfermedad de comienzo súbito, que puede aparecer tanto en sujetos aparentemente sanos como en el seno de una cardiopatía isquémica.




Regulación del flujo coronario




La contracción del miocardio en sístole reduce el flujo en las arterias intramiocárdicas, sobre todo en el ventrículo izquierdo (VI), debido a lo cual la circulaicón en el árbol coronario tiene lugar casi exclusivamente en diástole. Existe un segundo mecanismo de regulación mediado por las substancias vasodilatadoras que libera el endotelio por lo que para una buena regulación del flujo es primordial su integridad.






FISIOPATOLOGIA



Tras la obstrucción trombótica y la isquemia mantenida se produce una hipoxia celular (figura 1). Esta falta de oxigenación impide mantener por un lado la fosforilación oxidativa para la formación de ATP, que disminuye en el interior de la célula, y por otro produce un aumento del metabolismo anaerobio con acumulo de ácido láctico y otros metabolites que ponen a la célula en situación de acidosis.




En esta situación se produce una salida de K al espacio extracelular desde el interior, aumentando la concentración del mismo y provocando cambios en la polaridad de la membrana, que dan lugar a las alteraciones del segmento ST del ECG. Al mismo tiempo se produce hipopotasemia intracelular favoreciendo la aparición de arritmias.








 


Figura 1




La distinta concentración del calcio intra y extracelular está mantenida por el ATP, cuando este disminuye debido a la isquemia, el calcio intracelular aumenta dando lugar a la formación de postpotenciales y alternancia eléctrica, favoreciendo arritmias.




Factores predisponentes del infarto 1. Aterosclerosis




Ocurre fundamentalmente en el mundo industrializado donde las comidas son ricas en grasas saturadas. Las lesiones intraarteriales comienzan a aparecer a temprana edad. A los 10 años ya pueden apreciarse las llamadas estrías lipídicas que luego con los años pueden evolucionar hacia la llamada placa fibrosa. Estas placas fibrosas se localizan sobre estrías lipídicas situadas en zonas de bifurcación arterial o angulaciones donde las arterias están sometidas a mayor estrés hidrodinámico. Las placas ricas en lípidos están separadas de la luz por un casquete fibroso. Las placas que se rompen tienden a ser blandas con colesterol y ásteres de colesferol y se asocian a depósitos lipidíeos en los márgenes de la placa. La mayor parte se rompen por la unión entre el casquete fibroso y la íntima, en el resto la rotura es más central.




Tras la fisura o rotura de la placa se produce una exposición a la luz vascular del colágeno fibrilar con adhesión y agregación plaquetar y formación del trombo. Cuando la rotura de la placa es superficial el estímulo trombogénico es ligero, produciendo un trombo lábil que se desprende dando lugar a la angina inestable. Cuando hay rotura de una placa profunda y ulcerada, el estímulo trombogénico es intenso, dando lugar a una oclusión trombótica estable e infarto.




Estadios de la aterosclerosis coronaria.

Clasificación de Fuster (Figura 2):




Estadio i; Proliferación de la célula muscular lisa tras pequeña lesión de la íntima.

Estadio II: Placa arteriosclerótica con gran contenido graso que puede ser pequeña.

Estadio III; Rotura de placa con formación de trombo mural que posteriormente se organiza.

Estadio IV: Rotura de placa y formación de trombo oclusivo que conduce al lAM.

Estadio V; Oclusión trombótica de una placa grande suboclusiva, es una trombosis pasiva y se comporta de forma silenciosa.

Existe un proceso común subyacente a todas las formas de presentación de la arteriosclerosis coronaria, por rotura de placa y posterior trombosis que dará lugar;



	
Si es un trombo totalmente oclusivo sin circulación colateral distal a un infarto de miocardio con onda Q.


	
Trombos oclusivos transitorios con lisis espontánea o con circulación colateral distal pueden dar lugar a grados menores de necrosis e Infarto no Q.



	
Vasoespasmo





El espasmo es una disminución localizada del diámetro del vaso, diferente al tono arterial que se ve influenciado por estímulos nerviosos o farmacológicos. Estos cambios son insuficientes para comprometer el flujo salvo que exista lesión aterosclerótica severa.




De forma infrecuente un espasmo coronario prolongado y severo puede conducir a necrosis en ausencia de daño intraarterial, esta circunstancia se produce únicamente en un 10% de pacientes en los que se detectan coronarias normales, y puede verse relacionado con uso de cocaína o estrés emocional severo. Lo más probable es que ocurra sobre lesión endotelial pequeña que pueden pasar inadvertidas en el estudio angiográfico. Este endotelio lesionado responde mal a las substancias vasoactivas, mostrando respuesta acentuada a las vasoconstrictoras liberadas por las plaquetas.









Figura 2. Estadios de ia aterosclerosi: coronaría. Ciasificación de Fuster. Explicación en el texto.



 

	
Aumento de las demandas de oxígeno





La estenosis aórtica severa, la miocardiopatía hipertrófica la hipertensión arterial severa que cursan con un aumento de masa miocárdica p.aden provocar insufici. ' cia coronaria en presencia ce árbol coronario normé;



	
Combinación de cualquiera da las anteriores


	
Otras causas





Disección de aorta que afecte a la raíz de la misma. Traumatismo sobre arterias coronarias. Radioterapia por necplasia. Laceración en el curso de ACTP o estudio angiográfico. Enfermedades metabólicas: Amiloidosis o proliferativas de la íntima. Arteritis; enf. de Takayasu; Anomalías congénitas de las arterias coronarias: nacimiento de la coronaria izquierda de la arteria pulmonar. Causas hematológicas con trombosis in situ. Policitemia vera. Coagulación intravascular diseminada. Otras como abuso de Cocaína. Contusión miocárdica.




Factores desencadenantes del infarto




Ritmo circadiano: Aunque el infarto se puede producir a cualquier hora se ha comprobado que la mayor incidencia se sitúa entre las seis y las doce horas coincidiendo con el comienzo de la actividad física donde hay un aumento del tono simpático con aumento de la frecuencia cardíaca, tensión arterial y tono vasomotor coronario. También existe, coincidiendo, un aumento de la adhesividad plaquetaria y viscosidad sanguínea con el paso de decúbito a la posición erecta.




Todos los factores anteriores unidos al hecho de realizar un esfuerzo físico o mental, o encender un cigarrillo (que provoca vasoconstricción coronaria) (o un esfuerzo








 


Figura 3




físico intenso), dependiendo de la vulnerabilidad de la placa pueden desencadenar el infarto.






DIAGNOSTICO



Manifestaciones Clínicas




El enfermo con lAM suele presentar aspecto de gravedad. con palidez y frialdad de piel inquietud y con dolor intenso.

El dolor es el síntoma principal. Se localiza en área precordial retroesternal (figura 3), es de carácter opresivo, descrito por el paciente como aplastante (sensación de losa) o quemante, que a menudo señala con el puño cerrado sobre el tórax, podiendo irradiar a cuello, zona interescapular, hombros, miembros superiores, sobre todo el izquierdo en la cara interna. En ocasiones asciende desde epigastrio simulando patología digestiva. También puede manifestarse como disnea siendo un equivalente anginoso.

En ocasiones el enfermo puede relatar síncope al inicio de los síntomas, que puede estar relacionado con arritmias o como una reacción vaso vagal como respuesta al dolor.

En pacientes ancianos los síntoma suelen ser más atípicos, en ocasiones aparece como insuficiencia cardíaca aguda, o insuficiencia cardíaca que empeora, o incluso de forma silente detectándose en un ECG de rutina.




También en diabéticos cuya sensiblidad al dolor está disminuida, las características del dolor pueden ser atipi-cas.




Habitualmente el dolor es de duración mayor a 30 minutos y frecuentemente se prolonga durante varias horas, no cede con nitratos sublinguales, precisando de opiáceos.

Síntomas acompañantes.-Generalmente el dolor se acompaña de cuadro vegetativo con diaforesis profusa, malestar general náuseas y vómitos, siendo estos últimos también efectos colaterales frecuentes de los opiáceos.




El cuadro clínico de lAM, es fácil de identificar en pacientes de mediana edad con factores de riesgo, historia previa de angina, o manifestaciones sugestivas de angina en los días previos.




Exploración Física



	
Aspecto de gravedad.


	
Frecuencia cardíaca; Inicíalmente pueden aparecer una taquicardia sinusal (100-110 l/m), en ocasiones secundaria a la descarga adrenérgica provocada o favorecida por el dolor. También en otros casos puede aparecer una bradicardia extrema, frecuente en infartos inferiores o una taquicardia regular o irregular. Son frecuentes los complejos ventriculares prematuros (CVP).


	
TA: Puede apreciarse u aumento de la misma secundario a la descarga adrenérgica originada por la angustia y el dolor, pero puede presentarse hipotensión en infartos masivos por disfunción sistólica de VI, administración de morfina, nitratos o ambos. Con posterioridad las cifras tensionales se recuperan paulatinamente,


	
Fiebre: Puede estar elevada tras las primeras 24-48 h. del infarto, siendo una respuesta inespecífica a la necrosis tisular.


	
Auscultación Cardíaca: Puede aparecer 4.’ ruido por disminución de la distensibilidad del VI. La auscultación varia si el infarto es complicado pudiendo aparecer 3.’ Ruido si existe I.C.: soplo sistólico de Insuficiencia mitral cuando hay afectación del músculo papilar o sistólico de CIV si existe rotura de tabique interventricular.


	
Pulso Venoso Yugular: Su altura y morfología refleja las presiones diastólicas que en el lAM suelen ser normales o ligeramente elevadas, por tanto puede parecer normal, pero podemos encontrar onda “a" prominente en pacientes con HTP secundaria a IVI o alteración de la distensibilidad del VI.





Cuando existe infarto de VD hay distensión pronunciada de las venas yugulares o cuando se afectan los músculos papilares derechos puede aparecer insuficiencia tricúspide y ondas “v" altas. También en la rotura subaguda de pared libre de VD o VI.



	
Pulso Carotideo; Importante para valorar el volumen sistólico del VI, si es pequeño, indica un volumen 









sistólico disminuido. Si es alternante indica grave disfunción ventricular.



	
Abdomen suele ser normal. Pueden aparecer hepatomegalia por ICD en el seno de un lAM de VD, con dolor a la palpación en hipocondrio derecho por distensión de la cápsula de Glisson e incluso ictericia.





Electrocardiograma




Es uno de los criterios diagnósticos del infarto agudo.




Suele alterarse precozmente. Es necesario registrar ECG de 12 derivaciones y si existe la sospecha de infarto de VD las derivaciones derechas.

En 1920 Pardee describió las alteraciones ECG del lAM en el ser humano catalogándolas de Isquemia, lesión y muerte celular (necrosis) traducidos en cambios de la onda T. desnivel del segmento ST y aparición de ondas Q, respectivamente.




Inicialmente hay un aumento de amplitud de la onda T que se produce desde el comienzo del dolor hasta las 4 h. A los pocos minutros se produe una elevación del segmento ST de convexidad superior, seguido de un aumento de la amplitud de la onda R que se reduce prontamente al aparecer la onda Q.




Si el miocardio en riesgo se reperfunde, el segmento ST puede revertir precozmente, podiendo persistir inversión de onta T. con onda Q manifiesta o no. Si no se reperfunde la regresión del segmento ST a la línea isoeléctrica es paulatina.

Puede aparecer depresión recíproca del segmento ST en zonas alejadas de las que presentan elevación, esto puede significar isquemia a distancia y enfermedad multivaso o un compromiso de la circulación colateral. La depresión del segmento ST en las derivaciones VI-V3 puede significar lesión posterior más que isquemia anterior.

Según la zona afectada por la arteria coronaria ocluida la imagen eléctrica de isquemia lesión y necrosis se observarán en unas u otras derivaciones:



	
Cara inferior: Irrigada en su mayor parte por la Coronaria derecha habrá alteraciones en II, 111, VF.


	
Antero-septal: Corresponde al territorio de la Descendente Anterior las alteraciones aparecerán en VIVA.


	
Lateral: Territorio de la Circunfleja, las derivaciones afectadas serán I. aVL. V5 y V6.


	
Posterior: No es accesible al análisis electrocardiográfico directo, pero las alteraciones se reflejan como imágenes especulares de VI-V3, esto es infradesnivel de ST en los primeros estadios seguido de un aumento de onda R. siendo R mayor que S en V2. Generalmente se afecta en el seno de un infarto inferior.


	
Infarto de VD: No existe ningún criterio ECG que identifique infarto de pared anterior de VD: Elevación del ST en 2 o más precordiales derechas V3R-V7R, siendo más significativa la elevación en V4R con posterior pérdida de R en esas derivaciones y aparición de onda Q, o descenso del segmento ST en I o VL.





lAM NO Q




Se caracteriza por la no aparición de ondas Q en el ECG.

Su diagnótico precisa de dolor sugestivo de isquemia miocárdica con alteraciones de la repolarización en el ECG y elevación enzimática característica de necrosis pero sin Q. Las alteraciones que podemos encontrar en el ECG pueden ser transitorias o persistentes con elevación o descenso de ST o inversión de la onda T.

Tanto en estudios post-mortem como en angiográficos se ha demostrado la alta incidencia de permeabilidad coronaria en el infarto no Q, y que en la mayoría de los casos las lesiones coronarias que se detectan no son críticas, esto lleva a pensar que en la mayoría de los casos se produzca una reducción severa del flujo coronario, pero no lo suficientemente intensa y mantenida como para provocar un infarto completo, a esto también contribuiría la permeabilización precoz, tanto espontánea como por inten/enciones terapéuticas (ACTP, fibrinolisis) y la existencia de circulación colateral.

Una de las características importantes de este tipo de infarto es la alta incidencia de isquemia residual, que se explicaría por la recanalización precoz por lo que habría menor zona de necrosis y mayor de isquemia, ello conduciría a un menor riesgo de IC.

Los marcadores para eventos posteriores del lAM no Qson:



	
Localización anterior.


	
Persistente depresión del segmento ST al alta.


	
Aparición o progresión del ST con angina.


	
Incapacidad para realizar prueba de esfuerzo a baja carga. El lAM no Q sin descenso de ST tiene menor riesgo.





Consideraciones sobre Infarto Agudo y bloqueo de rama




La presencia de un Bloqueo de rama derecha interfiere menos en el diagnóstico de Infarto Agudo que el Bloqueo de rama izquierda. El bloqueo puede existir previo al infarto o ser consecuencia del mismo, esto puede suceder por la relación que existe entre circulación coronaria y vías de conducción. La rama derecha del Fascículo de Hiss y la subdivisón supero anterior de la rama izquierda dependen de la Descendente anterior; el tronco principal y la subdivisión postero inferior izquierdatienen irrigación doble, dependiendo de la Descendente anterior y la Descendente posterior, por lo que es más difícil que ésta última se vea afectada en el seno de un infarto agudo.




En el caso de la rama derecha reciente hay ausencia de R inicial del complejo rSR' del bloqueo de rama de V1-V4. mostrando un patrón QR. manteniendo las alteraciones del ST y de la onda T. Si el Bloqueo es antiguo el patrón es más Qr o trifásico QRS.




En el caso de bloqueo de rama izquierda es más difícil, se han propuesto cambios primarios del segmento ST y onda T (segmente ST Y onda T desplazados hacia la deflexión más importante del QRS), regresión de la onda R VI-V4, muescas en la deflexión ascendente de la onda S en al menos dos derivaciones V3-V5 (muesca tardía (muesca precoz) onda Q patológica en I. VI V5-V6.




Pruebas de Laboratorio




Cuando se produce lesión irreversible de las células miocárdicas se liberan al torrente circulatorio varias enzimas. El aumento de la creatin fosfo kinasa (CK) plasmática es la prueba más sensible de laboratorio para el diagnóstico del infarto agudo, también se determinan la lactodeshidrogenasa (LDH), y la aspartato-amino-trans-ferasa: AST (antes SCOT).




CK: Aumenta entre las 4-8 h. después del comienzo del infarto (figura 4) con pico máximo a las 24 h„ normalizándose a los 3-4 días. Los valores máximos ocurren antes en pacientes con reperfusión tanto espontánea como tras tratamiento trombolítico o recanalización mecánica.




Esta enzima también puede elevarse en pacientes con intoxicación alcohólica, ejercicio violento, traumatismos musculares, convulsiones, inyecciones intramusculares y en embolismo pulmonar,




CK-MB: Mediante electroforesis se han identificado tres isoenzimas de la CK; MM, MB y BB; el hígado y riñón contienen fundamentalmente BB, los músculos esqueléticos MM. y el corazón MM y MB, también el intestino delgado, diafragma, lengua, útero y próstata contienen pequeñas cantidades de MB,




La CK-MB aparece en sangre entre 1 -3 h, después del comienzo del infarto y alcanza niveles máximos entre 12-24 h., con una duración media de actividad entre uno a tres días. Los pacientes con una evolución de lAM mayor de 24 h. pueden tener niveles normales de CK-MB o en descenso.




Por el corto intervalo de tiempo en que aparece esta isoenzima. son útiles las determinaciones seriadas, al ingreso, a las 12 h.. 18 h. y 24 h.








 


Figura 4




Pueden detectarse aumentos positivos de esta isoenzima tras Cardioversión eléctrica, ACTP, Cirugía Cardíaca, Miopericarditis y en ocasiones, tras taquicardias rápidas, también puede haber falsos positivos en distrofias musculares, rabdomiolisis y otras alteraciones neurológicas, así como en el hipotiroidismo.

Por otra parte pueden haber aumentos de CK-MB con CK total normal, esto puede indicar pequeños microinfartos, lo que no es raro en ancianos, o también isquemia transitoria grave.

LDH: comienza a elevarse a las 24-48 h. después del infarto con un máximo a los 3-6 días y normalización a los 8-14 días. La LHD tiene 5 isoenzimas, de ellas la LDH 1 es la de más rápida elevación y la que está en mayor concentración en el corazón. La LDH y 4 LDH 5 se encuentran en músculo esquelético e hígado, elevándose esta última en la hepatomegalia congestiva.




AST (SCOT): Aumenta entre las 8-12 h. después del dolor, pico máximo entre la 18-36 h. y normalización entre 3-4 días, se eleva también en enfermedades hepáticas y del músculo esquelético. Debido a que su elevación y caída es intermedio entre las dos anteriores y no es específica, su utilización es escasa.




Radiografía de tórax




Es útil para excluir complicaciones como el Edema Pulmonar o situaciones que planteen un diagnóstico diferencial, como Disección aórtica, Neumotórax, etc.




IV. TRATAMIENTO DEL lAM NO COMPLICADO




Los objetivos fundamentales del tratamiento del infarto no complicado en fase aguda son:



	
Alivio del dolor.


	
Limitar la extensión del infarto.






 




 






 




 




 




dolor y descenso de la TA sistólica, debiéndose procurar mantener la presión de perfusión con cifras arteriales medias no inferiores a 80 mmHg.



	
Fibrinoliticos





La administración de fármacos fibrinoliticos en el infarto agudo se basa en tres conceptos:



	
El infarto está desencadenado por la oclusión trombótica de una arteria coronaria.


	
La recanalizaicón precoz reduce el área necrótica.


	
Es posible administrar fármacos IV capaces de lisar el trombo.





El Mecanismo de acción de los trombolíticos es similar en todos, y consiste básicamente en la activación del plasminógeno dando lugar a un aumento en la formación de plasmina.






 


Figura 5




Estos objetivos se pueden conseguir de forma simúl-tanea mediante;



	
Oxigenoterapia





A bajo flujo con gafas nasales, de empleo rutinario.



	
A. acetiisalicílico (AAS)





A dosis de 160-325 mgrs. en urgencias, preferentemente masticable por la facilidad de absoricón, pautándose con posterioridad de forma indefinida. En el estudio ISIS-2 (figura 5) se puso de manifiesto la reducción de la mortalidad sólo con AAS (1%), y con SK (23%) que alcanzaba un 42% al asociar ambos fármacos. Un metaanálisis posterior realizado por Roux y cois, demostró que la incidencia de reoclusión fue de un 11% en tratados con fibrinolítoco heparina y AAS frente a un 25% en pacientes tratados sólo con fibrinolitico y heparina, además se detecto isquemia recurrente en un 41% en pacientes sin AAS frente a un 25% en los tratados con AAS.



	
Cloruro mórfico





Administración endovenosa lenta a dosis de 2-3 mgr. en bolo hasta un máximo de 10 mgr.



	
Nitratos





Dilatador venoarterial que posiblemente actúe redistribuyendo el flujo hacia las zonas isquémicas, disminuye las demandas de oxígeno y la tensión de la pared miocárdica por disminución de la pre y postcarga. Tiene efecto antitrombótico, evita la reoclusión y previene la isquemia.




La nitroglicerina administrada vía I.V. comenzando a dosis de 5-10 microgramos/minuto, produce alivio del




Fibrinoliticos disponibles en clínica (tabla 1):



	
Estreptokinsasa (SK):





Proteína de origen bacteriano producida por diferentes cepas del Estreptococo beta-hemolítico del grupo C de Lancefield. Es una proteína extraña al organismo por lo que posee carácter antigénico pudiendo provocar reacciones alérgicas y anticuerpos que disminuyen la efectividad ante una segunda administración en un período inferior a seis meses. Se une en proporción 1:1 al plasminógeno circulante, este complejo activador, a su vez ayuda a convertir otras moléculas de plasminógeno en plasmina, por este mecanismo hace que se consuma más plasminógeno, pudiendo suceder que a partir de una determinada dosis de SK no exista una relación dosis-efecto.



	
Uroquinasa:





Puede extraerse de células epiteliales del tracto urinario humano, por I oque tiene carácter antigénico, también del cultivo de células embrionarias renales de la orina y de forma sintética a partir de ingeniería genética. Activa directamente al plasminógeno no formando complejo activador previo. Relación lineal dosis-efecto.



	
Complejo streptokinasa plasminógeno adiado (APSAC):





Complejo protéico formado in vitro por la unión estreptokinasa-plasminógeno en el que se ha bloqueado




TABLA 1. Fribrinoliticos en el lAM



	

Fármaco



	

Vida media



	

Dosis



	

Actividad librinolitlca



	

Tiempo de infusión




	

SK



	

10-18 minutos



	

1.500.000 u



	

Sostenida una hora



	

60 minutos




	

Urokinasa



	

10-16 minutos



	

2.000.000 u



	

Sostenida una hora



	

5-60 minutos




	

APSAC



	

90-115 minutos



	

30 u



	

4-6 hora



	

4-5 minutos




	

l-PA



	

5 minuto



	

100 mgr.



	

vida media 5 minutos 90 minutos















 


el centro activo trombolítico por un radical acilo. Al entrar en el torrente circulatorio se desacila iniciando la actividad fibrinolítica activando el plasminógeno y convirtiéndolo en plasmina.



	
Activador hístico del plasminógeno (t-PA):





Enzima proteolitica no antigénica sintetizada a partir del entotelio vascular. Puede obtenerse a partir de cultivo de células de Melanomas (t-PA) o por ingeniería genética (rt-PA), este último activa directamente al plasminógeno presentando mayor afinidad por el que se encuentra unido a la fibrina.




Fibrinoliticos y mortalidad:




Diversos estudios multicéntricos han demostrado que el tratamiento con fibrinoliticos por vía IV seguidos la administración de heparina, reduce la mortalidad entre un 207o-50%, dependiendo de la precocidad de su administración. la pauta de tratamiento utilizada y el tipo de pacientes



	
SIS-3 y GISSI-2; No se observaron diferencias en la mortalidad a corto plazo (5 semanas), entre los pacientes tratados con Estreptoquinasa y t-PA, y entre Estreptoquinasa, t-PA y APSAC respectivamente.





GUSTO; Demostró en un seguimiento a los 30 días que la utilización de t-PA acelerado y heparina redujo la mortalidad en un 6,3% frente a la reducción de un 7,3% con SK sola. La utilización de t-PA más SK redujo la mortalidad en un 7%., asociándose esta última combinación a un mayor riesgo de hemorragia cerebral.




Dos grandes ensayos clínicos el LATE y EMERAS, analizaron la eficacia del tratamiento trombolítico administrado entre las 6 y 24 h. del IMA concluyendo una discreta pero singificativa reducción de la mortalidad entre las 6 y12 h. del inicio de los síntomas.




Indicaciones: Paciente óptimo



	
Tiempo de retraso en el inicio del dolor entre 4-6 horas.


	
Persistencia de dolor.


	
Persistente elevación de ST tras empleo de nitratos.


	
Máxima efectividad en mayores de 65 años.


	
No antecedentes hemorrágicos ni factores de riesgo.


	
Justificados los frombolíticos en IMA con evolución mayor de 6 horas:


	
Si se trata de infarto anterior.


	
Si persiste dolor tras dar nitratos


	
Si persiste elevación del ST





Contraindicaciones



	
Ausencia de beneficio.


	
Riesgo de hemorragia grave en zona de difícil compresión; punción subclavia.


	
Hemorragia activa de cualquier localización incluida intracraneal.


	
Cirugía mayor o traumatismo importante en los tres meses previos.


	
Disecicón aórtica.


	
Accidente cerebrovascular agudo no hemorrágico en los 6 meses previos.





Selección del fármaco



	
Si existe IMA previo tratado con SK o APSAC utilizar t-PA o Urokinasa por existencia de anticuerpos y posibilidad de reaciones alérgicas.


	
Si se confirma el diagnóstico y se prevé retraso en el ingreso en UC, utilizar APSAC o urokinasa.


	
En enfermos graves APSAC o Urokinasa por la rapidez de administración.


	
Si se utiliza t-PA asociar Heparina IV con dosis inicial en bolo de 5.000 U, seguida de una perfusión continua de 1.000 U/h ajustándola para conseguir un TTPA dos veces el nivel control. Mantener la heparinización 24-48 h.


	
La SK es apropiada en mayores de 75 años con pequeño infarto inferior de más de cuatro horas de evolución desde el inicio de los síntomas.


	
Si se utiliza SK o APSAC puede reportar algún beneficio asociar heparina y AAS.


	
En casos de contraindicación para fibrinolisis la ACTP primaria puede constituir una alternativa válida, en lAM anterior extenso o estado de shock.



	
Betabloqueantes





Administrados durante las primeras horas reducen el consumo de oxígeno al disminuir la TA, la frecuencia cardíaca y la contractilidad. Prolongan la diástole mejorando el aporte de oxígeno a las zonas isquémicas, y disminuyendo el dolor al mejorar la oxigenación. Reducen el tamaño del infarto al mejorar la isquemia y bloquear el efecto tóxico directo ejercido por las catecolaminas. Poseen efecto antiarrítmico al disminuir el umbral de fibrilación ventricular y el intervalo QTc. Previenen la rotura cardíaca. Pueden administrarse junto con el trombolítico asociándose a una disminución en el número de hemorragias intracraneales.




Diversos estudios han analizado su empleo como GISS-II ISIS-I, e ISIS-2, publicado en el 90, se estudiaron Atenolol y Mefropolol en las primeras 24 h. de evolución del infarto a dosis de 5 a 10 mgrs. iv seguidos de 100 mgrs. oral para el atenolol mostrando diferencias 







significativas en cuanto mortaiidad con respecto al grupo placebo, con seguimiento durante un año,



	
lECAS





Tras la fibrinolisis producen remodelación miocárdica, disminución del tamaño del infarto, evitan la dilatación y disminuyen la mortalidad en pacientes con FE menor del 40%.

Estudio SAVE realizado con Captopril (lECA con grupo sulfidrilo), demostró una disminución de la mortalidad del 19% de causa no cardíaca (arritmias) y del 21% de mortalidad cardiovascular, con mayor protección frente al reinfarto.

Estudio SOLVD, realizado con Enalapril demostró protección frente a arritmias e infarto.




Estudio AIRE, realizado con Ramipril, a los 3-10 días del infarto a dosis de 2,5 a 5 mgrs. cada 12 h. en infarto con signos clínicos de IC, demostró un descenso de la mortalidad en un 27%.




CONCLUSIONES


	
El tratamiento fibrinolítoco es el medio más eficaz para reducir la mortalidad en la fase aguda del infarto.


	
La edad no es una contraindicación absoluta, debiendo considerarse la situación general del paciente y su edad biológica a partir de los 70 años.


	
Es esencial reducir el retraso en el inicio del tratamiento.


	
La administración precoz de Acido acetil salicílico debe considerarse parte esencial en el tratamiento del infarto agudo.


	
Todos los fibrinolíticos reducen la mortalidad pero existen dos pautas con mayor aceptación:



	
SK con o sin heparina: 1,5 M. de U.


	
t-PA + Heparina I.V.: 100 mgrs. (pauta acelerada).





6. La trombolisis puede y debe realizarse en cualquier hospital independientemente de su nivel y dotación.
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Antes de la aparición de la trombolisis se estimaba que la mortalidad del lAM era de un 10% durante su estancia hospitalaria y de otro 10% durante el primer año, habiéndose publicado estudios, que indicaban una mortalidad global del paciente que había sufrido un lAM de hasta el 30% previamente a la implantación de las unidades coronarias. Actualmente, después del tratamiento trombolítico y del manejo del paciente en unidades coronarias, se estima que esta mortalidad se ha reducido en un 80% en los últimos treinta años'.

Lo más importante para el cardiólogo, sin embargo, es poder identificar a aquel grupo de pacientes con mayor riesgo postIAM, que es el que más se va a ver beneficiado de procedimientos terapéuticos que puedan disminuir la mortalidad del mismo.




Los factores pronósticos más importantes después de un lAM son, en primer lugar, la función ventricular izquierda residual y en segundo lugar, la existencia de isquemia miocárdica residual. En otras palaras; la mortalidad está estrechamente relacionada con la cantidad de miocardio necrosado y con la cantidad del mismo con riesgo de necrosarse. Por lo tanto, el mejor pronóstico lo tendría el paciente que ha sufrido una necrosis de menos del 5% del ventrículo izquierdo, con arterias coronarias normales y por lo tanto, sin miocardio en riesgo. En el otro extremo y con el mayor riesgo, se encontraría el paciente con un infarto masivo, en shock cardiogénico y cuyo miocardio viable está irrigado por coronarias severamente estenóticas.




Se han identificado multitud de variables que confieren al paciente un riesgo aumentado con respecto al que no las presenta, podiendo indicarnos pacientes con una mortalidad aumentada postIAM’ ’.




VARIABLES CLINICAS


	
Edad mayor del 70 años.


	
Sexo femenino.


	
Galope ventricular.


	
Historia de angina previa.


	
Historia de infarto previo.


	
Diabetes Mellitus: los pacientes diabéticos tienen un riesgo 3-4 veces superior, presentando además un curso postIAM con mayor número de complicaciones (angor postIAM, extensión del infarto e insuficiencia cardíaca).


	
Hipertensión arterial previa: tanto la HTA sistólica como la sistodiastólica, así como también la desaparición de la HTA previa después de un lAM (indicando gran cantidad de miocardio necrosado).


	
Angor postinfarto (excepto si es debido a vasoespasmo coronario).


	
Insuficiencia cardíaca.


	
Edema agudo de pulmón (incluso si es debido a disfunción diastólica, con función sistólica del ventrículo izquierdo normal).


	
Reinfarto o extensión del infarto.






VARIABLE ELECTROCARDIOGRAFICAS


	
Infartos extensos o presencia de Q en múltiples derivaciones.


	
Localización anterior (aún cuando se corrige con la cantidad de miocardio necrosado con respecto al de localización inferior).


	
La mortalidad temprana (hospitalaria) del lAM con Q es de 1.5 a 2 veces superior a la del lAM sin Q, aunque el reinfarto precoz o la extensión del infarto es más frecuente en el sin Q, con lo que la mortalidad global es similar.


	
Aparición de nuevo bloqueo de rama.


	
Bloqueo A-V Mobitz II o completo.


	
Persistencia de infradesnivelación del ST (sobre todo cuando ésta aparece en derivaciones diferentes a las que presentan Q).


	
Criterios de hipertrofia ventricular izquierda.


	
Taquicardia o fibrilación ventricular después del episodio agudo.


	
Extrasístoles ventriculares (especialmente si son de alta frecuencia o complejas, o se se dan con una fracción de eyección del ventrículo izquierdo menor del 40% determinada 10 días después del lAM).


	
Arritmias supraventriculares diferentes a la bradicardia sinusal (sobre todo la presencia de fibrilación auricular).


	
La existencia de isquemia miocádica silente (con igual riesgo que el de la angina postinfarto).


	
Prolongación del Q-T.






VARIABLES RADIOLOGICAS


	
Insuficiencia cardíaca izQuíerda.


	
Cardiomegalia.



	
VARIABLE ENZIMATICA: Pico máximo de CK mayor de 2.000 unidades






ESTUDIO ECOCARDIOGRAFICO


	
Infartos extensos.


	
Fracción de eyección del VI menor del 40% y, sobre todo cuando existe aumento del volumen telesistólico del VI.






ESTUDIO HEMODINAMICO Y ANGIOGRAFICO


	
Aumento de la presión capilar pulmonar y/o descenso del índice cardíaco.


	
Lesión mayor del 70% de la descendente anterior proximal.


	
Enfermedad multivaso o del tronco de la coronaria izquierda.


	
Fracción de eyección del VI menor del 40%.






ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO



Taquicardia ventricular monomórfica sostenida inducible durante el estudio electrofisiológico.






ELECTROCARDIOGRAMA PROMEDIADO



La existencia de potenciales tardíos identifica a pacientes con un riesgo aumentado.






ESTUDIOS ISOTOPICOS


	
De reposo



	
Defectos de captación extensos con Talio-201 o defectos persistentes con isonitrilo.


	
Extensas áreas de captación de pirofosfato de tecnecio o de anticuerpos antimiosina marcados con indio-111.


	
Gammagrafía con pirofosfato de Tecnecio positiva persistente.





Ventriculografía isotópica:



	
Fracción de eyección del VI menor del 45%.


	
Aumento del volumen telesistólico del VI.

	
Relación presión sistólica arterial/volumen telesistólico ventricular izquierdo disminuida.


	
Alteración pronunciada de la motilidad parietal.





	
Con el ejercicio

	
Defectos de captación múltiples del Talio-201 en más de una región vascular.


	
Presencia de redistribución del Talio.


	
Aumento de la captación pulmonar del Talio.







Ventriculografía isotópica.



	
■ Desdenso mayor del 5% de la fracción de eyección del VI.


	
Fracción de eyección menor del 50% con el ejercicio máximo.


	
Aumento del volumen telesistólico.






TEST DE ESFUERZO


	
Alteraciones del ST (descenso de 1 mm. y, sobre todo de 2 mm. o superior).


	
Presencia de angina típica.


	
Realización de menos de 3 METS por disnea.


	
Déficit de incremento de la TA en 10 mmhg., o descenso de la misma.


	
Imposibilidad de alcanzar 120 lat./min.


	
Exclusión para la realización de test de esfuerzo.






HOLTER


	
Extrasistolia ventricular compleja.


	
Taquicardia ventricular no sostenida.


	
Taquicardia ventricular sostenida.





Ya que la realización de forma indiscriminada de los estudios que se han enumerado, a los pacientes que han sufrido un lAM es imposible en la mayoría de los casos, porque la relación costo-beneficio sería muy desfavorable, se emplean diversas estrategias para la evaluación del riesgo y del tratamiento postinfarto. Tres protocolos diferentes para la evaluación del riesgo y tratamiento del paciente según los recursos humanos y tecnológicos del hospital podrían ser los siguientes.

PROTOCOLO I: Test de esfuerzo limitado por síntomas antes del alta hospitalaria.

PROTOCOLO II: Test de esfuerzo submaximal de descarga hospitalaria, seguido por nuevo test de esfuerzo limitado por síntomas posterior.

PROTOCOLO III: Alta hospitalaria sin test de esfuerzo seguida de test de esfuerzo limitado por síntomas relativamente precoz (3 semanas).

Todos los pacientes que han sufrido un lAM, sin signos de insuficiencia cardíaco ni isquemia residual, serían candidatos a la realización de un test de esfuerzo siempre que las restantes condiciones clínicas de los mismos lo permitan.

Los pacientes con un resultado del mismo que indique un riesgo aumentado (angina a bajo nivel, particularmente si está asociada a un descenso del ST mayor o igual a 2 mm. o a inestabilidad eléctrica, o que presenten un descenso de la tensión arterial con el ejercicio) serían candidatos a la realización de coronariografia.

La mayoría de los cardiólogos también están de acuerdo en la realización de cateterismo cardíaco y coronariografia, a los pacientes con signos o síntomas 









de isquemia residual después del infarto siempre que pudieran ser candidatos a técnicas de revascularización.




Los síntomas secundarios a insuficiencia cardíaca, serán tratados médicamente a no ser que se sospeche que la causa sea isquemia residual, en cuyo caso también serían candidatos a coronariografía.




Los pacientes con arritmias ventriculares y aquellos con disfunción severa del VI residual, serían tributarios de la monotorización electrocardiográfica ambulatoria (Holter) antes de ser dados de alta de forma definitiva.




PREVENCION SECUNDARIA



Aunque parece claro que el mayor impacto en la reducción de la incidencia de la cardiopatía isquémica, y por lo tanto en la disminución de su morbimortalidad lo tendrían las medidas encaminadas a la prevención primaria de la misma, los cardiólogos habitualmente nos enfrentamos a pacientes que ya han sufrido un infarto de miocardio y nos esforzamos en proporcionarles medidas encaminadas a la prevención de nuevos episodios posteriores.

Numerosos esfuerzos se están realizando en la actualidad con el fin de mejorar la supervivencia y la calidad de vida de los pacientes que han padecido un infarto de miocardio, estando principalmente basados en la modificación de los factores de riesgo, de factores psicosociales, hábitos de ejercicio físico y medidas farmacológicas.




Todos estos aspectos están contemplados en una parcela de la cardiología que se ha desarrollado importantemente durante los últimos años: la rehabilitación cardíaca.




I. MODIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO CORONARIO



	
Abandono del hábito de fumar





Los pacientes que continúan fumando después de un lAM presentan el doble de mortalidad y de probabilidad de padecer un nuevo lAM que los pacientes que abandonan el tabaco tras un lAM. Después del abandono del tabaco el riesgo de padecer un nuevo episodio disminuye rápidamente, hasta situarse a los tres años en el mismo nivel que el de los pacientes que han sufrido un lAM y nunca han fumado' ‘.



	
Reducción del colesterol plasmático





Se ha demostrado que la progresión de la aterosclerosis coronaria disminuye importantemente, en el grupo de pacientes que siguen medidas dietéticas o farmacológicas con el fin de disminuir el colesterol plasmático, con evidencia, en algunos pacientes, incluso de regresión de la aterosclerosis’' ·. En cuanto a la disminución de la mortalidad tras un lAM, tan sólo disponemos del estudio Coronary Drug Project’, en el que se evidenció una disminución de la mortalidad y del reinfarto en pacientes tratados con ácido nicotínico. Recientemente un estudio con pravastatina'” en pacientes con hipercolesterolemia portadores de cardiopatía isquémica u otros dos factores adicionales de riesgo coronario, demostró una reducción de eventos adversos cardiovasculares graves a las 26 semanas de iniciado el tratamiento. Un estudio similar se ha publicado recientemente con sinvastatina.



	
Tratamiento de la hipertensión arterial





De todos los estudios que al respecto se han realizado, es posible concluir, que el control de la hipertensión arterial reporta un claro beneficio en cuanto a la reducción de accidentes cerebrovasculares, aunque el impacto sobre la enfermedad coronaria es menos claro'"'.



	
Tratamiento de la diabetes Mellitus.





Está actualmente controvertido el valor de un control estricto de la glucemia en la prevención de complicaciones cardiovasculares a largo plazo. Sin embargo, sí existe acuerdo sobre la reducción en la incidencia de la retinopatía y nefropatía diabética manteniendo glucemias próximas a la normalidad.



	
Obesidad





Aunque la obesidad representan un aumento en los niveles plasmáticos de colesterol, triglicéridos, glucosa (resistencia a la insulina), ácido úrico y un aumento de la presión arterial; mediante análisis multivariado, la obesidad representa un factor de riesgo independiente para la enfermedad coronaria (estudio Framingham). También destaca que la distribución de la grasa corporal es importante en cuanto al riesgo de desarrollar enfermedad coronaria; así el depósito de grasa addominal representa un factor adverso, independiente de la obsesidad en sí, tanto en hombres como en mujeres” '’. Aunque no existen extensos estudios al respecto, es lógico pensar que la correcicón de la obesidad pueda disminuir el riesgo de nuevos eventos coronarios en pacientes que han sufrido un lAM.



	
FACTORES PSICOSOCIALES





Personalidad tipo A




Actualmente está muy controvertida la relación de una personalidad tipo A (competitiva, con gran ansíee-dad y hostil) con la enfermedad coronaria'’'”. A pesar de dicha controversia, existe un estudio que demuestra una reducción de lAM posterior en pacientes que habíansufrido un lAM y Que modificaron su patrón de conducta tipo A, frente a los que no lo modificaron”






EJERCICIO FISICO



El entrenamiento físico no ha demostrado de forma definitiva una reducción de la morbimortalidad en pacientes con cardiopatía isquémica. Sólo 1 de 22 estudios al respecto demostró una reducción significativa de la mortalidad’*. Sin embargo, dos análisis usando datos de diferentes estudios, mostraron una disminución entre e! 20 y 25% de la mortalidad total y cardiovascular”






FARMACOS


	
Betabloqueantes





Los betabloqueantes sin ISA han demostrado una reducción de la mortalidad en pacientes postIAM, sobre todo a expensas de la disminución de la muerte súbita”. Es importante señalar que el mayor beneficio del tratamiento betabloqueante, lo van a obtener pacientes con disfunción ventricular postIAM” Por lo tanto se deberán prescribir betabloqueantes a los pacientes que hayan padecido un lAM, en especial si tiene disfunción ventricular izda. residual, y no presenten contraindicaciones para el tratamiento, por un tiempo no inferior a 2 años después del lAM.



	
Antiagregantes plaquetarios





Haciendo una recopilación de los estudios al respecto. el tratamiento con aspirina después de un lAM puede disminuir en un 10-15% la mortalidad total y en un 20-30% el reinfarto” ”



	
Inhibiedores de la ECA.





Reciententemente el estudio SAVE”, en el que se trató con captopril a pacientes con lAM y disfunción ventricular izda. demostró una reducción de la mortalidad total y cardiovascular, una disminución del deterioro de la función ventricular izda. y del desarrollo de insuficiencia cardíaco y una disminución del reinfarto. Posteriormente, el estudio AIRE” en el que se utilizó ramipril en el tratamiento de pacientes con lAM e insuficiencia cardíaca, demostró una reducción del 27% en la mortalidad total y del 19% en el riesgo de los objetivos secundarios (muerte, insuficiencia cardíaca grave/refractaria, lAM o ictus).




Por lo tanto, parece claro que todo paciente superviviente de un lAM, con disfunción ventricular izda. residual y sin contraindicaciones para el tratamiento debería ser tratado con lECA a largo plazo, por un período de tiempo aún no determinado.
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SEMINARIO PRACTICO








CARDIOLOGIA INVASIVA DIAGNOSTICA







 




 


CATETERISMO CARDIACO



DATOS HISTORICOS




En 1929 Werner Forsmann documentó, por primera vez, el cateterismo cardíaco derecho en humanos utilizando técnicas radiográficas. De esta forma, comenzaba la era de la Cardiología Intervencionista.




Posteriormente aparecieron nuevas aplicaciones del cateterismo cardíaco hasta que en 1959 se logró la opacificación selectiva de las arterias coronarias (Sones) y, más tarde, la cuantificación de los volúmenes y función ventriculares, y de las estenosis coronarias.




Desde entonces el cateterismo cardíaco ha sido primariamente una herramienta de diagnóstico. Pero desde que en 1977 Grüntzig realizó la 1.- angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP), su uso como agente terapéutico ha continuado. Han aparecido nuevas técnicas y dispositivos (aterectomía, stents, etc.), en continua expansión y mejoría, y se han establecido nuevas y ampliadas indicaciones de ACTP, como alternativa terapéutica estándar viable y posible, que han hecho de ella el capitulo más interesante de la Cardiología Intervencionista.



 




Las técnicas intenrencionistas por vía percutánea se han extendido en los últimos años, no sólo al tratamiento de las lesiones coronáricas, sino también a las enfermedades valvulares (valvulopatía) y congénitas del corazón.

 






ANGIOCARDIOGRAFIA DE CONTRASTE



La angiocardiografía, permite visionar y obtener aspectos anatómicos y/o funcionales de las cavidades cardíacas o de las grandes arterias o venas, así como detalles muy selectivos en algunos casos; angiografía selectiva (coronarias, ramas pulmonares, etc.) (Tabla 1).

Está indicada para confirmar o excluir la existencia de cardiopatía, para definir la localización y extensión de las lesiones cardíacas, y para valorar los resultados terapéuticos (cirugía, angioplastia, etc.)









En la coronariografia se opacifican las arterias coronarias para estudiar su anatomía y distribución, tipo y grado de estenosis del calibre arterial, presencia o no de colaterales y valoración cualitativa de las mismas, evaluación general del árbol coronario y sobre todo del lecho distal con vistas a posible indicación quirúrgica sobre las mismas.

En la aortografia se visualiza la aorta y grandes arterias sistémicas para estudiar las afecciones congénitas como las adquiridas de la aorta, así como para la valoración anatomofuncional de las sigmoideas aórticas durante el ciclo cardiaco.

La opacificación de las arterias pulmonares o arteriografía pulmonar analiza las alteraciones estructurales intrínsecas del árbol pulmonar y de la válvula pulmonar, así como algunos aspectos de las cavidades cardíacas izquierdas aprovechando la fase de retorno venoso pulmonar o levofase.

La inyección de contraste en las venas cavas (cavo-grafía). sobre todo en la superior, puede mostrar aspectos de la aurícula derecha, así como defectos congénitos (defectos de tabique interauricular, enfermedad de Ebstein, etc.).




Mediante la opacificación de las venas pulmonares (venografía pulmonar), si se logra paso del catéter venoso a través del tabique interauricular, se pueden detectar alteraciones anatómicas de cavidades izquierdas. así como algunas congénitas (drenaje venoso pulmonar anómalo, defectos del tabique interauricular, atresia mitral, etc.).




La ventriculografía proporciona no sólo información morfológica del ventrículo (molde del corazón y de los vasos) sino también funcional, del corazón como bomba, permitiendo analizar la contractilidad segmentaria. Ayuda a la comprensión fisiopatológica de las cardiopátías, y de




TABLA 2




VALORACION FUNCIONAL DE LA VENTRICULOGRAFIA IZQDA.




CONCEPTO APRECIACION	VALORACION




VOLUVENES CUÁfJTJATlVA ' Uelodo area-longitud




CUALITATIVA ' N aumento, reducaón CONTRACT global CUANTITATIVA · F. eyeccon T.E.N.




, CUALITATIVA ; Normal, reducida, aumento CCNTRaC’ REG'CNAl CUANTITATIVA C gravedad, sectores, etc




, CUALITATIVA N hupo-a- disqumesia	 PARED LIBRE	CUANTITATIVA Ca'cu'o masa miocárdica




 CUALITATIVA N engrosada, delgada Hipertrofias, masas, etc. CAVIDAD	CUALITATIVA ■ >ápecu'as. CIV. anormal comun'cacióñ. masas en VI




VALVULA IZlTRAL CUANTITATIVA' Caicjio gradientes y área




Cualitativa verrugas, calciticaaones, apertura/oerre, 						, pxiapso inormo disfunc.) reflujo l/iTRAL cuantitativa Ca'c fracción regurgitada 		 CUALITATIVA ; Grados opaciticación AL CsS’ACjLCS E'^ECCON CUAtniTATlVA G^ad'ente y area aórtica




Cualitativa S-pra—infra- valvular.




las características hemodinámicas de compensación-des- compensación.

 




VOLUMEN, ESPESOR Y CAVIDAD VENTRICULARES. REGURGITACIONES



La valoración de la confracción del ventrículo izquierdo puede hacerse:

-Desde el punto de vista subjetivo, cualitativamente, por un observador experimentado aportando datos que permiten formular una impresión útil de la dinámica ventricular, o

-Desde un punto de vista objetivo, cuantitativamente, mediante métodos de análisis que aportan resultados cuantitativos que permiten la comparación.

Para la evaluación subjetiva de la contracción del ventrículo izquierdo se deben analizar las alteraciones segmentarias de la motilidad parietal, los volúmenes y la masa ventriculares, el estado del aparato mitral, y la integridad del taquique interventricular (Tabla 2).




La apreciación subjetiva del volumen (tamaño) del ventrículo izquierdo es importante para la valoración de la contractilidad. Puede clasificarse en normal (grado I), alteración ligera (grado II), moderada (grado III), o significativa (grado IV).




Para la valoración subjetiva de la regurgitación mitral se tiene en cuenta el grado de opacificación de la aurícula izquierda y el tiempo que tarda el contraste en desaparecer. Así, según Sellers y Cois., se valora la insuficiencia mitral en:




-1/4 (ó +): O chorro de reflujo con mínima opacificación de la auricula, y que se desvanece rápidamente.




TABLA 3




CORONARIOGRAFIA: RESULTADOS E INTERPRETACION



	

.-ASPECTOS MORFOLOGICOS:







-Irregularidades: Localizadas, difusas, rígidas.

-Esnenosis: Grado, localización, tipo.

-Obstrucción; Neta, cupuliforme, anfractuosa, contraste fijo.

-Circulación colateral: Homo-o hetorolateral (de 0 a 3).

-Dilataciones: Post-estenosis, microaneurisma, generalizada.

-Calcificaciones: En la placa o en la pared.

-Trombos intraluminales: Imagen de doble contorno.




-Disecciones: Focal, extensa, en "flap", etc.



	

.-ASPECTOS DE LA ESTENOSIS:







-Grado; <25%, 25-50%, 50-75%, 75-90%, 95-99% y 100%.

-Tipo; Local/difusa, regular o no, concéntrica/excéntrica.

-Longitud: Focal <5 mm, tubular 5-20 mm y difusa >20 mm.

-Número y difusión: Mono o multisegmento, mono o multivaso.

-Lecho distal: Normal, bueno, pobre, ausente.

-Pared arterial: Irregularidades difusqs, extasías.

-Zona irrigada: Anterógrada o retrógrada, por colaterales.

-Anatomía especial: Anomalías, puente miocárdico, acceso.

-Dinámica del espasmo: Morfología, topografía, cronología.




- 2/4 (++): Igual pero con opacificación moderada y más evidente de la aurícula.

- 3/4 (+++): Sin chorro ("jet") pero la opacidad de la aurícula es igual que la del ventrículo izquierdo y la do la aorta. Por lo general, la aurícula está dilatada.

- 4/4 (++++): La opacificación de la aurícula es superior a la del ventrículo izquierdo y la de la aorta, persistiendo hasta el final de la angiografía.

De la misma forma podría valorarse la regurgitación aórtica teniendo en cuenta que la cavidad proximal a la válvula insuficiente es el ventrículo y la inyección de contraste se realiza en la aorta.




El empleo de ordenadores permite la valoración cuantitativa de la ventriculografía que se ha convertido en el estándar de la investigación y seguimiento clínico de los pacientes cardiópatas.




VALORACION DE LA CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA




La contractilidad segmentaria ventricular puede ser normal (score 1) o presentar alteraciones regionales (asinergia); éstas se clasifican en:



	
Hipocinesia: Disminución de la motilidad de una zona del ventrículo (score 2 para el grado moderado, y 3 para el severo).


	
Acinesia: Falta de contracción de una zona ventricular (score 4).


	
Discinesia: Expansión parietal paradójica durante la sístole ventricular, pudiendo ser aneurismática (soore 5).


	
Asicronía: Pérdida de la secuencia temporal normal de la motilidad parietal.





La motilidad ',eg'’e'‘ara puede determinarse también de forma cuar.t ta* /a po' oá o> o del porcentaje de acortamiento de ios ejes '·.''a''s/e'saie3 y longitudinal) o del porcentaje de la fracción de eyección segmentaria, con la ay^da de o'de'aco'es. Se este modo, la contractilidad segme'ta'a es normal orando el acortamiento de los hemiejes es hipoquinética para valores entre 10 y 20%. aquinética o^a.'oo ei acortamiento es entre 0 y IOS':, y disquinética c,a.'do ei contorno telesistólico sale ce cc'tc"c te ec astc ico.




CORONARIOGRARA




La corora'icc'e"a	e único método que




aporta un cac'cstcc a'atc" co ceno del árbol arterial coronario, cc' c c.e se''a ceseaó e en todo paciente con scscec"a ce a'ectac c" cc'c'á'ca con fines;




a Diagnósticos, c-a"co oros ~étocos complementarios i "0 -.aso'es "o "e,.a-s co concluyentes e interese ega' a ."a oeneca c ac'ost ca.




b Pronósticos. ..a c_e”e estaco de la anatomía co'o'a'oa ■. a ce .e-r c. o izquierdo (VI) son los cates o-e -e o-oe~te" estao eoe^ un pronóstico a

 








 




 









 

	
Terapéuticos, a fin de plantear e indicar un tratamiento médico o quirúrgico, o la angioplastia coronaria transluminal percutánea.





Las complicaciones son. en general, raras (1-2%), siendo algo más frecuentes las complicaciones cardíacas: infarto de miocardio y arritmias, dependiendo de la severidad y la extensión de las lesiones coronarias, la mala función ventricular, y la experiencia del intervencionista.




VALORACION DE LOS RESULTADOS E INTERPRETACION



En toda exploración coronariográfica deben fundamentalmente estudiarse dos aspectos: la función ventricular y la anatomía coronaria.

La ventriculografía izquierda permite una valoración global de la cinética ventricular (fracción de eyección y el estudio de la contractilidad segmentaria.




Hay que reconocer, en primer lugar, los aspectos morfológicos de las imágenes patológicas de la placa ateromatosa. pero también hay que tener en cuenta otras imágenes de la arteria (pared y luz).




Para apreciar la severidad de la estenosis, así como la repercusión sobre la función cardíaca y las posibilidades de cirugía o de angioplastia sobre las coronarias, hay que precisar los aspectos de la estenosis corona-rica: grado, tipo, longitud, etc. (Tabla 3).




INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA CORONARIOGRAFIA




Las indicaciones clínicas serán diferentes en cada institución médica de acuerdo con su experiencia, morbilidad y mortalidad, y según fines diagnósticos, terapéuticos o de investigación clínica.




Debido a que es un método no exento de riesgo alguno y que requiere una técnica compleja y muy sofisticada. hace que se consideren unas indicaciones prioritarias e imprescindible. Y aunque específicamente no existen contraindicaciones absolutas, se deben considerar algunas contraindicaciones relativas (Tabla 4).




TABLA 5




ACTP: CRITERIOS DE SELECCION DE PACIENTES



	
CLINICOS:





-Isquemia miocárdica: · Test funcionales




· Angina de pecho




-Infarto de miocardio



	
ANGIOGRAFICOS:





-Enfermedad de un vaso

-Enfermedad mullivaso: · Todas las lesiones a abordar




· Algunas lesiones a abordar



	
OCLUSIONES:





-Aguda, durante el lAM




-Crónica, antes de 3 meses




ANGIOPLASTIA CORONARIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA




La ACTP es un procedimiento que requiere una técnica similar a la de la coronariografía, mediante el cual la porción estrechada de una arteria coronaria puede ser ensanchada selectivamente sin cirugía. Para ello, se posiciona correctamente un pequño balón en el área a dilatar, que se hincha una o varias veces durante segundos o varios minutos, hasta conseguir aliviar la estenosis coronárica y restaurar el flujo sanguíneo en una área del corazón previamente privado de él. Se consigue así un remodelado arterial mediante escisión de la placa fibrosa. estiramiento de la pared arterial, pérdida del retroceso elástico, redistribución-compresión de los componentes de la placa, injuria controlada y minidisección.

El balón puede estar montado en catéter que permite el paso de una guía coaxial (tipo "over-the-wire"), sobre la propia guía metálica (tipo "on-a-wire") o en un catéter coaxial en su porción distal con salida externa proximal de la guía (tipo "monorail"), que es el más utilizado.

Representa una técnica mecánica de revascularización miocárdica percutánea, posible en pacientes seleccionados con coronariopatía (Tabla 5), como alternativa al tratamiento médico o quirúrgico de la enfermedad coronaria.

Dado que es un procedimiento en el que las complicaciones no son infrecuentes, aunque en descenso continuo (Tabla 6), y dependiendo de factores predictivos (clínica y los factores de riesgo, tipo estenosis, técnica y experiencia del equipo), deben asentarse bien las indicaciones, aunque últimamente se han expandido progresivamente, y las contraindicaciones, cada vez más relativas (Tabla 7),




El éxito inicial es de un 90 % de los casos seleccionados, descendiendo a medida que el tipo y la morfología de la lesión son más severos. La mayor limitación de la ACTP es la reestenosis que es de un 30-35% (menor en los casos ideales), dependiendo de las características clí-




TABLA 6




ACTP: COMPLICACIONES




CORONARICAS AGUDAS




-Angina prolongada (20%) -Infarto de miocardio (15%) -Oclusión coronaria (12%) -Disección coronaria (10%) -Espasmo coronario (10%)

-Embolismo coronario -Perforación coronaria -Ruptura coronarianicas y anatómicas. No obstante este índice de reesteno sis, de los pacientes que quedan asintomáficos un 80'’/' no muestran reestenosis y un 20% presentan lesión de un 60% con prueba de esfuerzo negativa, vasos relativos a lAM o circulación colateral; por otro lado, de los pacientes sintomáticos un 68'7% no muestran reestenosis




Debido a las limitaciones de la ACTP tradicional con balón (reestenosis. complicaciones, lesiones calcifica das. etc.), han aparecido en los últimos años nuevos dispositivos (Tabla 8) para el remodelado arterial con el fin de reducir los índices de reeslenosis, mejorar los resul fados de la ACTP. tratar las complicaciones, indicar téc nica seleccionada según casos, etc.




De ellos los más utizados son la aterectomía con (S.mpson. TEC) o sin (Rotablafor) extracción de mate nal. y las endoprótesis coronarias (stents) para mantener distendida la arteria dilatada y tratar las disecciones o las reestenosis. El uso del laser en angioplastia corSa ria ha descendido últimamente.




Aunque aisladamente no siempre hay datos suficientes para comparar los resultados de las distintas técnicas y la ACTP, algunas de ellas muestran menor reestenosis y complicacones, si bien en la mayoría de los casos obligan a utilizar en el inmediato, antes o después. la dilatación con el catéter balón clásico.




VALVULOPLASTIA PERCUTANEA




En enfermedades congénitas, además de la septos-tomia de Rashkin para la rotura del tabique interauricular en algunas enfermedades, se utiliza la dilatación con balón en las estenosis pulmonares valvulares o periféricas (aquí, con o sin stent) en la estenosis aórtica valvular y en la supravalvular (coartacción aórtica). Pero también se emplean técnicas pertutáneas para el cierre de algunos defectos (CIA, ductus) mediante la colocación in situ de parches plegados dentro del catéter guía que al salir de éste se abren como un paraguas cerrando así la abertura congénita.




En adultos, las técnicas inten/encionistas percutáneas más empleadas son la valvulopatía mitral y, excepcionalmente, la aórtica, y en contados casos el cierre de defectos congénitos.

En la valvuloplastia se usan catéteres monobalón o con dos o tres balones (tipo bitoil y trifoil).

En valvuloplastia mitral, la vía de abordaje empleada más frecuentemente es la anterógrada mediante cateterismo transeptal, aunque algunos laboratorios utilizan la vía retrógrada. Se usan catéteres monobalón, bifoil o dos catéteres balón, pero la técnica más usada es la del monobalón de Inoue por vía anterógrada. Está









TABLA 7




ACTP: INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES




INDICACIONES IDEALES:




-Angina estable

-Isquemia miocárdica provada

-Lesión única, focal, no calcificada, subtotal

-Localización proximal y accesible




-Pacientes candidatos a cirugía AC




TENDENCIAS ACTUALES:




-Angina inestable, lAM y precirugía AC

-AP controlable, no refractaria; isquemia silente

-Multilesiones, o enfermedad multivaso

-Distal, tortuosa, calcificada, larga, excéntrica, etc.

-Malos candidatos para cirugía AC

-Oclusiones completas agudas o crónicas




-Lesión en injerto AC. mamaria, en TCI, bifurcada, etc.




CONTRAINDICACIONES RELATIVAS:




-No AP o discreta sin isquemia evidente

-Severa disfunción de VI (FE <25%)




-Estenosis significativa del TCI no protegido




-Oclusión crónica única de >3 meses

 




TABLA 8




NUEVOS DISPOSITIVOS DE REVASCULARIZACION CORONARIA



	

.-ATERECTOMIA;







-Direccional (Aterotomo de Simpson)

-Por abrasión rotacional (Rotablator)




-De extracción (TEC)



	

.-ENDOPROTESIS CORONARIAS:







-Articulado (Palmaz-Schatz)

-Flexible (Gianturco-Roubin)

-Autoexpandibles (Sigwarl’Medivent)

-De tantalio (Wiktor)

-Biodegradables




-Poliméricos



	

.-ANGIOPLASTIA CON LASER;







-Aplicación directa;




-Onda continua; Argón, CO2, Nd, .„

-Onda pulsada; Excimer, infrarrojo, ,„




-Aplicación indirecta;




-Punta caliente (hot-tip): Argón, Nd, ,„




-Laser-balón (Spears): Nd,



	

.-OTROS DISPOSITIVOS;







-Radiofrecuencia: Punta o balón caliente




-Radiofrecuencia y microondas




-Ablación por ultrasonidos 







indicada en pacientes sintomáticos con poca o nula insuficiencia mitral, con válvula no o poco calcificada, con resultados muy satisfactorios, mucho menores cuanto mayor severidad ecocardiográfica sea la estenosis. Está contraindicada en válvulas rígidas muy calcificadas, y cuando hay presencia de trombos en la aurícula izquierda o insuficiencia mitral moderada-severa.




En la valvuloplastia pulmonar, la técnica habitual para la dilatación valvular (estenosis pulmonar valvular, Fallot) es la del catéter monobalón colocado por vía venosa anterógrada situando el balón a nivel de la estenosis. Consigue muy buenos resultados sin apenas complicaciones, disminuyendo el gradiente presivo entre ventrículo derecho y la arteria pulmonar; resultados que suelen estabilizarse a pesar de la aparición de algunas reacciones infundibulares dinámicas.




La valvuloplastia aórtica, por vía anterógrada o retrógrada, con monobalón (simple o de Inuoe) o con trifoil. está prácticamente reservada para casos de estenosis aórtica calcificada en pacientes sintomáticos de edad avanzada en mal estado clínico, en espera de cirugía, y en algunos pacientes sintomáticos no candidatos a cirugía valvular, debido al alto índice de reestenosis, por lo que se considera procedimiento paliativo y no curativo.
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EDITORIAL




PROPUESTA DE BAREMO PARA
PUNTUACION DE PUBLICACIONES
RECOMENDADO POR LA S.V.C.



 




La publicación de trabajos científicos constituye un reflejo de la actividad profesional que desarrolla un colectivo de médicos, en nuestro caso los Cardiólogos Valencianos, pudiéndose considerar como uno de los más importantes indicadores de calidad.




Desde su nacimiento hace ya 9 años, y con el desarrollo de la publicación de la Sociedad Valenciana de Cardiología, LATIDO, ha servido como soporte de las comunicaciones, en primer lugar reproduciendo en el número extraordinario dedicado a cada reunión, los resúmenes aceptados por el comité científico. Más tarde se decidió la publicación de forma completa de los trabajos que habían accedido a un premio, seleccionados de entre los de su grupo por el comité científico de cada Reunión (Valoración




de las comunicaciones a las Reuniones de la S.V.C. Latido 1993:4:221-2), estableciéndose como necesaria su publicación para disfrutar del referido premio.




Durante este tiempo ha habido un número progresivo de comunicaciones presentadas a las Reuniones (Figural), creemos que estimuladas tanto por su publicación en LATIDO, como por los premios ofrecidos.




Con el fin de potenciar esta participación, y continuar estimulando tanto a los cardiólogos como a los médicos que están realizando su especialización en cardiología, en la investigación clínica o más especializada, y en la publicación de originales, la Junta Directiva de la S.V.C. ha propuesto el siguiente factor de corrección para la puntuación de las publicaciones en los concursos de méritos para plazas de facultativos especialistas de cardiología, considerando el actual nivel de las mismas:



	
Comunicación a Congreso o Reunión (con resúmen publicado en revista correspondiente).





Nacional:	X1

Internacional:	X 1.5

Regional:	X 0.5




Regional premiado:	X1



	







-	

En las publicaciones en revistas, independientemente de los criterios adoptados por cada tribunal según se tratase de casos clínicos, trabajos originales, o encargos editoriales, y la consideración de si es el primer firmante o no, se aplicaría el mismo factor de corrección. Si se trata de una publicación en revista de ámbito internacional (X 1.5), ámbito nacional (X 1), y ámbito regional (X0.5).




Con todo ello se pretende seguir estimulando la presentación de trabajos a las Reuniones de nuestra sociedad y su publicación en nuestra revista como paso previo al envío de originales a otras publicaciones de ámbito nacional o Internacional. Todo ello acompañado de una mayor exigencia editorial que ratifique la calidad de los trabajos publicados, tanto por parte del comité científico de las Reuniones como del comité de redacción de nuestra revista.
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INTRODUCCION



Las actividades relacionadas con la medicina, y por lo tanto con la cardiología, son de tipo asistencial, docente e investigador, todas ellas se encuentran interrelacionadas y la ausencia de desarrollo de una de ellas repercute negativamente en el de las otras. La actividad asistencial es menos eficaz si a la misma no se incorporan los adelantes aportados por la investigación, si sus resultados no se contrastan con estudios objetivos y rigurosos, o si los conocimientos adquiridos por un colectivo no se transmiten y difunden adecuadamente.

Una de las herramientas disponibles a la hora de valorar la actividad científica en una determinada área es el análisis bibliométrico. Puede dirigirse al estudios de las características cualitativas y cuantitativas de trabajo científico precisando el interés o la relevancia de los temas en un determinado momento, su evolución temporal o su difusión’ L Asimismo puede aportar información sobre la actividad desarrollada por los individuos, grupos, centros, comunidades o países, y por lo tanto es un elemento más a la hora de emprender la valoración del papel desempeñado por los mismos en el terreno que se analiza’®.




Si bien el análisis bibliométrico requiere la aplicación de técnicas rigurosas y complejas para extraer conclusiones válidas®”, una primera aproximación a la actividad investigadora desarrollada por nuestra comunidad, a escala nacional y en el área de la cardiología, puede basarse en el análisis de las publicaciones producidas por la misma en las revistas de la especialidad de nuestro país. Considerando a la Revista Española de Cardiología como un indicador significativo, aunque limitado e incompleto, de la actividad científica en este terreno, el objetivo de este trabajo es el análisis del lugar de




Recibida: 20 de enero de 1995 procedencia de las publicaciones en dicha revista durante el período de tiempo comprendido entre 1984 y 1994.

 






METODOS



Se han analizado los números editados por la Revista Española de Cardiología desde 1984 hasta 1994, ambos incluidos. En cada número los artículos publicados se han clasificado en tres categorías según sus características:



	
Artículos originales,


	
Comunicaciones breves, y


	
editoriales y artículos de revisión.





Se han considerado artículos originales a aquellos publicados en las secciones de métodos, investigación, terapéutica u otros apartados temáticos en los que se exponen los resultados de trabajos de investigación clínica o experimental. Se han considerado comunicaciones breves a las presentaciones de casos clínicos o series cortas editadas en el apartado de la revista con esta denominación y, por último, los comentarios editoriales, los artículos de revisión, las “puestas al día" y las controversias se han agrupado en la tercera categoría.

Asimismo cada uno de ellos ha sido asignado a una de las 17 comunidades de nuestro país o a centros extranjeros, según la información aportada en el encabezamiento de los mismos que hace referencia al centro en el que se ha efectuado el trabajo. Cuando un artículo ha sido realizado en dos o más lugares la asignación de procedencia del trabajo se ha efectuado a cada uno de los centros implicados.




Para cada año y para cada comunidad se han determinado el número de publicaciones totales o separadas n cada una de las tres categorías, y también para cada comunidad se ha determinado el número de publicaciones correspondiente a la totalidad del período analizado. Con el objetivo de normalizar la información obtenida se total	también el número de publicaciones




es de cada comunidad en relación con el número de
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FIGURA 1. Publicaciones totales (parte superior) o artículos originales (parte inferior) en la Resista Española de Cardiología durante el período 1984-1994, según el lugar de procedencia.



 


habitantes o con el número de centros hospitalarios generales y Facultades de Medicina de las mismas, datos obtenidos en los anuarios del Instituto nacional de Estadística, publicaciones de 1993.




Los datos se han presentado en forma de tablas, representando gráficamente (series temporales e histogramas) los más relevantes.






RESULTADOS


	
Análisis Global (1984 a 1994):





En la Figura 1 se representa el número de publicaciones totales (incluyendo las tres categorías) editadas por la Revista Española de Cardiología desde 1984 hasta 1994 y agrupadas según el lugar de origen de las mismas. El mayor número de publicaciones corresponde a la Comunidad de Madrid con 396 (31% del total), seguida de Cataluña con 240 (19%), Andalucía con 120 (9%), la Comunidad Valenciana con 98 (8%) y el País Vasco con 87 (7%).




Al considerar cada uno de los tres tipos de publicaciones por separado (Figuras 1 y 2) se observa que el mayor número de comunicaciones breves corresponde a Madrid con 114 (27%), seguido de Cataluña con 70 (16%), Andalucia con 49 (11%), el País Vasco con 30 (7%) y la Comunidad Valenciana con 27 (6%). El mayor número de revisiones y editoriales también corresponde a la Comunidad de Madrid con 91 (44%), seguido de Cataluña con 45 (22%), Andalucía con 13 (6%), la Comunidad Valenciana con 12 (6%) y el País Vasco con 10 (5%). En lo que respecta al número e artículos originales también el máximo corresponde a Madrid con 191 (30%) seguido de Cataluña con 125 (19%), la Comunidad Valenciana con 59 (9%), Andalucía con 58 (9%) y el País Vasco con 47 (7%).




En la Comunidad Valenciana las revisiones y editoriales corresponden a un 12% del total de publicaciones generadas en la misma, las comunidades breves supo-




TABLA 1



	

COMUNIDAD



	

AÑO




		

84



	

85



	

86



	

87



	

88



	

89



	

90



	

91



	

92



	

93



	

94




	

ANDALUCIA



	

10



	

14



	

8



	

5



	

7



	

9



	

7



	

13



	

14



	

18



	

15




	

ASTURIAS



	

2



	

2



	

4



	

7



	

5



	

1



	

2



	

0



	

4



	

2



	

1




	

ARAGON



	

3



	

0



	

1



	

2



	

1



	

1



	

2



	

1



	

1



	

2



	

3




	

BALEARES



	

1



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

1



	

0



	

1



	

2




	

CANARIAS



	

0



	

1



	

4



	

12



	

5



	

3



	

5



	

6



	

1



	

2



	

0




	

CANTABRIA



	

4



	

1



	

6



	

5



	

2



	

8



	

4



	

8



	

3



	

7



	

4




	

CASTMAN.



	

0



	

2



	

1



	

1



	

3



	

2



	

0



	

2



	

0



	

0



	

0




	

CASTLEON



	

6



	

0



	

3



	

2



	

0



	

3



	

1



	

2



	

1



	

3



	

10




	

CATALUÑA



	

21



	

11



	

21



	

21



	

32



	

17



	

26



	

16



	

25



	

24



	

26




	

EXTREMAD.



	

0



	

0



	

1



	

0



	

1



	

0



	

0



	

0



	

0



	

2



	

0




	

GALICIA



	

0



	

6



	

2



	

0



	

3



	

1



	

4



	

1



	

4



	

4



	

5




	

LA RIOJA



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0




	

MADRID



	

36



	

43



	

36



	

25



	

29



	

38



	

35



	

32



	

32



	

47



	

43




	

MURCIA



	

0



	

0



	

2



	

1



	

1



	

2



	

4



	

5



	

2



	

2



	

4




	

NAVARRA



	

3



	

3



	

1



	

0



	

5



	

2



	

1



	

3



	

4



	

3



	

6




	

P. VASCO



	

1



	

6



	

4



	

2



	

6



	

6



	

13



	

19



	

10



	

11



	

9




	

C. VALENC.



	

5



	

8



	

11



	

12



	

4



	

9



	

10



	

5



	

13



	

10



	

11




	

EXTRANJER.



	

4



	

4



	

5



	

5



	

6



	

8



	

5



	

8



	

10



	

4



	

7




	

TOTAL



	

96



	

101



	

110



	

100



	

112



	

110



	

119



	

122



	

124



	

142



	

146







ABRE VIA TURAS: CASTMAN. = Castilla-La Mancha: CASTLEON = Castilla-León; EXTREMAD. = Extremadura: P. VASCO = Pais Vasco: C. VALENC. = Comunidad Valenciana; EXTRANJER. = Extranjero. TOTAL = n.' Total de las asignaciones a un lugar de origen.








 




 






 






 






FIGURA 2. Editoriales y revisiones (parle superior)o comunicaciones breves (parte interior) en la Revista Española de Cardiología durante el período 1984-1994, según el lugar de procedencia.




nen un 28% y los artículos originales constituyen el 60%. El cociente entre el número de publicaciones totales generadas en esta comunidad y el máximo, que corresponde a la Comunidad de Madrid, es 0.25; esta proporción es 0.13 al considerar las revisiones editoriales, o.24 al considerar las comunicaciones breves, y 0,31 al considerar los artículos originales.




La relación entre las publicaciones derivadas directamente de la política editorial de la revista (revisiones y editoriales) y los artículos producidos espontáneamente (artículos originales + comunicaciones breves) es 0.14 en la Comunidad Valenciana. Este conciente es 0.30 en Madrid, 0.23 en Cataluña, 0.13 en el País Vasco y 0.2 en Andalucía.




FIGURA 3. Evolución temporal durante los años 1984-1994 del número de publicaciones totales (parte superior) o de los artículos originales (parte interior) en las cuatro comunidades con mayor número de publicaciones.



	
Evolución temporal





En las Tablas 1,2, 3 y 4 se recogen las publicaciones correspondientes a cada comunidad, totales o separadas en cada una de las tres categorías, a lo largo de los once años analizados, y en las Figuras 3 y 4 se muestra la evolución temporal de las cuatro comunidades con mayor número de publicaciones totales. En lo que respecta a la comunidad de Madrid (publicaciones totales) se observa un mínimo en 1987 (n = 25), y valores máximos en los dos últimos años (1993 = 47,1994 = 43). Las publicaciones originadas en Cataluña presentan los valores mínimos en 1985 y los máximos en 1988, seguidos de oscilaciones menores y con cifras estables en los últimos años (1992 = 25, 1993 = 24, 1994 = 26). En
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AÑO



 




 






 



 




 


N° PUBLICACIONES R.E.C. (C.BR.)






 




 




FIGURA 5. Regresiones lineales obtenidas al relacionar el cociente (revisiones y editoriales) / (artículos originales + comunicaciones breves) correspondiente a la Comunidad de Madrid (1), Cataluña (2) y la Comunidad Valenciana (3), con el tiempo transcurrido desde 1984 (años).




Al analizar la evolución temporal en la Comunidad Valenciana de cada uno de los tres tipos de publicaciones consideradas separadamente se observa que las comunicaciones breves varían entre 1 y 4 anuales sin grandes oscilaciones en su evolución. En lo que respecta




TABLA 2







AÑO




FIGURA 4. Evolución temporal durante los años 1984-1994 del número de revisiones y editoriales (parte superior) o del número de comunicaciones breves (parte interior) en las cuatro comunidades con mayor número de publicaciones totales.




Andalucía se observa un valor mínimo en 1987 (n = 5) seguido de un incremento progresivo (1992 = 14,1993 = 18) y un ligero descenso en el último año (1994 = 15). en la Comunidad Valenciana se aprecia un ascenso inicial bata 1987 (n = 12), con valores mínimos en 1988 (n = 4) y oscilaciones posteriores sin tendencia a incremento en los tres últimos años (1992 = 13, 1993 = 10, 1994 = 11). La evolución anual de la relación entre el número de publicaciones totales originadas en la Comunidad Valenciana y las originadas en la comunidad con el número máximo (Madrid) es: 1984 = 0.14, 1985 = 0.19, 1986 = 0.31, 1987 = 0.48, 1988 = 0.14, 1989 = 0.24, 1990 = 0.29, 1991 = 0.16, 1992 = 0.41, 1993 = 0.21, 1994 = 0.26.
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0
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0
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0
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0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

1



	

4




	

CATALUÑA
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9



	

14



	

13



	

18



	

6



	

10



	

8



	

9



	

12



	

11




	

EXTREMAD.



	

0



	

0



	

1



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

0



	

1



	

0
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15
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15
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7
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C. VALENC.
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9
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7
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4
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1



	

2



	

3



	

3



	

5



	

8



	

2



	

4




	

TOTAL



	

58



	

64



	

60



	

55



	

55



	

54



	

57



	

55



	

60



	

68



	

61







ABREVIATURAS: Igual que en la Tabla n.^ 1.




 a los artículos originales hay un ascenso progresivo hasta 1987 (n = 10) seguido de un descenso brusco en 1988 (n = 3), un valor mínimo en 1991 (n = 2) y oscilaciones entre ellos y posteriores sin tendencia al incremento en los últimos años (1992 = 7, 1993 = 5, 1994 = 6). En relación con las revisiones y editoriales el número anual oscila entre 0 y 2. Las publicaciones de este tipo (editoriales. revisiones, puestas al día, controversias) se incrementan notablemente en la Comunidad de Madrid con un mínimo de 1984 (n=2), y un máximo en 1994 (n = 18).




En cuanto a la evolución temporal en cada comunidad del cociente (revisiones-editoriales) (artículos originales + comunicaciones breves), que indica la relación entre la producción directamente relacionada con la política editorial y la producción espontánea, ésta se ajusta a una recta de regresión con pendiente positiva y máxima (0.0559) en Madrid (Figura 5). En Cataluña el ajuste a una recta también es significativo con una pendiente de 0.039. En la Comunidad Valenciana el ajuste a una recta no alcanza significación estadística y se acerca a la horizontal.



	
Normalización de los datos





Los índices obtenidos (x10''5) al normalizar el número total de publicaciones con respecto al n.’ de habitantes de cada comunidad son los siguientes: 1) Cantabria = 9.72; 2) Madrid - 7.78; 3) Navarra = 5.86; 4) País Vasco = 4.08; 5) Cataluña = 3.89; 6) Asturias = 2.69; 7) Canarias = 2.49; 8) Comunidad Valenciana = 2.48; 9) Murcia = 2.1; 10) Andalucía = 1.67; 11) Aragón - 1.41; 12) Castilla-León = 1.20; 13) Galicia = 1.07; 14) Baleares = 0.65; 15) Castilla-La Mancha = 0.64; 16) Extremadura = 0.36; 17) La Rioja = 0.




DISCUSION



El análisis meramente cuantitativo de una única fuente bibliográfica presenta una serie de limitaciones a la hora de extraer conclusiones generales ya que no refleja la totalidad de la producción científica en el terreno considerado a nivel nacional ni tampoco su verdadera relevancia o difusión y. por otra parte, está muy influenciado por factores relacionados con la política editorial de la revista, las preferencias de sus correctores y la génesis de editoriales y artículos de revisión. Sin embargo, aún reconociendo estas limitaciones, los resultados que se obtienen de este tipo de análisis pueden considerarse como un indicador parcial de esta producción y, por otra parte, revelan también características de la labor editorial de la revista.

De los resultados anteriormente expuestos se ha extraído la siguiente información:



	
El mayor número de publicaciones de la Revista Española de Cardiología durante el período de tiempo analizado se originan en la Comunidad de Madrid, segui-
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ABREVIATURAS: Igual que en las Tablas anteriores.




ABREVIATURAS: Igual que en las Tablas interiores.








 





da por Cataluña, Andalucía, la Comunidad Valenciana y el País Vasco. La Comunidad Valenciana ha generado el 8% del total y la proporción con respecto a la comunidad más productiva es de 0.25.



	
La normalización dei número de publicaciones con respecto al número de habitantes o con respecto al número de Hospitales y Facultades de Medicina de cada comunidad implica una disminución del número de orden de la Comunidad Valenciana.


	
Las diferencias entre la Comunidad Valenciana y la más productiva son acusadas, existiendo entre ambas un gran escalafón tanto en valores absolutos como normalizados.


	
Analizar separadamente los tres tipos de publicaciones originados en la Comunidad Valenciana predominan los artículos originales (60%) frente a las comunicaciones breves (28%) y las revisiones y editoriales (12%). Las diferencias con respecto a la comunidad más productiva son más acusadas cuando se consideran las revisiones y editoriales que cuando se consideran los artículos originales y las comunicaciones breves. La proporción con respecto a la comunidad más productiva en revisiones y editoriales es de 0.13;


	
La evolución temporal de las publicaciones generadas en la C. Valenciana no muestra una tendencia clara hacia el incremento de la producción en los últimos tres años, frente a tendencias más definidas hacia el aumento, en los últimos años, en comunidades como Castilla-León, Andalucía, o Madrid, en este caso en lo que respecta a las revisiones y editoriales.


	
Existen diferencias significativas entre la Comunidad con producción máxima y la Comunidad Valenciana en cuanto al cociente (productividad derivada de la política editorial de la revista) / (productividad espontánea), tanto globalmente como en su evolución temporal. En el último año analizado este cociente es 0.72 en Madrid, 0.53 en Cataluña y 0.10 en la Comunidad Valenciana.





Así pues, aunque la producción de la Comunidad Valenciana en la Revista Española de Cardiología presentan cuantitativamente un número de orden destacado, las diferencias con respecto a las comunidades más productivas son bastante acusadas, en mayor medida en lo que respecta a las revisiones y editoriales, y a la tendencia de los últimos años no muestra un incremento sustancial del número de publicaciones generadas por nuestra Comunidad. Este hecho ocurre a pesar de la mayor incorporación de cardiólogos jóvenes a la labor asistencial en nuestra comunidad en los últimos años, y cuando existe además un incremento del número global de publicaciones editadas en la Revista Española de Cardiología.




La interpretación de estos hechos rebasa los objetivos de este trabajo, sin embargo parece aconsejable efectuar dos comentarios. En primer lugar señalar la conveniencia de promover la disminución de las desigualdades existentes entre las distintas comunidades en cuanto a la relación entre la producción derivada directa- · mente de la política editorial de la Revista Española de Cardiología y la producción espontánea. En segundo lugar subrayar la necesidad de impulsar la labor investigadora en nuestra comunidad (medios adecuados, tiempo disponible, motivación, reconocimiento de esta labor), basándose en la consideración de que dicha actividad es un elemento fundamental de nuestro quehacer, imprescindible para asegurar la renovación de los conocimientos y para aumentar el sentido crítico, hechos que refuerzan la eficacia de la actividad asistencial.




BIBLIOGRAFIA


	
Price, D.J. de S. Little science, big science. Columbia University Press, Nueva York, 1963.


	
Lopez Pinero, J.M. El análisis estadístico y sociométrico de la literatura científica. Cuadernos de documentación e informática médica. Ed Centro de documentación e informática médica de la Facultad de Medicina de Valencia, 1972.


	
Green, B.F,; Hall, J.A. Quantitative methods for literature reviews. Ann Rev. Psychol. 1984, 35:37-53.


	
Cozzens, S.E. What citation counts? The rhetoric-first model. Scientometrics 1989, 15:437-447.


	
Narin F. Evaluative bibliometrics. The use of publication and citation analysis in the evaluation of scientific activity. Cherry-Hill: Computer horizons, 1976.


	
Lopez Piñero, J.M.; Terrada, M.L. Los indicadores bibliométricos y la evaluación de la actividad médico-científica. (1) Usos y abusos de la bibliometría. Med. Clin, (bare.) 1992, 98: 64-68.


	
López Piñero, J.M.; Terrada, M.L. Los indicadores bibliométricos y la evaluación de la actividad médico-científica. (II) La comunicación científica en las distintas áreas de las ciencias médicas. Med. Clin. (Bare.) 1992, 98:101-106.


	
López Piñero, J.M.; Terrada, M.L. Los indicadores bibliométricos y la evaluación de la actividad médico-científica. (Ill) Los indicadores de producción, circulación y dispersión, consumo de información y repercusión. Med. Clin. (Bare.) 1992, 98: 142-148.


	
Haba Ejarque, J. Análisis bibliométrico de las publicaciones españolas sobre cardiología (1979-1983). Valencia, Tesis Doctoral, 1990.


	
Marqués Defez, J.L. Análisis bibliométrico de las publicaciones sobre angina vasoespástica (1977-1981). Valencia, Tesis Doctoral, 1984.


	
Abad Perez, I. La aportación de la comunidad valenciana a la ciencia médica (1980-1984). Valencia, Tesis Doctoral, 1987.








 







COMUNICACIONES SELECCIONADAS








DESCRIPCION DE LA CURVA DE FUNCION DEL
SISTEMA HIS-PURKINJE. EFECTOS DE LA RADIOFRECUENCIA



Sanchis, J.; Chorro. F. J.; Such, L,*; Artal, L.*; Atienza, F.; Llavador, E.; Llavador, J.; López Merino, V.




Servicio de Cardioiogía. Hospital Clínico Universitario de Valencia

* Departamento de Fisiología. Universidad de Valencia









 



 





INTRODUCCION



El sistema de conducción AV se divide en dos partes funcionalmente diferentes; el nodo AV y el sistema His-Purkinje. Su comportamiento electrofisiológico se estudia al analizar la relación entre los tiempos de los impulsos de entrada y salida de cada una de las partes: frecuencia auricular (A1A1) o intervalo de acoplamiento del extraestímulo auricular (A1A2) frente al tiempo de conducción nodal (A1H1 o A2H2) en el caso del nodo AV, y frecuencia hisiana (H1H1) o intervalo de acoplamiento del extraestímulo hispano (H1H2) en el caso del sistema His-Purkinje. Mediante este análisis se ha descrito la curva de conducción del nodo AV en modelos experimentales y en el hombre’-8; sin embargo, en el sistema His-Purkinje no se ha estudiado. Una de las limitaciones tanto del modelo canino como del humano radica en que el período refractario funcional del nodo AV es más largo que el período refractario efectivo del His-Purkinje; como consecuencia, los impulsos auriculares precoces se bloquean en el nodo AV antes de alcanzar el sistema His-Purkinje, impidiendo el estudio de su curva de función. Por el contrario, en el corazón de conejo el período refractario funcional del nodo AV es habitualmente más corto que el período refractario efectivo del His-Purkinje; de este modo, se puede analizar la curva de función del His-Purkinje sin la barrera nodal.
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En el presente trabajo se ha estudiado la curva de función del sistema His-Purkinje en el corazón aislado de conejo en situación basal y tras modificar la porción baja de la unión AV con radiofrecuencia.






MATERIAL Y METODO



Preparación y perfusión




Se han estudiado 21 corazones aislados de conejo. Previa heparinización, los animales se han sacrificado mediante dislocación cervical. A través de una toracotomía media se ha extraído el corazón y se ha sumergido rápidamente en una solución de Tyrode frío. A continuación, se ha conectado el corazón a un sistema de Langerdorff mediante canulación de la aorta y se ha perfundido con solución oxigenada de Tyrode. El pH del líquido nutricio se ha mantenido a 7.4 con una mezcla de 95% de 02 y 5% de CO2. La temperatura (37-C) y la presión de perfusión (50 mmHg.) han sido constantes durante el experimento.




Se ha abierto la aurícula derecha con el fin de exponer la unión AV y colocar un electrodo de superficie bipolar para registrar el histograma. Además se han colocado dos electrodos en la aurícula derecha (para estimulación y registro) y otro electrodo en el ventrículo derecho (para registro). Previa amplificación, los registros se han efectuado en un polígrafo Mingograph 34 de 4 canales. El estimulador utilizado ha sido el Grass S-88.




Emisión de radiofrecuencia




La corriente de radiofrecuencia se ha emitido por el polo distal del electrodo bipolar situado en la unión AV. El generador ha sido el HAT 100 y la potencia de la descarga de 5 watios. Se ha pretendido inducir un bloqueo
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FIGURA 1. Curva de función del His-Purkinje (H1H2 frente a H2V2) en situación basal. Izquierda: La curva se ajusta a una ecuación exponencial y muestra un Incremento del H2V2 de 35 ms (en relación con el H2V2 inicial) en las proximidades del período refractario efectivo del His-Purkinje. Derecha: La curva no se ajusta a una ecuación exponencial y el incremento del H2V2 es de sólo 5 ms.







incompleto en el sistema His-Purkinje, es decir, proion-- gar el intervalo HV manteniendo la conducción AV 1:1. Con este fin, se ha considerado que la posición del electrodo era idónea para efectuar la descarga cuando estaba situado anatómicamente en la parte baja de la unión AV y además el hisiograma mostraba una relación A/V1 con una deflexión hisiana evidente. La estrategia ha consistido en inducir un bloqueo AV completo inicial, interrumpir inmediatamente la descarga una vez producido el bloqueo completo y esperar a que se recuperara la conducción AV 1:1 con un intervalo HV largo por efecto de la descarga. El bloqueo completo transitorio inicial ha sido inevitable, puesto que sin el bloqueo completo previo los efectos producidos sobre la conducción del His-Purkinje eran prácticamente Inapreciables. Esta fase previa de bloqueo completo transitorio ha sido también descrita cuando se ha pretendido modificar la conducción en el nodo AV.




En 9 experimentos (Grupo I) la conducción AV 1:1 se recuperó en pocos segundos. Por el contrario, 12 corazones persistieron con bloqueo AV de alto grado o completo, que fue infrahisiano (deflexión hisiana satélite de la deflexión auricular) en todos los casos. En ningún experimento se prolongó el intervalo AH o los periodos refractarios nodales.




Protocolo de estimulación




Se aplicó el siguiente protocolo de estimulación: (a) estimulación auricular a frecuencias crecientes (AlAl) mediante trenes de estímulos de 30 segundos de duración con incrementos de frecuencia de 10 latidos/minuto, para calcular el ciclo de bloqueo AV en el His-Purkinje (intervalo H1H1 más largo que no conducía al ventrículo); (b) test del extra estímulo auricular (A1A2) mediante un tren base (AlAl) de 10 estímulos a una frecuencia 10% superior a la espontánea y un extra estímulo (Al A2) con intervalo de acoplamiento progresivamente decreciente, para determinar el período refractario efectivo del His-Purkinje y la curva de función H1H2 frente H2V2. Este protocolo de estimulación se realizó en todos los experimentos en situación basal, y en el Grupo I tras radiofrecuencia.




Mediciones y análisis estadístico




Los parámetros electrofisiológicos medidos han sido: intervalo HV, ciclo de bloqueo AV en el His-Purkinje, período refractario efectivo del His-Purkinje y curva de función H1H2 frente a H2V2. Se ha analizado el ajuste de la curva de función del His-Purkinje a la ecuación exponencia AHV = a.e-^’lH’nsi, donde AHV= H2V2-HV (siendo HV el intervalo HV basal) y las constantes ay b son características de cada caso®; si se aplican logaritmos naturales la ecuación exponencial se convierte en la ecuación lineal InAHV = 1n a - b(A1A2).




Para comparar variables apareadas y no apareadas se ha utilizado la t de student.




RESULTADOS



La curva de función del His-Purkinje en situación basal




En situación basal se han observado dos tipos de curvas de función H1H2-H2V2 (figura 1); (a) En la mayoría de casos (17 experimentos) la curva se ajustó a una ecuación exponencial y mostraba una porción plana inicial debido a la falta de prolongación de los intervalos



 




H2V2 para los intervalos de acoplamiento H1H2 largos, y una pendiente ascendente final por el alargamiento H2V2 ante acoplamientos H1H2 cortos (figura 2); el máximo incremento H2V2 ha sido 21+9 ms (rango = 10-40). equivalente a un 94±32%. (b) En 4 experimentos las curvas H1H2-H2V2 no se ajustó a una ecuación exponencial por el escaso alargamiento del H2V2 ante H1H2 cortos: el incremento máximo del H2V2 en estos casos ha sido 6±1.2 ms (rango = 5-10). equivalente a un 22+7%; este incremento ha sido significativamente inferior al producido en los casos que se ajustaban a una ecuación exponencia (p = 0.004).




Efectos de la rafiofrecuencia sobre la conducción y refractariedad del His-Purkinje




Tras radiofrecuencia se prolongó el intervalo HV (25±6 frente a 46±16 ms. p = 0.001) (figura 3) y el período refractario efectivo del His-Purkinje (167±28 frente 217±57 ms. p = 0.02) en los experimentos dél Grupo I. El incremento porcentual del HV fue superior al del período refractario efectivo (99±65% frente a 35+32%. p = 0.02), aunque el incremento de ambos parámetros correlacionó (r = 0.068. p = 0.04). El ciclo de bloqueo del His-Purkinje también se alargó tras radiofrecuencia desde 143±13 a 239±85 ms (p+0.008) (incremento medio = 77+74%); este incremento correlacionó fuertemente con el del período refractario efectivo del His-Purkinje (r=0.95. p=0.00001). pero no con el del intervalo HV (r = 0.54. ns).




FIGURA 3. Hisiograma en situación basal (parte superior) y tras radiofrecuencia (parte inferior). El interval HV se alarga de 22 a 52 ms tras la aplicación de radiofrecuencia. CT= Control. FIF = Radiofrecuencia.




Efectos de la radiofrecuencia sobre la curva de función del His-Purkinje




La curva de función del His-Purkinje se ajustó a una ecuación exponencial en todos los experimentos del Grupo I tras radiofrecuencia. No hubo variaciones en la constante b con respecto a sus valores básales (0.010±0.008 frente a 0.017±0.02. ns). pero la constante In a aumentó (2.71 ±1.9 frente a 5.45-5.5. p = 0.02). expresando un desplazamiento hacia la derecha de la curva de función (figura 4). En dos experimentos se obseníaron dos deflexiones hisianas (H y H') tras la emisión de corriente, indicativas de un bloqueo incompleto intrahisiano. En uno de estos experimentos, al acortar el acoplamiento del extraestímulo H1H2 sólo se alargaba el intervalo H2H2' mientras permanecía constante el intervalo H2'V2 (figura 5); en el otro experimento ambos intervalos H2H2‘ y H2’V2 se alargaron al acortar H1H2.






DISCUSION



En el presente trabajo se describen las propiedades electrofisiológicas del sistema His-Purkinje en el corazón aislado de conejo, en situación basal y tras producir una lesión en la parte baja de la unión AV con radiofrecuencia para modificar la conducción y refractariedad del haz de His y/o la parte proximal de sus ramas. Los principales resultados son los siguientes: (a) la curva de función








 




 

FIGURA 4. Desplazamiento hacia la derecha de la curva de función del His-Purkinje (H1H2 Frente a I■I2V2) tras radiofrecuencia. Circuios: curva basal. Cuadrados: curva tras radioirecuencia.




del His-Purkinje se ajusta a una ecuación exponencial en la mayoría de los casos en situacón basal y en todos los casos al prolongar la conducción y refractariedad con radiofrecuencia; (b) la emisión de radiofrecuencia en la parte baja de la unión AV modifica más la conducción que la refractariedad del His-Purkinje, aunque el cambio de la refractariedad es el que determina el ciclo de bloqueo ante frecuencias auriculares rápidas.




La curva de función del His-Purkinje




La primera estructura donde se ha analizado la curva de función ha sido el nodo AV, tanto en modelos experimentales’' 2 como en el hombrea s. La curva de función nodal consta de una porción plana inicial, debido a la escasa prolongación de los tiempos de conducción nodal que inducen los extraestímulos auriculares tardíos, y de una pendiente ascendente en las proximidades del período refractario efectivo nodal por el gradual incremento de los tiempos de conducción nodal ante extraestímulos auriculares progresivamente precoces. Esta curva de función se ajusta a una ecuación matemática exponencial e hiperbólica. La compleja anatomo-fisiolo- gía del nodo AV explica la conducción lenta de los extraestímulos auriculares precoces’». Por un lado, la disposición reticular del margen auricular del nodo (zona AN) hace que el uniforme frente de onda de impulso auricular de llegada se fragmente en múltiples frentes de onda que siguen un trayecto tortuoso a lo largo del nodo AV, lo cual alarga su tiempo de conducción, por otro lado, la presencia de un denso y conglomerado de células íntimamente adosadas, sin nexos de unión entre ellas y con potenciales de acción lentos, podría producir un fenóme-

 



 




FIGURA 5. Bloqueo incompleto intrahisiano tras radiofrecuencia. Se registran dos deflexiones del haz de His en el hisiograma (H y H'). Parte superior: a un intervalo de acoplamiento H1H2 largo (250 ms) el intervalo H2V2 no se prolonga. Parte media: cuando el intervalo H2H2 se acorta (185 ms) se alarga el interval H2H2’ sin que se modilique el H2'V2. Parte inferior: cuando el H1H2 es muy corto se alcanza el período refractario efectivo intrahisiano (H2 no seguida de H2').




no de transmisión electrotónica más que de verdadera conducción de los impulsos precoces en el centro del nodo (zona N)”, lentificando aún más la conducción.




La curva de función del sistema His-Purkinje no ha sido descrita. Nuestros resultados demuestran que el sistema His-Purkinje normal presenta en la mayor parte de los casos una curva de función que recuerda a la curva del nodo AV, con una parte plana inicial y una pendiente ascendente final en la proximidad del período refractario efectivo del His-Purkinje. La curva también se ajusta a una ecuación exponencial. En algunos casos la pendiente ascendente se atenúa y la curva no se ajusta al modelo exponencial. Aunque sus curvas de función aparenten ser similares, las características anatomo-fisiológicas del His-Purkinje (con una disposición en cable) contrastan con las del nodo AV. La conducción de impulsos es rápida a lo largo del His-Purkinje y no existen zonas donde se retrase la conducción. La unión Purkinje-músculo (donde un sincitio de múltiples células transicionales se interpone entre las fibras de Purkinje y las células musculares) es la zona de conducción más lenta en el sistema His-Purkinje norma’2. ’3 y. por consiguiente, debe ser en la unión Purkinje-músculo donde se lentifica la conducción de los extraestímulos precoces.




Las lesiones generadas con radiofrecuencia en la unión AV baja afectan el haz de His o la parte proximal de sus ramas. Como resultado de estas lesiones el inter-







valo HV se alarga. Además la curva de función del His-Purkinje se desplaza hacia la derecha, ajustándose a una ecuación exponencial en todos los casos. Este desplazamiento hacia la derecha también se ha observado en la curva del nodo AV tras radiofrecuencia^. Una cuestión a dilucidar tras la modificación de la unión AV es si el retraso en la conducción de extraestímulos precoces se produce en el mismo lugar que en situación basal (es decir, presumiblemente en la unión Purkinje-músculo), o por el contrario, en la zona de la lesión (es decir, en el haz de His o en la parte proximal de sus ramas). En los dos experimentos donde se ha inducido un bloqueo incompleto intrahisiano se ha prolongado el tiempo de conducción intrahisiano del extraestímulo cuando éste se hacía más precoz. Este hallazgo indica que el lugar donde se retrasaba la conducción era el haz de His y que, por consiguiente, la conducción a través del haz de His lesionado se prolonga progresivamente a medida que el impulso penetrante se hace más precoz.




Efectos de la radiofrecuencia sobre la conducción y refractariedad el His-Purkinje




En el presente estudio se ha pretendido provocar un bloqueo incompleto del His-Purkinje con radiofrecuencia. Este objetivo se consiguió en 9 de los 21 experimentos, quedando 12 experimentos en bloqueo completo irreversible. El hecho de tener que inducir previamente un bloqueo completo transitorio para esperar a que se recupere la conducción AV 1 ;1 con una prolongación residual de la conducción y refractariedad del His-Purkinje, implica el riesgo de producir un bloqueo completo irreversible en vez de uno incompleto. El riesgo de bloqueo completo es inevitable e impredecible, y parace mayor cuando se pretende modificar el His-Purkinje que cuando se ha intentado modificar el nodo AV^.s-




Cuando se ha obtenido un bloqueo incompleto del His-Purkinje se ha modificado más la conducción que la refractariedad, aunque la prolongación de ámbos parámetros ha correlacionado. Este resultado contrasta con las observaciones tras modificar el nodo AV con radiofrecuencia, donde se induce una disociación entre conducción y refractariedad con un incremento predominante de la conducción que no correlaciona con los cambios en la refractariedad^.




Conclusiones




La fisiología del sistema His-Purkinje, al igual que la fisiología del nodo AV, puede describirse con una curva de función que se ajusta a una ecuación matemática especialmente si la conducción se deprime con radiofrecuencia. Dado que las lesiones producidas con radiofrecuencia se han localizado en la unión AV baja, nuestros resultados sugieren que cuando el haz de His o la parte proximal de sus ramas se alteran su comportamiento electrofisiológico recuerda al comportamiento del nodo AV, mostrando una lentificación de la conducción de extraestímulos precoces y una curva de función que se ajusta a una ecuación exponencial.
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INTRODUCCION



La presencia de insuficiencia tricúspide funcional (IT) asociada a valvulopatía mitral o aórtica es secundaria a hipertensión pulmonar, usualmente acompañada de dilatación del ventrículo derecho, del anillo o de disfunción del aparato subvalvular. Aunque es conocida desde hace tiempo la posibilidad de regresar la hipertensión pulmonar tras la reparación quirúrgica del defecto valvular', los cambios en las cavidades derechas suelen ser irreversibles, obligando muchas veces a una actuación directa sobre dichas lesiones’.

Un problema añadido es el hallazgo de regurgitación tricuspidea en el 44% de sujetos sanos’.




El objetivo de nuestro trabajo fue valorar el resultado de la actuación quirúrgica sobre la válvula tricúspide, relacionándola con su severidad y la presión sistólica de arteria pulmonar (PSAP).






MATERIAL Y METODOS



Se revisaron 58 pacientes (16 varones y 42 mujeres, de 55 años de edad media, rango 24 a 80 años) que fueron intervenidos por valvulopatía y que presentaban IT asociada. Fueron rechazados del estudio los que presentaron datos ecocardiográficos o intraoperatorlos de valvulopatía orgánica tricúspide, ya que en estos casos la presencia de regurgitación no suele depender de una dilatación de las estructuras valvulares, y no es de esperar que refrese disminuir la PSAP. Así pues, las insuficiencias tricúspideas orgánicas deben corregirse siempre*.




Se valoró la severidad de la IT Y la PSAP previa y a los 6 meses tras la cirugía, así como la actuación o no sobre la válvula tricúspide.
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El grado de severidad de la IT se evaluó mediante Doppler-color, cuantificando la extensión del chorro, el área en dos planos ortogonales y su anchura a nivel del orificio regurgitante, correlacionándolos con el área de la aurícula derecha. Se determinó el gradiente sistólico entre ventrículo y aurícula derecha mediante Doppler-continuo en el plano apical cuatro cámaras, o paraesternal largo modificado para cavidades derechas en su defecto, y sumándole la presión en aurícula derecha valorada clínicamente, siempre que descartemos la presencia de estenosis pulmonar, obtuvimos la PSAP’.






RESULTADOS



En el grupo de IT ligeras, l-ll/IV, el cirujano actuó, de forma casual, sobre la válvula cuando presentaba una PSAP mayor, como media 57 frente a 37 mm Hg. En ambos grupos descendió de forma estadísticamente significativa la PSAP tras la cirugía, pero en el grupo que no se actuó en la mayoría persistió una regurgitación apreciable.




El grupo de IT severas, lll-IV/IV, no presentaron mayor PSAP que las ligeras. La mayoría fueron intervenidas, disminuyendo en ellas de forma significativa el grado de regurgitación, en 12 de 29 desapareciendo y en 16 y 29 quedando como ligera. En el grupo que no se
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PSAP1: Presión sistólica de arteria pulmonar precirugía.

PSAP2: Presión sistólica de arteria pulmonar 6m tras cirugía.









intervino al descender la PSAP tras la cirugía los 4 casos pasaron a presentar regurgitación de grado ligero.




Un dato importante a reseñas es que tras la actuación quirúrgica, usualmente una anuloplastia de De Vega modificada, quedó en un alto porcentaje una regurgitación residual ligera, 27 de 47 pacientes, 57.4%.




CONCLUSIONES



Tras la cirugía, la PSAP disminuye de forma estadísticamente significativa en todos los grupos.

En las insuficiencias tricuspideas ligeras la presencia de una presión sistólica de arteria pulmonar baja no es un buen parámetro para decidir la no intervención sobre la válvula, ya que probablemente el tener una alta presión en arteria pulmonar reversible invitaría más a no actuar sobre la tricúspide. Parámetros como la dilatación del anillo valvular tricuspideo o el diámetro del ventrículo derecho no podrían indicar mejor la presencia o no de fatiga de las estructuras valvulares, y por tanto la de una regurgitación no reversible.




En las insuficiencias severas que no se corrigen quedan en todas regurgitaciones apreciables.




La anuloplastia tricuspidea suele dejar en un alto porcentaje regurgitación residual ligera.
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CONCEPTOS BASICOS EN ELECTROCARDIO GRAFIA




9 febrero Drs. Sogorb y Martínez




12 enero Dr. Sieso



	
marzo Dr. López Merino



	
enero Dr. Martí Llinares

9 febrero Dr. Giménez Lorente





-CARDIOPATIA ISQUEMICA; FORMACION DE LA
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CORONARIO




21 marzo Dr. Grau

16 marzo Dr. Ortuño
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H. La Fe Valencia	2 marzo Dr. Flores




H.Gral. Valencia	2 marzo Dr. Velasco






 




 


-ECG EN LA HIPERTROFIA Y CRECIMIENTO DE

CAVIDADES CARDIACAS




H. Gral. Alicante	16 febrero

H. Gran Vía Castellón	19 enero

H. Clínico Valencia	8 marzo

H. La Fe Valencia	2 febrero

H. Gral. Valencia	15 febrero - ECG EN LOS TRASTORNOS DE CONDUCCION AV




E IV (BLOQUEOS)




H. Gral. Alicante	23 febrero

H. Gran Vía Castellón	26 enero
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H. Gral. Valencia	25 mayo




ECG EN LA CARDIOPATIA ISQUEMICA (ISQUEMIA

LESION Y NECROSIS)

H. Gral. Alicante 2 marzo Dr. Ortuño
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H. Alcoy



	

4 abril



	

Dr. Pastor




	

H. Gral. Alicante



	

7 abril



	

Dra. Frutos




	

H. Gran Vía Castellón



	

30 marzo



	

Dr. Diego
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H. Gran Vía Castellón



	

4 mayo
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Dr. Vilar
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H. Gral. Alicante
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Dr. Ruvira
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CONCESION DE AYUDAS A TESIS DOCTORALES
1993-1994




Reunida la Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología el día 20 de enero de 1995, se acuerda la concesión de las ayudas para las tesis doctorales presentadas en Universidades de la Comunidad Valenciana, por miembros de esta sociedad, durante el período de 1993 a 1994, que cumplían las condiciones exigidas (Latido 1993; 4:220).




El título, directores, autor y fecha de presentación se detalla a continuación:



	
Estudio de la función diastólica en cardiopatías con tendencia a dilatación del ventrículo izquierdo mediante eco-Doppler. Relación con la clase funcional.





Autor: VICENTE MORA LLABATA.

Directores: Dr. Antonio Salvador Sanz, Dr. Vicente López Merino.




Presentada el 25 de marzo de 1993, en la Universidad de Valencia.



	
Análisis de la respuesta Ventricular en la fibrilación auricular.





Autor; JOSE IRANZO VELASCO.

Directores: Dr. Vicente López Merino, Dr. Francisco Javier Chorro Gaseó.




Presentada el 3 de junio de 1994, en la Universidad de Valencia.



	
Pulmón cardíaco: Correlaciones ventilatorias y hemodinámicas-Difusión.





Autor: JAVIER MERINO SESMA.

Directores: Dr. Vicente López Merino.




Presentada el 19 de noviembre de 1993, en la Universidad de Valencia.



	
El Control de contactos y población de alto riesgo en la enfermedad tuberculosa.





Autor: MATEO HORTONEDA GIMENEZ.

Directores: Dr. Pedro Cortina Greus, y Dr. J.L. Alfonso Sánchez




Presentada el 29 de marzo de 1993, en la Universidad de Valencia.








BASES PARA LA CONCESION DE AYUDAS
ECONOMICAS PARA LAS TESIS DOCTORALES
PRESENTADAS EN EL PERIODO 1995-1996



La Junta Directiva de la S.V.C. acuerda mantener para los próximos años 1995 y 1996, la ayuda económica para los gastos que su elaboración haya ocasionado, a las tesis doctorales presentadas por miembros de esta Sociedad, en Universidades de la Comunidad Valenciana.




La dotación económica global por dicha ayuda es de 500.000 pesetas (250.000 por año), con un máximo de 50.000 pesetas por tesis.




Las condiciones para su solicitud son:



	
El contenido de la tesis versará sobre un tema cardiológico.


	
Ser socio de la S.V.C.


	
Presentar la tesis en Universidades de la Comunidad Valenciana.


	
Ser presentada y aprobada durante los años 1995 y 1996.





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.


	
La fecha tope de recepción será el 31 de diciembre de 1996,





Las solicitudes deberán dirigirse a: Sociedad Valenciana de Cardiología. Secretaria técnica.
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NORMATIVA PARA LA CONCESION DEL PATROCINIO DE LA S.V.C. A REUNIONES CIENTIFICAS



Son fines expresos y fundamentales de la Sociedad Valenciana de Cardiología, según el artículo 3 de sus estatutos:




a} Fomentar el progreso en el conocimiento científico de las enfermedades cardiovasculares como medio para conseguir un mejor tratamiento médico y quirúrgico de las mismas y su más eficaz prevención.



	
Impulsar el estudio de los factores económico-sociales que influyen en el bienestar de los enfermos afectos de procesos patológicos cardiovasculares, con objeto de mejorar la situación física y moral de los mismos en la prolongación de la vida, así como contribuir en todo lo que conserve la salud cardiovascular.


	
Asesorar, en los temas que le son propios, a tas autoridades políticas y administrativas de la Comunidad Atónoma; promover, apoyar e influir en las mejoras de la docencia, asistencia e investigación, así como en la infraestructura sanitaria y social, relacionadas con la Cardiología, en el área autonómica.


	
Mantener contactos científicos con sociedades análogas, nacionales e internacioales.


	
Promover, apoyar e influir las iniciativas sociales cuyos objetivos estén relacionados con la Cardiología.





Con el fin de cumplir con dichos objetivos, tanto promoviendo el progreso en el conocimiento científico de las enfermedades cardiovasculares como apoyando con el prestigio de la sociedad a las reuniones científicas para las que se recabe el patrocinio de la Sociedad Valenciana de Cardiología, la Junta Directiva ha adoptado la misma normativa, modificada a su ámbito, que la de la Sociedad Española de Cardiología (Articulo 4) para su reglamentación.



	
La Sociedad Valenciana de Cardiología, podrá otorgar su patrocinio a reuniones de carácter local, regional, nacional o internacional que se celebren en el ámbito de la Comunidad Valenciana.

	
El patrocino podrá ser solicitado por Sociedades o Asociaciones Locales u otras entidades o personas, sean o no éstas miembros de la S.V.C.


	
La Junta Directiva de la S.V.C., deberá tener la solicitud de patrocinio y el programa, con dos, cuatro y seis meses de anticipación para las reuniones de carácter local, regional, o nacional e internacional respectivamente (salvo casos excepcionales que serán resueltos por el comité ejecutivo). Los criterios que guiarán el otorgamiento del patrocinio se basarán en la no coincidencia temporal de reuniones afines, la actualidad y oportunidad del temario, el pestigio de los ponentes y la forma de elaboración de las discusiones o debates.




5. La S.V.C. no podrá, en ningún caso, responsabilizarse del patrocinio de reuniones científicas que no cumplan los requisitos previamente señalados.
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PROXIMAL
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EL METODO DEL AREA DE ISOVELOCIDAD PROXIMAL



Para la visualización del AlVP, se pueden utilizar dos técnicas. En una de ellas se varía la profundidad del sector de imagen y luego la frecuencia de repetición de impulsos. En la otra se modifica la línea cero de la escala de color, desplazándola en el sentido de la dirección del flujo que queremos estudiar. Con cualquiera de ellas podemos obtener una velocidad conocidad que determina el límite de Nyquist(Vn) y en la que se producirá el fenómeno de aliasing, que quedará reflejado en el mapa de flujo codificado en color por una inversión del color a una distancia(R) del orificio.




La utilización del método del AlVP. conlleva en general la asunción de que la convergencia del flujo hacia un orificio restrictivo se produce mediante la formación de unas líneas de isovelocidad de superficie hemiesférica que se producen conforme el flujo se acelera gradualmente hacia el orificio. El cálculo del AlVP en el modelo hemiesférico se basa en la siguiente ecuación (Fig. 1).




AlVP = 2 X 7t X R2




Esta simetría hemiesférica fue cuestionada por Utsunomiya et al,” quienes utilizando velocidades de aliasing entre 27 y 60 cm/seg. consideraron que el modelo hemiesférico infraestima el volumen de flujo calculado en un 20%, por lo que propusieron un modeo hemielíptico. Para el cálculo del AlVP asumiendo el modelo hemielíptico, se utiliza la siguiente ecuación (Fig. 2).




AlVP = n X r x [ [r+R2/(r2+R2)i'2] x In [r+(r2-R2)i/2/R]] siendo r, la distancia entre la interfase de color y el orificio en un plano de eje corto.








 




 

Figura 1. Método del área de isovelocidad proximal asumiendo un modelo hemiesférico. La convergencia del flujo en las proximidades de un orificio restrictivo determina la formación de lineas de isovelocidad de superficie hemiesférica, el producto de la superficie de dichas líneas de isovelocidad (Si, Sg, S3	Sn) por la velocidad a ese nivel (Vi, Vg, V3,..., Vn) es equivalente e igual al flujo que atraviesa el orificio.




A partir del AIVP calculada por un modelo u otro, podemos determinar el volumen de flujo, al multiplicar el AlVP por la velocidad a la que se produce aliasing (Vp). Igualmente aplicando la ecuación de continuidad es posible calcular el área de orificios restrictivos si conocemos la velocidad de la sangre al pasar por dicho orificio.

Existen una serie de características que hacen que el AlVP se aparte más o menos de la simetría hemiesférica. Así, la relación eje mayor/eje menor de la hemielipse tiende a ser mayor cuando el volumen de flujo es más pequeño, y menor, acercándose más al modelo hemiesférico, cuando mayor es el volumen de flujo. Además, el radio de aliasing o distancia entre la inversión de color y el orificio, se incrementa gradualmente en relación con el volumen de flujo de modo que para un volumen de flujo dado, el radio de aliasing o distancia entre la inversión del color y el orificio, se incrementa gradualmente en relación con el volumen de flujo de modo que para un volumen de flujo dado, el radio de aliasing siempre es mayor para las velocidades de aliasing más bajas, de forma que se considera que existe un volumen de flujo crítico, estimado en 2 l/min. en el trabajo de Utsunomiya,'* por debajo del cual no se puede detectar zona de convergencia proximal. Este volumen crítico estaría en función del área de orificio y vendría reflejado por el producto entre el área del orificio y la velocidad de aliasing. En otros estudios'* utilizando velocidades de Nyquist entre 49 y 58 cm/seg., consideran un volumen latido de regurgitación y un flujo regurgitante crítico de 4,5 mi. y 20 ml/seg. respectivamente, por debajo del cual . no sería visible la zona de aceleración proximal, si bien queda claro que la utilización de velocidades de aliasing bajas aumenta la sensibilidad para la detección de campos de flujo de aceleración proximal triviales correspondientes a regurgitaciones muy ligeras. En la experiencia




Figura 2. Método del área de isovelocidad proximal asumiendo un modelo hemieliptico. En las zonas más próximas al orificio las líneas de isovelocidad tienden a aplanarse adoptando una morfología hemielíptica, la asunción de una 

 

simetría hemiesférica en tos cálculos de volúmenes de flujo conlleva una infraesli-mación, que es menor con velocidades de aliasing y áreas del orificio pequeñas.




de Bargiggia et aP se observó aceleración proximal en el 86% de pacientes con regurgitación mitral. En nuestra experiencia observamos estas señales de convergencia proximal en todos los pacientes de una serie con diagnóstico angiográfico previo de IM,” así como en todos los pacientes de otra serie con diagnóstico clínico de EM.”" Así pues podemos concluir que existen tres determinantes que hacen que la proporción entre el eje mayor y el eje menor de la hemielipse sea pequeña o más cercana a la unidad, como son el tamaño del orificio, la velocidad de aliasing y el volumen de flujo. Para orificio amplios y velocidades de aliasing altas, es mayor el volumen de flujo critico necesario para que se produzca el AlVP y, cuando se alcanza dicho volumen, el AlVP adquiere inicialmente una morfología más próxima a una hemielipse. El modelo hemisférico, por el contrario, es más útil cuando el AlVP es más grande y cuando existen altos volúmenes de flujo, áreas de orificio pequeñas y bajas velocidades de aliasing.




En este contexto se pueden considerar dos modelos para el cálculo del volumen de flujo aplicando el método del AlVP: hemiesférico y hemieliptico. El modelo hemiesférico presenta las ventajas de ser más simple, con una formulación más sencilla, requiere la medida del radio en una sola dirección, presentando como inconvenientes el hecho de que en estudios in vitro produce una infraestimación en el volumen de flujo calculado, sobre todo en situaciones de bajo volumen de flujo y orificios grandes, situaciones ambas que producen bajas velocidades a nivel del orificio. En estas circunstancias, que a nivel clínico se parecen a las que se dan en la EM y la comunicación interauricular, la forma del AlVP se acerca más al modelo hemieliptico que al hemisférico, sobre todo si se utilizan velocidades de aliasing altas. Por contra el modelo hemielíptico presenta como inconvenientes el ser más difícil y de formulación más compleja, requi-reiendo la medida de dos radios de interfase de cambio de color en dos planos ortogonales, no siendo fácil en todos los pacientes recoger el radio en el eje corto.




Rodríguez et al. en un trabajo publicado en 1992“. en el que se realizan un análisis del método del AlVP tanto desde un punto de vista matemático como in vitro, vienen a resolver en parte esta discusión sobre el modelo de AlVP a utilizar. El método del AlVP ha sido teorizado y validado in vitro para orificios infinitesimales, pero en realidad los orificios restrictivos (regurgitantes o estenóticos) tienen un tamaño finito, de forma que la superficie de isovelocidad tiende a aplanarse conforme se produce más cerca del orificio, con velocidades de aliasing mayores. Cuando el cálculo e efectúa en estas superficies aplanadas, asumiendo un modelo hemiesférico. se produce una infraestimación sistemática del volumen de flujo calculado. Cuando el radio de aliasing es menor que el radio del orificio, la infraestimación del volumen de flujo es muy importante. Existe una relación inversa entre la relación flujo calculado/flujo real y la velocidad de aliasing/velocidad máxima a nivel del orificio, de forma que cuando la velocidad de aliasing es baja, el flujo calculado utilizando un modelo de AlVP hemiesférico estima bastante bien el flujo real, con una infraestimación proporcional conforme la velocidad de aliasing se aproxima a la velocidad máxima. Por otra parte, la infraestimación del flujo para una velocidad de aliasing, de forma que utilizando velocidades de aliasing bajas se obtiene una estimación del flujo más adecuada cuando se asume una simetría hemiesférica del AlVP. El error que se produce está en función del cociente velocidad de aliasing (VN)/Velocidad máxima (Vmax), de modo que un factor de corrección resultante de multiplicar el flujo calculado por el cociente entre la velocidad máxima y la diferencia entre la velocidad máxima y la velocidad de aliasing puede reducir la infraestimación resultante de la aplicación del modelo hemiesférico (Fig. 3). De esta forma el grupo de Rodríguez" en su estudio ofrece de forma teórica y empírica una explica ción que ayuda a reconciliar estas dos aproximaciones diferentes, la de Reusani et al que describió inicialmente el método asumiendo que los fluidos convergen hacia un orificio en forma de hemiesferas concéntricas y, la de Utsunomiya et al”” y otros que encontrarón que la asunción de superficies hemielípticas de los contornos de isovelocidad describían mejor la convergencia del flujo. De cualquier forma éste último grupo, en un trabajo in vitro posterior,” reconoce la utilidad del modelo hemiesférico cuando se utilizan Vn bajas, considerando que para velocidades entre 11 y 15 cm/seg. la infraestimación es




Figura 3. Método del área de isovelocidad proximal. La intra-estimación del volumen de Ilujo asumiendo un modelo hemies-lérico es predecible en lunción de la velocidad máxima a nivel del oriticio (V^ax) y ía velocidad del limite de Nyquist (Va/J




del 3,6%. Con velocidades de aliasing inferiores a 10 cm/seg. existen dificultades para la identificación del cambio abrupto de color.




Factores técnicos




Con todo lo anteriormente expuesto se pueden realizar las siguientes recomendaciones a la hora de utilizar el método del AlVP en el cálculo de volúmenes de flujo y áreas de orificios restrictivos:



	
El uso de límites de aliasing lo más bajos posibles en la práctica determina una mejor determinación del flujo ”


	
Conociendo la velocidad de aliasing (Vn) y la del orificio (Vmax) se puede corregir la infraestimación del flujo calculado al multiplicar este último por Vmax/(Vmax-Vn)- Esta corrección de la fórmula de convergencia proximal tendría especial importancia para la evaluación de lesiones regurgitantes del lado derecho del corazón y para el flujo de los defectos del tabique interauricular, dónde la velocidad en el orificio puede ser sólo de 10-200 cm/seg. y la velocidad de aliasing puede ser una significativa proporción de la velocidad en el orificio.”


	
En general, utilizando Vn entre 19 y 36 cm/seg. sin hacer ninguna corrección, el cálculo del flujo mediante el modelo hemisférico presenta una buena estimación del flujo real, si bien existe una infraestimación sistemática del mismo, siendo el error mayor cuanto más alta es la velocidad de aliasing.'"


	
Para orificios en una superficie plana, la asunción de una simetría hemisférica determina un cálculo adecuado






 




 






Figura 4. Aplicación del método del AIVP en la insuliciencia mitral. A: area del orificio de regurgitación, Vn: velocidad del limite de Nyquist, Rn: distancia entre la inversión del colory el orilicio de regurgitación, Vmax: velocidad máxima del flujo de regurgitación mitral determinada por Doppler continuo, Ivt: integral velocidad-tiempo del flujo de insuliciencia mitral obtenida por Doppler continuo.




del flujo cuando la velocidad de aliasing es relativamente pequeña en comparación con la velocidad a nivel del orificio, siendo el error que se comete determinado por el cociente Vn/Vniax-26



	
La infraestimación que se produce en el flujo calculado cuando se utiliza un modelo hemlesférico del AlVP, es importante sobre todo en situaciones con orificios grandes, velocidades de aliasing altas y velocidades a nivel del orificio bajas, siendo el error muy importante cuando el radio de aliasing o distancia entre el cambio abrupto de color y el orificio es inferior al radio del orificio. En estas situaciones se produce un contorno más aplanado de la zona de convergencia proximal que sería susceptible de la aplicación de un modelo hemielíptico, si bien estas situaciones son predecibles en función de las velocidades de aliasing y en el orificio."®^


	
Las resoluciones temporal y espacial (axial y lateral) del mapa de flujo codificado en color sobreimpuesto a una imagen de exo-2D son dependientes del tamaño y la profundidad del área de imagen y la frecuencia del transductor elegidos, por lo que en la medida de lo posible es aconsejable utilizar ángulos de imagen pequeños, poca profundidad, alta frecuencia de imagen y baja frecuencia de repetición de impulsos, con el fin de aumentar la resolución del mapa Doppler color.'


	
La zona de aceleración proximal debe ampliarse lo máximo posible para minimizar los errores en la medida."










Figura 5. Mapa de flujo codificado en color en que se visualiza la zona de convergencia proximal después de haber fijado el limite de Nyquist en 25 cm/seg. En la parte inferior la misma imagen ampliada con zoom.



 

	
Un prerequisite para una medida adecuada del flujo de aceleración proximal es ser capaz de registrar la mayor área de aceleración proximal utilizando un mapeo bidimensional a través de planos estándar y no estándar con angulación y rotación variables del transductor."


	
En la IM, para distinguir pequeños flujos intraventriculares de la verdadera zona de convergencia proximal, la velocidad de Nyquist no debe ser reducida en exceso."





Otros factores que pueden afectar al método de convergencia proximal hacen referencia al estudio de orificios no circulares que puede distorsionar las líneas de isovelocidad, pero se ha demostrado que cuando las Vn son relativamente pequeñas respecto a la Vmax. 'a








 







^ura 6. Jet de regurgitación mitral excéntrico dirigido hacia la red posterolateral de la aurícula izquierda (At). El área máxima ¡jet regurgitante por planimetría de la turbulencia sistólica en fue de 6,2 cm^. El radio de la zona de convergencia proximal ^pués de fijar e! límite de Nyquist de 23 cm/seg. fue de 12,3 (imagen inferior ampliada con zoom x 3,5). La angiografía de




sairó una ÍM grado 4.



 


na del orificio no tiene un impacto importante en el .x.culo del flujo.” Se ha estudiado la influencia que 3bre el AlVP tiene la forma del orificio,” objetivando 4 el método del AlVP es válido para el cálculo de volú-ies de flujo en diferentes modelos de orificios circula-y no circulares (cuadrado, triángulo, elipse).””




Jemás variaciones en parámetros del aparato de ultra- ■nidos como la ganancia, potencia de transmisión, fre-encia del transductor y sector de color no afectan al lumen de flujo calculado por AlVP. El filtro de pared rece influir sobre el AlVP” recomendándose que se iplee el más bajo posible.









Figura 7. Esquema representativo del área de isovelocidad proximal para el cálculo del área valvular en la estenosis mitral (AVM), aplicando la fórmula de una hemiesfera e introduciendo el factor de corrección 0/180. El AVM se obtiene aplicando la ecuación de continuidad. Abreviaturas como en figuras anteriores.



 


INSUFICIENCIA MITRAL




Aunque se ha estudiado de forma extensa en preparaciones experimentales, tanto en modelos in como en animales de experimentación la aplicación del método del AlVP presenta dificultades a la hora de su validación clínica al no existir un patrón de referencia ideal para la cuantificación del volumen de regurgitación de pacientes con IM, si bien se puede aplicar el método de Fisher" para el cálculo del volumen transmitral y a partir de él deducir el volumen de regurgitación. El hecho de que el AlVP no sea afectada de forma significativa por variaciones en factores técnicos derivados del aparato de ultrasonidos, supone una gran ventaja sobre otros métodos de cuantificación de la regurgitación valvular que centran su estudio en la cámara receptora, distal al orificio regurgitante. La aplicación del método del AlVP en la insuficiencia mitral y los cálculos del volumen regurgitante y el área del orificio de regurgitación esta representados en las figuras 4 y 5. Se ha demostrado una buena correlación entre el volumen de regurgitación y el área efectiva del orificio regurgitante derivados de la aplicación de métodos Eco-Doppler los estimados a partir del método del AlVP, así como de los parámetros derivados de la aplicación de este último con la valoración angiográfica de la regurgitación."'" '®” La posibilidad de diferenciar las regurgitaciones significativas en base a la distancia entre la zona de regurgitación y el cambio abrupto de color tras fijar un límite Nyquist fijo y de velocidad relativamente baja,8,15 hacen al método más interesante en cuanto a su aplicación clínica.(Fig. 6).













 






ESTENOSIS MITRAL




Mediante la aplicación del método del AlVP también se puede obtener una estimación del volumen de flujo a través de orificios estenóticos y, calcular el área del mismo aplicando la ecuación de continuidad; en particular esta zona de convergencia proximal del flujo puede ser visualizada fácilmante en pacientes con EM (Fig. 7), lo que proporciona una forma de validar el concepto de la convergencia proximal del flujo, ya que el área valvular mitral estimada al aplicar el principio de convergencia proximal puede ser comparada con la medición directa obtenida por planimetría del orificio mitral.El método del AlVP presenta la ventaja de no verse afectado por la existencia concomitante de IM, limitación que afecta al cálculo del AVM cuando se utiliza la ecuación de continuidad a partir del flujo calculado a nivel de otras válvulas.“




Las correlaciones obtenidas al comparar el área valvular mitral determinada por el método del AlVP con las obtenidas mediante planimetría, tiempo de hemipresión y fórmula de Gorlin han sido buenas,”'^ destacando la importancia que tiene: utilizar límites de Nyquist bajos del orden de 25 cm/seg.17-19 (velocidades superiores son una proporción importante de la velocidad máxima) y considerar el ángulo (0) de separación entre ambas valvas'“’““ en protodiástole para no producir una sobrestimación sistemática” del área valvular mitrarlos ángulos suelen oscilar entre 80 y 160°'®'“), en nuestra experiencia se obtienen mejores resultados si el radio se determina mediante técnica M-color””, si bien los resultados con eco-2D también son excelentes'®'® (Fig. 8 y 9).
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INTRODUCCION



El grupo de pacientes jóvenes con infarto de miocardio representa un número reducido, 5.6%, dentro del conjunto de la población total de pacientes infartados'.

Hasta ahora no se había considerado importante la modificación de los factores de riesgo cardiovascular tras un infarto Sin embargo estudios recientes correlacionan la aparición de nuevos eventos coronarios con la persistencia de estos factores de riesgo Incluso se ha demostrado que la modificación de estos factores de riesgo pueden reducir tanto la mortalidad total, como la mortalidad de origen coronario y la incidencia de nuevos episodios coronarios agudos'.




Presentamos un estudio descriptivo sobre la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en pacientes jóvenes que habían sufrido un infarto de miocardio antes de los 45 años y su evolución posterior.






MATERIAL Y METODOS



Hemos seleccionado aleatoriamente 51 pacientes de una población total de 161 dados de alta de nuestra Unidad con el diagnóstico de infarto agudo de miocardio antes de los 45 años de edad, entre enero-86 hasta marzo-93.




Se valoró la presencia de los siguientes factores de riesgo cardiovascular tanto en el momento del infarto como en el momento del estudio; hábito tabáquico (TAB) strés (STR), sobrepeso (SOB), sedentarimos (SED), hipetensión arterial (HTA), dislipemia (DIS), diabetes mellitus (DM) y antecedentes familiares de cardiopatía isquémica (ANT).
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Se consideró que el FRC estaba presente cuando se cumplían las siguientes condiciones:



	
Hábito tabáquico: fumar más de 10 cigarrillos/día.


	
Estrés: positividad según el test de respuestas múltiples de Jenkinsí


	
Sobrepeso: Indice de Masa Corporal mayor del 25'.


	
Sedentarismo; Realizar ejercicio físico habitual inferior a caminar 1 hora al día o realizar una actividad laboral con esfuerzos mínimos.


	
Hipertensión arterial: TAs140 mmHg y/o TAd90 mmHg tomada de forma basal según las recomendaciones de la QMS'.


	
Dislipemia: En el momento del infarto consideramos hipercolesterolemia un valor superior a 250 mg/dl en una determinación basal a los 3 meses del alta. En el momento del estudio se consideró que este factor de riesgo estaba presente si el colesterol total era superior a 180 mg/dl según las recomendaciones actuales en prevención secundaria”. Consideramos un colesterol-LDH descendido a cifras menores de 35 mg/dl y un colesterol-LDL aumentado a cifras superiores a 115 mg/dl. Calculamos el índice aterogénico (colesterol total/colesterol-HDL), considerando patológico cifras mayores de 5.


	
Diabetes Mellitus: Cifras de glucemia superiores a 140 mg/dl en al menos 2 determinaciones.


	
Antecedentes Familiares: Historia de cardiopatía isquémica en algún familiar de primer grado.





Para el tratamiento estadístico de la muestra hemos utilizado el test no paramétrico de KrusKal-WaIlis.




RESULTADOS




De los 51 pacientes seleccionados aleatoriamente 1 había fallecido en el momento del estudio. La distribución por sexo de los 50 pacientes fue la siguiente; 48 varones y 2 mujeres. La edad media en el momento del infarto fue de 40.8 (rango 26-45 años) y la edad media en el momento del estudio fue de 45.4 años (rango 2852 años) y el tiempo medio de evolución desde el infarto hasta e momento del estudio fue de 4.6 años (rango 2 meses-8 años).




En el momento del infarto todos los pacientes presentaban, al menos, un factor de riesgo y 38 (76%) presentaban 3 o más factores (Tabla I). Los factores de riesgo más prevalentes fueron: habito tabáquico (96%), estrés (80%), sedentarismo (44%), sobrepeso (44%) y dislipemia (42%) (Tabla II).

La prevalencia del consumo de cigarrillos disminuyó del 96% al 44%.

Existe una disminución en la prevalencia de obesidad y sedentarismo que es estadísticamente significativa (p0.05). Siendo el descenso encontrado en la prevalencia de estrés no significativo.

La elevación en la prevalencia de hipercolesterolemia es debida, al diseño del estudio, dado que en el momento del infarto se consideró que el factor de riesgo hipercolesterolemia estaba presente si el colesterol sérico era superior a 250 mg/dl, mientras que en el momento del estudio se consideró presente este factor si la cifra de colesterol sérico superaba 180 mg/dl. Se encontró, así mismo, una alta prevalencia de cifras anormales de colesterol-LDL, colesterol-HDL e índice aterogénico (Tabla III).




Desde el momento del infarto hasta la realización de este estudio 9 de los 51 pacientes (18%) habían presentado complicaciones, entendiendo como tal la presencia de angina inestable, reinfarto, exitus o necesidad de técnicas de revascularización. En este subgrupo se observó una asociación estadísticamente significativa (p0.05) con la no modificación de los factores de riesgo, considerada como haber modificado al menos 2 ellos.






DISCUSION



Hemos encontrado una alta prevalencia de factores de riesgo en nuestra población en el momento del infarto. Aunque otras series encuentran un subgrupo de pacientes, 24%. sin ningún factor de riesgo', todos nuestros




TABLA1




Tabla de frecuencias de los FRC en el infarto y en el estudio



		

INFARTO



	

ESTUDIO




	

1 FRC



	

5



	

4




	

2 FRC



	

7



	

10




	

3 FRC



	

14



	

18




	

4 FRC



	

12



	

13




	

4 FRC



	

12



	

5







pacientes presentaban al menos uno, y la mayoría, 76%, presentaban 3 o más factores. Encontramos una gran persistencia de estos factores en el momento de realizar el estudio, a los 4.6 años de evolución media tras el infarto.




El factor de riesgo más prevalente en el momento del infarto fue el hábito tabáquico. con un 96%. Aunque mostró un descenso significativo en su prevalencia, todavía un 44% de los pacientes fumaban al realizar el estudio.




El descenso, no significativo, en prevalencia del estrés puede explicarse por la ausencia sistemática de un programa de rehabilitación psicológica tras el infarto.




En la Tabla III observamos que si mantuviéramos el mismo límite de normalidad en las cifras de colesterol sérico en las dos situaciones observaríamos que los niveles de colesterol no han descendido. Esta situación resulta agravada al considerar que los niveles óptimos de colesterol en prevención secundaria son mucho más estrictos.




TABLA II




Tabla de las prevalencias de los FRC



		

TAB



	

STR



	

SOB



	

SED



	

HTA



	

DIS



	

DM



	

ANT




	

lAM



	

48



	

40



	

22



	

22



	

13



	

21



	

4



	

13




	

%



	

96



	

80



	

44



	

44



	

26



	

42



	

8



	

26




	

EST



	

22



	

36



	

15



	

15



	

15



	

46



	

5



	

13




	

%



	

44



	

72



	

30



	

30



	

30



	

92



	

0



	

26






 


TABLA III




Perfil lipídico en el momento del estudio



		

PACIENTES




	

COLESTEROL TOTAL:



	

180



	

4




		

180-250



	

26




		

250



	

20




	

COLESTEROL-LDL:



	

115



	

5




		

115



	

45




	

COLESTEROL-HDL:



	

 35



	

35




		

 35



	

15




	

INDICE ATEROGENICO:



	

 5



	

11




		

 5



	

39











Dado que la población estudiada presenta múltiples factores de riesgo cardiovascular modificadles, y que la reducción de estos factores podría producir un cambio sustancial en el pronóstico”, queremos subrayar la necesidad de una verdadera prevención secundaria en estos enfermos.




CONCLUSIONES



Alta prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en población joven con infarto.

Discreta disminución de los factores de riesgo en el seguimiento.




La mayoría de nuestros pacientes no presentaron un perfil lipídico óptimo.
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La angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) puede complicarse con una frecuencia del 6 a 8% con ocusión del vaso y provocar infarto de miocardio, necesidad de cirugía urgente o muerte”. La causa más común de la oclusión coronaria es la disección de la pared por efecto de la presión de dilatación del balón. La disección puede dificultar o interrumpir el flujo coronario a iniciar un proceso de vasoconstricción y trombosis local que consolida la oclusión. Cuando se da esta circunstancia es común la redilatación de la oclusión con el mismo balón de angioplastia, y si no se restablece el flujo o es un flujo precario, será preciso dilatar durante más tiempo (30 minutos o más) con un catéter provisto de orificios proximales y distales al balón, de forma que, permaneciendo inflado, permite paso de sangre al vaso distal. El flujo es aquí dependiente de la presión de aorta (autoperfusión) y del calibre y configuración del catéter, y en algunos casos resuelve temporal o definitivamente la oclusión coronaria. Hasta hace poco, cuando no se lograba la recanalización del vaso con balones convencionaleso de autoperfusión había que decidir con rapidez si realizar cirugía coronaria de urgencia.




Los stents coronario son dispositivos metálicos que montados sobre un balón de dilatación o, en algún caso autoexpandibles, pueden llevarse percutáneamente hasta la lesión coronaria y desplegarse, manteniendo abierto y con una buena luz el vaso coronario. En situación de ocusión o mal resultado de angioplastia con amenaza de ocusión, son una alternativa a la redilatación
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convencional y a la autoperfusión y probablemente disminuyen las complicaciones clínicas.’




METODOS



Hemos comparado los resultados inmediatos de angioplastia coronaria en 208 pacientes consecutivos en los que había disponibilidad de stent para tratar la oclusión coronaria aguda (grupo A) con otros 208 pacientes consecutivos del período inmediatamente anterior (grupo B). Se usó el stent Wikfor de Medtronic, formado por un filamento simple de tantalio de 0,005 pulgadas que presenta un patrón de onda sinusoidal, se enrolla en forma de hélice y tiene 15 mm. de longitud. Viene montado sobre un catéter con balón de polietileno de 25 mm. de longitud y disponible en 3 calibres; 3, 3,5 y 4 mm. Lo seleccionamos por 2 cualidades: es radioopaco, por que que permite una colocación más precisa en un segmento coronario de interés y es flexible, cruzando y adaptándose con relativa facilidad a las curvas de la arteria (figura 1). La comisión de investigación de nuestro hospital autorizó su uso en situación de emergencia postangio-plastia. Antes de su colocación se pidió el consentimiento firmado de los pacientes.

En el momento en el que se decide la colocación de stent iniciamos una perfusión de rheomacrodex 200 cc. en 30 minutos y otros 300 cc. en 2 horas. Se toman medida del tiempo de coagulación activado (ACT) para mantenerlo por encima de 300 segundos con incrementos de heparina sódica iv cuando es necesario. El paciente habrá lomado aspirina 250 mg. oral antes del procedimiento de angioplastia y continuará con esa dosis diaria. La expansión del balón dura unos 30 segundos llegando a 8-9 atmósferas en un solo inflado, aunque si hay sospecha de expansión incompleta se realiza un inflado más. Si el resultado es satisfactorio no administramos más heparina durante unas pocas horas para poder retirar el introductor femoral (ACT entre 160 a 180s o PTT entre 60 y 70s) reanudando a continuaciónuna perfusión continúa de heparina para mantener ACT O PTT 1,5 a 2 veces el valor basal. Comenzamos a administrar sintrom el mismo día del procedimiento, para lograr un INR estable en torno a 3. durante 3 meses.




Se registraron en cada grupo los infartos de miocardio (con un criterio de CK máxima igual o superior 2 veces el límite normal), la cirugía urgente (antes de 24 horas) y las muertes hospitalarias. La proporción de complicaciones se estudió con la prueba de chi-cuadra- do.






RESULTADOS



En el tiempo de estudio se colocaron 6 stents Wiktor a 6 pacientes del grupo A. La tabla 1 detalla datos demográficos y angiográficos de ambos grupos y la distribución de complicaciones. En el grupo A se realizarón 16 aterectomías direccionales, frente a sólo 4 en el grupo b. El éxito inmediato fue ligeramente mejor en el grupo A. No hubo diferencias en muertes hospitarias ni en procedimientos que necesitaron cirugía urgente; en cambio hubo menos infartos de miocardio en el grupo A en el que se pudo usar stents.




La tabla 2 reúne a los pacientes tratados con stent detallando la localización, flujo postangioplasfia y tamaños de balón y stent. En 2 pacientes no bastó la colocación intraluminal del stent para asegurar un buen flujo coronario y se operaron antes de 24 horas, cursando uno de ellos con necrosis y otro sin necrosis miocárdica. Otro paciente, no recogido en la tabla, preesntó disección y oclusión de la descendente anterior durante el tratamiento de una estenosis severa ostial de esa rama con aterecfomía direccional; en este caso, dada la localización junto al tronco común, se eligió un catéter de autoperfusión con el que fue a quirófano sin isquemia, colocándose un injerto de arteria mamaria interna. Cursó sin necrosis miocárdica pero con insuficiencia respiratoria -distress no cardiogénico-falleciendo días después.




En todos los casos en los que se intentó se pudo llegar con el stent a la lesión coronaria y se desplegó adecuadamente. No hubo complicaciones vasculares ni ocu-siones subagudas.








 







Figura 1. Paciente con infarto de miocardio no O y angina potinfarto. A: Estenosis severa y ulcerada en circunfleja proximal, estenosis del 40% en descendente anterior justo antes de la salida de la diagonal. B: Dada la morfología compleja de la lesión en circunfleja se realiza aterectomía direccional, con un ateromoto corto para llegar a la lesión debido a la angulación de la rama circunfleja con el tronco común de la coronaria izquierda. C: Angina, cambios ECG, imagen de disección distal a la lesión y flujo comprometido. D: Se colocan 2 stents Wiktor secenciales cubriendo la disección distal y la estenosis proximal.



 




DISCUSION



Recientemente se ha publicado la experiencia inicial del stent Wiktor en lesiones coronarias, particularmente tras mal resultado de ACTP y oclusión o amenaza de oclusión.''^ Aunque la tasa de éxito en la colocación es alta, puede haber fallos en el transporte del stent hasta la lesión, trombosis aguda y subaguda y hemorragia debido a la intensa anticoagulación. En un registro de 10 hospitales’ un 6% de los pacientes necesitaron transfusión de sangre postprocedimiento y un 17% sufrieron angina o infarto de miocardio por trombosis del stent. Un registro multicéntrico de stents de 20 mm. de Gianturco-




insuficiencia tricúspide, insuficiencia aórtica" y defectos del tabique interauricular” e interventricular.”
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TABLA 1



		

Grupo A



	

Grupo B




	

Edad



	

63



	

62




	

Monolesión/multilesión



	

168/40



	

179/29




	

Balón/aterectomía



	

192/16



	

202/4




	

Exito inmediato



	

92%



	

89%




	

Infarto de miocardio



	

1



	

6	p=0,056




	

Cirugía urgente



	

3



	

3	ns




	

Muerte



	

1



	

2	ns




	

Vaso



	

Balón



	

Imagen



	

Flujo/sIntomas



	

Stent Complicación




	

DA



	

2,5 mm.



	

Disección



	

TIMI 1, angina



	

3 mm.



	

No




	

DA



	

3 mm.



	

Disección



	

TIMI II, angina



	

3 mm. CEC, lAM
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3,5 mm.
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Estenosis50%



	

3,5 mm.



	

No




	

DA



	

3,5 mm. Oclusión



	

TIMI 0, angina



	

3,5 mm.



	

CEC




	

DA



	

3 mm.



	

Disección



	

Angina a 48 h.



	

3 mm.



	

No




	

ex



	

3,5 mm.



	

Disección TIMIII, isquemia



	

3,5 mm.



	

No







DA=descendente anterior, CD-coronaria derecha, CX^circunfleja; CEC=cirugia coronaria urgente, IAM=infarto de miocardio.







Rubin colocados a 494 pacientes con oclusión o amenaza post-ACTP' ha mostrado que la incidencia de infarto de miocardio fue del 5,5% en estos pacientes, la necesidad de cirugía urgente del 4,3% y la incidencia de muerte hospitalaria del 2,2%, cifras que se comparan favorablemente con series históricas de angioplastias complicadas tratadas convencionalmente.




Como un estudio aleatorizado de tratamiento de la oclusión coronaria es difícil de realizar, se han hecho estudios observacionales con grupos homogéneos, que muestran una tendencia hacía el beneficio del stent sobre el tratamiento convencional cuando se ha producido la oclusión coronaria y no se demora su implantación’. Esta es también la conclusión de nuestro trabajo, en el que vemos una reducción de incidencia de infartos de miocardio durante y tras el procedimiento de ACTP.
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INTRODUCCION



El modo de estimulación bicameral DDD permite la detección y estimulación auricular y ventricular, restaura la sincronía aurículo ventricular y aporta ventajas hemodinámicas y clínicas incuestionables para los pacientes al compararlo con los modos de estimulación unicameral ventriculares/ La mayor complejidad técnica de su implantación, seguimiento y coste son algunas de las razones invocadas para evitar la utilización de la estimulación DDD con mayor profusión . Desde nuestro punto de vista, sólo la reprogramación a modos de estimulación diferentes, por problemas técnicos (disfunción electrodo auricular) o clínicos, fundamentalmente desarrollo de arritmias auriculares crónicas, limitaría realmente los beneficios de este tipo de estimulación.




Sin embargo ha sido relativamente poco estudiado si el modo de estimulación DDD se mantiene a largo plazo. Con este objetivo hemos evaluado en nuestra serie el mantenimiento del modo DDD durante el seguimiento, así como las razones que motivaron la reprogramación temporal o definitiva a otros modos de estimulación.










METODOS



Hemos revisado 171 pacientes consecutivos a los que implantó marcapasos DDD en nuestra Unidad entre Diciembre de 1982 y junio de 1992, para permitir un seguimiento potencial mínimo de 6 meses post-implante. El 86% corresponden a primoimplanfaciones (147). Durante el seguimiento, se han analizado las siguientes variables; duración del seguimiento, necesidad de reinfervención, reprogramación a otros modos de estimulación diferentes del DDD. razones para la reprogramación (incluyendo la presencia de fibrilación auricular, la pérdida. transitoria o definitiva, de la función de detección o estimulación del electrodo auricular y disfunción del generador).
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Pacientes




La edad media de los 171 pacientes fue de 67±11.6 años (rango 18-92). 89 eran varones (52%) y 82 hembras (48%). La indicación predominante para la estimulación fue bloqueo AV (121 pacientes. 71%). presentando el 29% restante (50 pacientes) disfunción del nódulo sinusal. El seguimiento medio del grupo fue de 33 meses con un rango entre 6 y 100 meses.




Análisis estadístico




La curva de supervivencia actuarial del modo de estimulación DDD fue calculada según el método de Kaplan-Meier. Se definió como no superviviente un marcapasos que hubiera sido programado a un modo distinto del DDD de manera definitiva durante el resto del segimiento del paciente.




RESULTADOS



Reintervenciones




Un total de 13 pacientes (7.6%) fueron sometidos a reintervención por diferentes causas: Desplazamiento del electrodo auricular en 5 pacientes y ventricular en 1 paciente; defecto de conexión electrodo-generador en 1 paciente; rotura del aislante en 1 paciente; bloqueo de salida(l): fin de vida prematuro(l) e infección en 3 pacientes. No consideramos reintervención el reemplazo del generador por agotamiento de la batería en el tiempo previsto.




Supervivencia ODD	JWilarycols









Cambios de modo




Un total de 21 pacientes (12%) hubieron de ser programados a otros modos de estimulación, bien de forma definitiva (14 pacientes, 8%) o temporal (7 pacientes, 4%). En los casos de pérdida definitiva del modo DDD, se reprogramó a VVI en 12 de ellos; 11 por fibrilación auricular crónica y 1 por disfunción del electrodo auricular (estimulación y detección); en los otros 2 casos de disfunción del electrodo auricular se reprogramó a VDD por fallo de la estimulación. La causa que motivó la reprogramación temporal del modo de estimulación fue la presencia de arritmias auriculares paroxísticas en todos los casos.




Supervivencia del Modo DDD




En la figura 1 se muestra la curva de supervivencia actuarial del marcapasos en modo DDD. A los 6 meses de seguimiento el 98% de los marcapasos estaban en DDD, al año el 96%, a los 2 años el 92%, a los 3 años el 91%, a los 4 años el 89% y a los 5 años el 80% permanecían en modo DDD.






DISCUSION



La información existente sobre la eficacia a largo plazo de la estimulación DDD es limitada (tabla 1).

Nuestros resultados muestran que en la gran mayoría de pacientes pudo mantenerse ininterrumpidamente el modo de estimulación DDD durante el seguimiento a largo plazo. En nuestro estudio la tasa de supervivencia del modo de estimulación DDD a los 5 años fue del 80%, cifra similar a las de las series directamente comparables con la nuestra demostrando que la incidencia de problemas asociados a la estimulación DDD es baja y apoyando el uso rutinario de estos sistemas en la gran mayoría de pacientes con función auricular conservada, como han sugerido Gross y cois.’




La causa más frecuente que motivó la reprogramación transitoria o definitiva a modos distintos del DDD fue la aparición de arritmias auriculares (10.5%), fundamentalmente fibrilación auricular, en el 7,6% de nuestro pacientes, hallazgo común en otra series, con incidencia variable (5.6%-9.9%). La incidencia de arritmias auriculares fue significativamente mayor en los pacientes con enfermedad del seno (26% vs 4%), al igual que en la serie de Gross’, aunque otros grupos no han confirmado estos hallazgos”’.

En resumen, nuestros datos confirman que el modo de estimulación DDD se mantiene a largo plazo de manera efectiva en la gran mayoría de los pacientes con marcapasos bicamerales, por lo que insistimos en su empleo en todos aquellos casos en que sea considerado como modo óptimo de estimulación, siendo la causa más frecuente de la pérdida del mismo la aparición de fibrilación auricular crónica.









MESES



 


Figura 1. Curva de supervivencia del modo DDD según el método de Kaplan-Meier, se incluye el número de pacientes que siguen en seguimiento en cada intervalo.
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La influencia de los cambios hemodinámicos que acompañan ai curso evolutivo de las valvulopatías izquierdas sobre la función pulmonar va a acarrear la anormalidad de una serie de parámetros entre los que se encuentra la DLCO (Difusión pulmonar al CO en mi. STPD/min/mm. Hg.), cuya alteración expresa de manera objetiva la repercusión de las valvulopatías izquierdas sobre el pulmón.

Los trabajos publicados sobre el tema son poco numerosos predominando claramente los que estudian las alteraciones de la DLCO en relación con la valvulopatía mitral y siendo mucho más escasos los que tratan sobre dichas alteraciones en la valvulopatía aórtica.

Por otra parle, sus resultados no son coincidentes a la hora de valorar el grado de relación de la DLCO con los parámetros hemodinámicos en las valvulopatías izquierdas, ni a la hora de valorar su comportamiento en relación al grado evolutivo de las mismas.




Por todo ello y movidos por un interés clínico y fisiopatológico nos planteamos el estudio de la DLCO en las valvulopatías izquierdas, observando su comportamiento en relación con cada una de ellas habida cuenta del distinto mecanismo inicial de las mismas, comprobando si mediante esta técnica se pueden encontrar diferencias entre ambas, determinando la existencia de las correlaciones más significativas en el caso de haberlas y la posibilidad de deducir unas de otras, analizando las relaciones entre los valores de la DLCO y los distintos grados funcionales de la NYHA y estableciendo que parámetro de la DLCO expresa mejor las alteraciones de la función pulmonar.

Para ello hemos estudiado 100 pacientes portadores de valvulopatía izquierda de los que 57 eran hombres y 43 mujeres y a los que se clasificó según el tipo de lesión en estenosis mitral pura (EM), doble lesión mitral (LM), lesiones mitroaórticas combinadas (MA), y lesiones aórticas puras (LA), y según el grado de alteración funcional en cuatro grados siguiendo los criterios de la NYHA.

Es estudio de la DLCO se realizó mediante el método de “single breath" determinándose la TCO, KCO, y sus correspondientes valores porcentuales en relación con los valores teóricos. Los valores presivos y los cálculos hemodinámicos fueron los usuales del laboratorio de hemodinámica. Como método estadístico se empleó la t de Student, test exacto de Fisher y el estudio de la varianza para el análisis de las medias.




Respecto a los resultados se apreció en el grupo total de casos una caída de los valores de la difusión en relación con el grado evolutivo de la NYHA, apreciándose al aplicar el análisis de la varianza una relación significativa con una p0.005 para el %TCO y KCO. También se apreció idéntica significación




Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de Valencia el 19 de Noviembre de 1993. 

 

para el TCO cuando los pacientes se clasificaron según el tipo de lesión. Todavía fue más significativa la relación con una p0.001 para los valores del %TCO cuando los pacientes se clasificaban en dos grupos: aórticos puros por un lado y todos los que presentaban algún grado de afectación mitral por otro, llamando la atención el hecho de que en éstos un aumento de las presiones derechas, resistencias pulmonares y trabajo del ventrículo derecho y en aquellos por contra se apreciaba un aumento de las presiones del ventrículo izquierdo.




Las correlaciones lineales entre la DLCO y las variables hemodinámicas fueron para el grupo total de casos, grupo EM y grupo total de mitrales, en general y fundamentalmente entre TCO y %TCO con las presiones derechas y resistencias pulmonares y menos significativas y en menor número para la KCO y %KCO, En los grupos LM y MA fueron menos significativas y numerosas estando constituidas en exclusiva en este último grupo por las correlaciones entre TCO y las presiones de VI y aorta. En el grupo de las LA las correlaciones encontradas fueron prácticamente inexistentes.

Podemos concluir diciendo que: 1) En la valvulopatía izquierda en su conjunto existe afectación de la DLCO claramente correlacionada con el grado funcional de la NYHA; 2) Existen unas estrechas correlaciones entre presiones y resistencias pulmonares con la DLCO cuando se clasifican los pacientes según el tipo de lesión especialmente en el grupo de las EM; 3) Las alteraciones de la DLCO en las valvulopatías izquierdas muestran una correlación lineal significativa con las presiones pulmonares, algo menos con las resistencias pulmonares y mucho menos con las presiones de aorta; 4) No existen correlaciones entre la DLCO y las presiones del ventrículo izquierdo en los mitrales puros apareciendo cuando a éstos se añaden los MA, por lo que se puede pensar que las alteraciones del ventrículo izquierdo ejercen sólo una moderada y tardía influencia sobre hemodinámica pulmonar lo que explicaría la escasa repercusión de los aórticos puros sobre la DLCO; 5) Entre los parámetros de la DLCO estudiados el que mejor expresa la repercusión y grado evolutivo de las alteraciones hemodinámicas sobre la función pulmonar es el %TCO; 6) Que el estudio de la DLCO puede ser considerado como un método últil, práctico y valioso que ayuda a valorar la afectación funcional y hemodinámica y por tanto el grado evolutivo de las valvulopatías izquierdas pero que debe considerarse como complementario y no sustitutivo de los estudios hemodinámicos.
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FASE I: EVALUACION POR EL COMITE CIENTIFICO DE LOS RESUMENES




Las comunicaciones recibidas, antes de la fecha límite (31 de marzo de 1995), serán valoradas y puntuadas por el comité científico reunido a tal efecto, desconociéndose la identidad de los autores y su procedencia, otorgándose a cada comunicación una puntuación entre 0 y 70. Según dicha puntuación, y dependiendo del número de comunicaciones recibidas y la posibilidad de su presentación se aceptarán o no por parte de dicho comité.

Aspectos a valorar en la puntuación del resumen:



	
Originalidad.


	
Metodología,


	
Presentación del resumen.


	
Validez de las conclusiones.





Las comunicaciones aceptadas se distribuirán en los grupos reseñados en el boletín de inscripción, programándose para su lectura en el día, hora, y salón correspondiente.

Una vez ordenadas se numerarán por orden de exposición (n.° 1 la que se lea el primer día en la sala A, etc.). Se facilitará una copia de cada una de ellas, con la numeración correlativa, al editor para fotografiarlas y confeccionar el número de la revista correspondiente a dicha Reunión.




Con antelación suficiente, el primer autor recibirá notificación de la aceptación o no de la comunicación, con indicación del día y la hora correspondiente a su presentación.




FASE II: LECTURA




La exposición de la comunicación será valorada por tres personas, dos integrantes de la mesa y un miembros del comité científico, que actuará como interventor. La puntuación final se hará sobre un máximo de 30.

En la presentación pública, además de los aspectos valorados en la puntuación preliminar, se tomaran en consideración:



	
La exposición de la comunicación.


	
La iconografía presentada.


	
Para poder leer la comunicación es preceptivo estar inscrito en la Reunión. Si no se leyese la comunicación en el día y hora señalados, los firmantes de la misma no podrán presentar ninguna comunicación a la próxima Reunión de la Sociedad.





FASE III: ADJUDICACION DE PREMIOS




Para la adjudicación de los premios, se considerará la puntuación total, suma de las dos puntuaciones de ambas fases, por parte del comité científico reunido a tal efecto.
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PRESENTACION



D




urante los días 10, 11, 12 de mayo celebraremos en la turística ciudad de Benicasim la XII Reunión anual de la Sociedad Valenciana de Cardiología.




En primer lugar, y en nombre del Comité Organizador quiero daros la bienvenida y desearos una estancia agradable durante el transcurso de la misma.




El hecho de ser ya la duodécima reunión implica una gran responsabilidad desde el punto de vista organizativo y científico. Desde que la S.V.C. creó el nuevo ciclo de reuniones se han tratado un gran número de temas, recogiéndose prácticamente todos los avances de esta década, realizando una gran actividad divulgativa de los mismos. En esta reunión hemos intentado hacer un programa de gran calidad cientiíica y al mismo tiempo útil y práctico para todo tipo de cardiólogos, en el que se debatirán diversos temas de gran interés y actualidad, al mismo tiempo analizaremos el estado actual de diversas técnicas útiles en cardiología.




Se ha elaborado un programa de actos sociales que esperamos sea del agrado de todos, incluyendo una excursión muy interesante como es una visita al pintoresco pueblo de Villafamés y posteriormente a la industrial Alcora.

Quiero agradecer en primer lugar a todos mis compañeros del comité organizador, comité científico y junta de la S.V.C., así como a todos las empresas farmacéuticas que han colaborado con nosotros, sin cuya ayuda sería imposible la organización de estas reuniones, a las entidades públicas y muy especialmente a todos los ponentes verdaderos protagonistas de la Reunión.

Por último sólo quiero desearos que paséis unos días agradables y Instilaros desde el punto de vista científico y al mismo tiempo nos sirva de lugar de encuentro de cardiólogos y de todas aquellas personas interesadas y relacionadas con nuestra especialidad.




CARLOS GUALLAR UREÑA




Presidente Comité OrganizadoR XII Reunión
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PROGRAMA DEFINITIVO




PROGRAMA CIENTIFICO




MIERCOLES DIA 10




18'30 a 20'30 h. Entrega Documentación 21 h. Acto Inaugural




JUEVES DIA 11




S'3O a 10'00 h.




SALA "A"-MESA REDONDA: "Problemas cardiovasculares y ejercicio".




Moderador:




Dr. JOSÉ A. FERRERO CABEDO - Valencia




Ponentes:




“Relaciones sedentarismo-cardiopatía”




Dr. M.a JOSE SANCHO-TELLO DE CARRANZA - Valencia




“Complicaciones cardiovasculares del ejercicio”




Dr. ERNEST ORTS SOLER - Castellón




“Corazón de atleta. Problemas que puede ocasionar en la consulta cardiológica”




Dr. JOSEP R. SERRA GRIMA - Barcelona




“Recomendaciones de actividad física en el paciente con cardiopatía"




Dr. JOSE A. VELASCO RAMI - Valencia




10'00 a 10"30h.CAFÉ




10'30 a 12'00 h.




SALA "A"-MESA REDONDA: "Controversias en cardiopatía Isquémica".




Moderador: Dr. GINES SANZ - Barcelona




Ponentes:

Dr. M. PALENCIA PEREZ - Valencia

Dr. A. CABADES O'CALLAGHAN - Valencia

Dr. J. AGUSTIN CASILLAS -Alicante




Dr. L. D. INSA PEREZ ■ Valencia




12'00 a 14'30 h. COMUNICACIONES LIBRES




SALA "A"




CARDIOLOGIA CLINICA (1 a 16)




Presidente: JOSE AGUILAR BOTELLA, Hospital Gran Via de Castellón




Secretarios:

JOSE T. CORBACHO RODENAS, C. Especialidades de Castellón




JOSE A. MADRIGAL VILATA, Hospital Gran Via de Castellón











 


12'00 h. 1. Registro de trasplante cardíaco 1987-1994. Hospital LA FE de Valencia.




ALMENAR, L.; REYES, I.*: VICENTE, J.L"; BLANES, M.***; LOPEZ ALDEGUER, J.***; CHIRIVELLA, M.*”*; TORREGROSA. S.': PALENCIA, M.; CAFFARENA, J.M.*; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología, Cirugria Cardiovascular*, Anestesia y Reanimación**, M. Interna*** y Anatomía Patológica****. Hospital LA FE - Valencia.




12'10 h. 2. Disfución diastólica en diabéticos con microangiopatfa.




JORDAN, A.: MIRETE. D.*: HERNANDEZ, A.**; CASESNOVES, A.******; LATOUR, J.***; RUFETE, C.***; BERTOMEU, V.****: MERINO, J.		 Servicios de Cardiología, Laboratorio*, Oftalmología** y U. Investigación***; H.G.U. de Elche. Cardiología*”* y M. Interna H.G.U. San Juan. Laboratorio****** H.G.U. Alicante.




12'20 h. 3. Masa e hipertrofia miocárdicas en diabéticos con microangiopatía.




JORDAN. A.: MIRETE, D.*: HERNANDEZ, A.**; CASESNOVES, A.******; LATOUR, J.***; RUFETE, C.***; BERTOMEU, V.****: MERINO, J.*****. Servicios de Cardiología, Laboratorio*, Oftalmología** y U. Investigación***; H.G.U. de Elche. Cardiología**** y M. Interna H.G.U. San Juan. Laboratorio****** H.G.U. Alicante.




12'30 h. 4. Diferencias clínicas entre pacientes con y sin bloqueo de rama derecha de Haz de His, tras el trasplante cardíaco.




MARTI. S.: ALMENAR, L; ROLDAN, I.; MARTINEZ, L; VICENTE, J.L.*; MORENO, M.T.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología y Anestesia Reanimación*. Hospital Universitario LA FE - Valencia.




12'40 h. 5. ¿Modifica el trasplante cardíaco los niveles de lipoproteína (a)?




MARTI. S.; ALMENAR, L; ROLDAN, I.; MARTINEZ, L; VICENTE, J.L.*; MORENO, M.T.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología y Unidad de Lipidos*. Hospital Universitario LA FE - Valencia.




12'50 h. 6. Perfil clínico de los pacientes sometidos a trasplante cardíaco en la Comunidad Valenciana.




DIEZ. J.L.; ALMENAR, L; ROLDAN, I.; MARTI, S.; MIRO, V.; MORENO, M.T.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE - Valencia.




13'00 h. 7. Variabilidad de la frecuencia cardíaca en pacientes con trasplante cardíaco.




ALMENAR, L.; CHORRO, F.J.; DIEZ, J.L; BURGUERA, M.; PALENCIA, M.; GARCIA CIVERA, R.; ALGARRA, F.J.; LOPEZ MERINO, V. Servicios de Cardiología del Hospital Clínico Universitario y del Hospital Universitario LA FE - Valencia.




13'10 h. 8. Alteración familiar de la función sinusal en síndrome cardio-digital (HOLT-ORAM).




MADRIGAL, J.A.; GUEROLA, E.; BELENGUER, A.; MONFERRER, J.; SIESO, E.; AGUILAR, J.; BERTOMEU, F. Servicio de M. Interna. Unidad de Cardiología, Hospital Gran Vía de Castellón.




13'20 h. 9. Estudio de la fibrinolisis en la miocardiopatía dilatada.




MARIN. F.; FERNANDE,Z P.; MARTINEZ, J.G.; MARCO, P.; MARTINEZ TUR, J.V.; ORTUÑO, D.; NAVARRO, C.; SO-GORB, F. Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante.




13'30 h. 10. Alteraciones de la fibrinolisis en la fibrilación auricular.




MARIN, F.; GARCIA, M.C.; MARTINEZ, J.G.; FERNADEZ, P.; ROLDAN, V.; LUJAN, J.; MARCO, P.; SOGORB, F. Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante.




13'40 h. 11. Insuficiencia tricuspidea funcional: valoración de las diferentes técnicas de reparación.




LUJAN, J.; MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; MAS, J.; ALBERT, A.; CLIMENT, V.; GOMEZ, M,; SOGORB, F. Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante.




13'50 h. 12. Características diferenciales entre la miocardiopatía hipertrófica obstructiva y no obstructiva.




ANDRES, L; ALMENAR, L; DIEZ, J.L; MIRO, V.; MARTINEZ, L.; CHIRIVELLA, A.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE. Valencia.




14'00 h. 13. Motivo de ingreso en un Servicio de Cardiología: estudio comparativo 1993/1994.




DOMENECH, M.D.; ROLDAN, I.; ALMENAR, L; MARTINEZ, L; MARTI, S.; OSA, A.; TEN, F.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE. Valencia.




14'10 h. 14. Incidencia de los antígenos del sistema HLA en la miocardiopatía dilatada.




OSA. A.; ALMENAR, L; MONTORO. J.*; MORENO, M.T.; CHIRIVELLA, M.; MORILLAS, P.**; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicio de Cardiología y Anatomía Patológica”. Hospital Universitario LA FE. Valencia. Centro de Transfusiones de la Comunidad Valenciana*.




14'20 h. 15. Frecuencia de presentación de los antigenos del sistema HLA en la Cardiopatía Isquémica.




OSA, A.; ALMENAR, L.; MONTORO, J.*; MORENO, M.T.; CHIRIVELLA, M."; RUEDA, J.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicio de Cardiología y Anatomía Patológica". Hospital Universitario LA FE. Valencia. Centro de Transfusiones de la Comunidad Valenciana*.




14'30 h. 16. Niveles de tensión arterial tolerables para iniciar una ergometrfa.




BAILEN, J.L.; VERA, F.; MATEO, J.M.; CEPEDA, J.M.; CARRATALA, J.; CHACON, J.A.; REQUENI, F. Servicio de Medicina Interna - Cardiología. Hospital Vega Baja. Orihuela.




SALA "B"




CARDIOPATIA ISQUEMICA (17 a 29)




Presidente:




RAFAEL SANJUAN MAÑEZ, Hospital Clínico de Valencia




Secretarios:

JOSE R. SANZ BONDIA, Hospital General de Castellón




MANUEL BAÑO ARACIL, Hospital Gran Via de Castellón




12'00 h. 17. Determinantes electrocardiográficos de lesiones severas en pacientes con infarto inferior.




SANJUAN, R.; INSA, L.; MORELL, S.; SANCHIS, J.; IBAÑEZ, M.; BLASCO, M.; EGEA, S.; LOPEZ MERINO, V. Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología - Hospital Clínico. Valencia.




12'10 h. 18. Estimulación epidural en el tratamiento de la angina de pecho. Experiencia inicial.




ROLDAN, I.; ALMENAR, L; PALLARES, J.*; FENOLLOSA, P.*; CANOS, MA*; MARTI, S.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología. Anestesia-Reanimación* y Clínica del Dolor**. Hospital Universitario LA FE. Valencia.




12'20 h. 19. Evolución de pacientes sometidos a by-pass aortocoronario: 1 año de seguimiento.




ROLDAN, I.; PALENCIA, M.; ALMENAR, M.; MARTI, S.; MAROÑAS, F.*; MARTINEZ DOLZ, M.; ARNAU, M.A.; DOMENECH, M.D.; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital Universitario LA FE. Valencia.




12'30 h. 20. Variabilidad de la frecuencia cardiaca e infarto. Relación con la capacidad funcional y la permeabilidad coronaria. MONMENEU, J.V.; BODI, V.; CHORRO, F.J.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; BURGUERA, M.; LLA-CER, A.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología - Hospital Clínico. Valencia.




12'40 h. 21. Atención primaria y tratamiento prehospitalarlo del infarto agudo de miocardio.




ORENGO, V.; CHOVA, S.; SOLER, J.M.; MARTIN, J.C.; AMER, G.; COLOMER, M.; RHUR, M.; SUAREZ-PUMARIE- GA, P. Servicio de urgencias y Unidad de Medicina de Familia. Hospital Francesc de Borja. Gandía.




12'50 h. 22. El sexo femenino es un factor de riesgo independiente de mortalidad en la fase aguda del infarto de miocardio. CENICEROS, I.; CEBRIAN, J.¡ GASTALDO, R.; RUIZ, J.; PiTARCH, J.; BARRIOS, A.; ALMENAR, L*; CABADES, A. Hospital LA FE. Servicios de Cuidados Intensivos y 'Cardiología.




13'00 h. 23. Proyecto de registro de lAM de las Unidades de Cuidados Intensivos de la Comunidad Valenciana.




Grupo de Investigadores PRIMVAC. Estudio Multicéntrico 18 Hospitales C. Valenciana.




13'10 h. 24. Análisis evolutivo de los lAM en los hombres y las mujeres de nuestra Area.




COLOMINA, R.; PASCUAL, R.; GARCIA, M.; ZUAZOLA, P.; RUBIO, A.; PEREZ BARBA, C. Unidad de Cardiología. Servicio M. Interna - Hospital de EIda.




13'20 h. 25. ¿Disminuye la trombolisis la mortalidad del lAM en la mujer?




GASTALDO, R.; CEBRIAN, J.; CENICEROS, I.; MARTIN, J.; NAVARRO. R.; SANTARRUFINA, C,; JANNONE, R.; CABADES, A. Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital LA FE. Valencia.







13'30 h. 26. Angioplastia quirúrgica del tronco común de la arteria coronaria izquierda, en la enfermedad aislada del ostium coronario izquierdo.




VILAR. J.V.: POMAR, F.; ATIENTA, F.; QUESADA, A.; PEREZ, E.; MONTERO, A.* Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiaca'. Hospital General Universitario de Valencia.




13'40 h. 27. Ecocardiografía con dobutamina en la valoración de los resultados de la cirugía de revascularización coronaria. VILAR. J.V.: PAYA. R.; PEREZ BOSCA, J.L.; ATIENZA, F.; CASTELLO, T.; SERRA, E.; MONTERO, A.*; VELASCO. J.A. Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General Universitario. Valencia.




13'50h. 28. Registro de pacientes con lAM de las UCIC de la ciudad de Valencia. Estudio Multicéntrico Hospitalario-RIC- VAL.




Grupo de Investigadores RICVAL. Unidades Coronarias, Hospitales: Arnau de Vilanova, Clínico, General, LA FE, Militar. Dr. Peset, IVO y Virgen del Consuelo de Valencia.




14'00 h. 29. Estudio Multicéntrico Hospitalario RICVAL. Diferencias entre sexos.




Grupo de Investigadores RICVAL. Unidades Coronarias. Hospitales: Arnau de Vilanova. Clínico. General. LA FE. Militar. Dr. Peset. IVO y Virgen del Consuelo de Valencia.




SALA "B"




FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO (30 a 33)




14'10 h. 30. Análisis de aumento de la presión arterial sistólica en la fase de recuperación de la prueba de esfuerzo.




TEN. F.: MIRO. V.; DOMENECH. M.D.; MORA. V.*; ARNAU. M.A.; ANDRES. L; SANCHO-TELLO. M.J.; ALMENAR. J.;




OLAGÜE. J.; ALGARRA. F. Servicios de Cardiología. Hospital LA FE y Hospital Dr. Peset*. Valencia.




14'20 h. 31. Predictores de la capacidad de esfuerzo tras un lAM.




BODI. V; MONMENEU. J.V.; GOMEZ. R.; SANCHIS. J.; LLACER. A.; FERRERO. J.A.; INSA. L; LOPEZ MERINO. V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




14'30 h. 32. Prueba de esfuerzo precoz postinfarto en pacientes con trombolisis.




PERIS, E.; RIDOCCI, F.; NAJJAR, A.; VILAR, J.V.; FABRA, C.R.; RODRIGUEZ, J.A.; CASTELLO, T.; VELASCO. J.A.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




14'40 h. 33. Influencia de la trombolisis en el valor predictive de la prueba de esfuerzo precoz postinfarto.




ESTEBAN, E.; RIDOCCI, F.; NAJJAR, A.; VILAR, J.V.; ECHANOVE, I.; PEREZ BOSCA, L.; ATIENZA, F.; POMAR, F.;




VELASCO, J. A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




SALA "C"




ELECTROCARDIOGRAFIA Y ARRITMIAS (34 a 39)




Presidente:




SALVADOR MORELL CABEDO, Hospital Clínico. Valencia




Secretarios:

KAMEL SAYEGH ZIADHE, Hospital de la Magdalena. Castellón




JORGE RUVIRA DURANTE, Hospital Arnau de Vilanova. Valencia




12'00 h. 34. Valor de los algoritmos ECG en el diagnóstico de localización de vías accesorias AV.




MORELL, S.; NAVARRO, J.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; MONMENEU, J.V.; CHORRO, F.J.; SANJUAN, R.; BOTELLA,




S.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.











 


12'10 h. 35. Vlas accesorias múltiples: incidencia y criterios diagnósticos.




GARCIA CIVERA, R.; RUIZ. R.; MORELL, S.; MONMENEU, J.V.; CHORRO, F.J.; SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hosptal Clínico, Valencia.




12'20h. 36. Análisis del grado de control de la frecuencia ventricular en la fibrilación auricular crónica.




MONMENEU. J.V.; RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.; SANJUAN, R.; BODI. V.; IBAÑEZ, M.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




12'30 h. 37. Localización electrocardiográfica de vías accesorias AV con un nuevo algoritmo.




RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; MONMENEU, J.V.; MORELL, S.; BOTELLA, S.; SANJUAN, R.; CHORRO, F.J.: LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




12'40 h. 38. Electrocardiografía de alta resolución en pacientes acromegálicos.




LUJAN, J.; IBAÑEZ, A.; MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; VALENCIA, P.; PICO, A.M.; ORTUÑO, D.; SOGORB, F. Servicio de Cardiología y Endocrinología. Hospital General. Alicante.




12'50 h. 39. Implantacón de marcapasos definitivo en pacientes con bradiarritmias prolongadas, después de cirugía cardiaca.




MONTERO, J.A.; LUNA, D.; FERNANDEZ, A.L.; GIL, O.; TOVAR, O.; GALBIS, J.M.; RIDOCCI, F.* Servicios de Cirugía Cardiaca y Cardiología*. Hospital General. Valencia.




SALA "C"




MARCAPASOS (40 a 46)




13'00 h. 40. Sincopes recurrentes en pacientes con enfermedad del nodo sinusal portadores de marcapasos definitivo. MONMENEU, J.V.; SANJUAN, R.; RUIZ, R.; MORELL, S.; GARCIA CIVERA, R.; CORTINA, J.; IBAÑEZ, M.; BLASCO, M. Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




13'10 h. 41. Supervivencia en pacientes con enfermedad del nodo sinusal, portadores de marcapasos. Factores clínicos determinantes.




CORTINA, A.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; RUIZ, R.; IBAÑEZ, M.; MONMENEU, J.V.; GARCIA CIVERA, R.; BOTELLA, S. Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




13'20 h. 42. Fibrilación auricular y accidente vascular encefálico en pacientes con enfermedad del nodo sinusal.




IBAÑEZ, M.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; RUIZ, R.; CORTINA, J.; MONMENEU, J.V.; GARCIA CIERA, R.; BOTELLA, S. Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




13'30 h. 43. Reproductibilidad de los ritmos de escape en pacientes portadores de marcapasos VVI.




MONMENEU, J.V.; RUIZ, R.; BOTELLA, S.; GARCIA CIVERA, R.; BODI, V.; MORELL, S.; EGEA, S.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




13'40 h. 44. Variaciones fisiológicas en la detección auricular de los marcapasos VDD con cable único.




MARTINEZ, J.G.; PEREZ, M.D.; GIMENEZ, G.; MARIN, F.; SOGORB, F. Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.




13'50 h. 45. Tratamiento de la miocardiopatía hipertrófica obstructiva con marcapasos doble cámara. Experiencia inicial. VILAR, J.V.; QUESADA, A.; RIDOCCI, F.; RODA, J,; VILLALBA, S.; ESTEBAN, E.; PEREZ, J.L.; ATIENZA, F.; VELASCO, J.A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




14'00 h. 46. Mantenimiento a largo plazo del modo DDD en pacientes mayores de 75 años portadores de marcapasos de doble cámara.




PEREZ BOSCA, J.L.; RIDOCCI, F.; RODA, J.; VILLALBA, S.; QUESADA, A.; VILAR, J.V.; ATIENZA, F.; VELASCO, J.A. Unidad de Arritmias y Marcapasos. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




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




10	jóxXCcáy




íroo a 18-00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO.




SALA "A"- Cardiopalia Isquémica




SALA "B"- 17’OOa 17'30 h.: Electrofisiologfa y Arritmias




17'30 a 18'00 h.: Marca pasos




SALA "C" - Ecocardiografia, Doppler y Medicina Nuclear 18'00 a 20'00 h.




SALA "A"-SIMPOSIUMSATELITE: “ISQUEMIA SILENTE"




Moderador;




Dr. JUAN COSIN AGUILAR - Valencia




Ponentes:




"Fisiopatología de la I.S."




Dr. F. POMAR DOMINGO - Valencia




"Métodos diagnósticos en la I.S."




Dr. J.C. KASKI · Londres




"Tratamiento de la I.S. resultados estudio EMIIS"




Dr. E. MARIN HUERTA - Valencia




VIERNES DIA 12




8’30 a 10'00 h.




SALA "A"- CONFERENCIA:




"Síndrome X Coronario"




Moderador:




Dr. JOSE L. DIAGO TORRENT - Castellón




Conferenciante;




Dr. J. C. KASKI - Londres




9'00 a 12'00 h.

SALA "B"




EXPOSICION DE POSTERS




10'00 a 11'30 h.

SALA "C"




COMUNICACIONES LIBRES. GRUPO DE TRABAJO ENFERMERIA CARDIOLOGICA




Presidente:




LUCINIO MARTINEZ LOPEZ, Hospital LA FE. Valencia




Secretaria:




ANGELES SEPULVEDA MANTECON, Hospital LA FE. Valencia

1 E Factores de riesgo en la Cardiopatía Isquémica. Papel de Enfermería.




SOGORB. C.; BONMATI, M.A.; HERRERO, A.; PEREZ, M.N.; RANCAÑO, M.L.; SOLA, M.D.; SOLER, M. Servicio Cardiología. Hospital General. Alicante.

2 E Importancia de la telemetría en el control de la patología cardiológica. Identificación de las señales más frecuentes.




SOGORB. C.: SOLER, M.; SOLA, M.D.; RANCAÑO, M.L.; BONMATI, M.A.; PEREZ, M.N.; HERRERO, A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.







3 E Actuación de Enfermería en el edema agudo de pulmón.




SOGORB, C.; RANCAÑO, M.L; SOLA, M.D.; BONMATI, M.A.; SOLER, M.; PEREZ, M.N.; HERRERO, A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.

4 E Actuación de Enfermería en el dolor precordial.




MARTINEZ, L.; SEPULVEDA, A.; RODRIGUEZ, J. M. Servicio Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.

SE Pautas de Enfermería sobre actuación en Hemodinámica para exploraciones diagnósticas cruentas.




ESCRIBANO, M.D.; PONS, S.; RIESE, M.A. Servicio de Cardiología. Unidad de Hemodinámica. Hospital General. Valencia.

6 E La parada cardiorespiratoria en una Unidad de Cardiología.




SOLER, R.A.; LLANES, E.; GARCIA, J.; MORAN, M.J.; BASTANTE, M.P.; SOSPEDRA, M.J.; GIMENEZ, M.J. Unidad de Cardiología, 4.--2.- - Hospital Dr. Peset. Valencia.

7 E Adherencia al tratamiento en los trastornos cardiovasculares.




RODRIGUEZ, J.M.; FLORES, A. Servicio Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.

8 E Programa de intervención conductual en la prevención de los factores de riesgo cardiovasculares.




RODRIGUEZ, J.M.; FLORES, A.; LLORENS, C. Servicio de Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.




10'00 a 10'30 h. CAFE




10'30 a 12'30 h.




SALA "A " - MESA REDONDA: “Utilidad de las nuevas técnicas diagnósticas en cardiología"




Moderador:




Dr. VICENTE BERTOMEU MARTINEZ -Alicante




Ponentes:

Dr. J.G. MARTINEZ MARTINEZ -AZ/caníe

Dr. F. VALLS GRIMA - Valencia

Dr. V. MARTINEZ - Valencia




Dr. F.J. CHORRO GASCO - Valencia




12'00 a 14'30 h. COMUNICACIONES LIBRES




12'00 a 12'40 h.




SALA "A"




CARDIOLOGIA CLINICA (47 a 50)




Presidente:




JOSE AGUILAR BOTELLA, Hospital Gran Via de Castellón




Secretarios:

JOSE T. CORBACHO RODENAS, C. Especialidades de Castellón




JOSE A. MADRIGAL VILATA, Hospital Gran Via de Castellón




12'00 h. 47. MIocardiopafia hipertrófica obstructiva severa. Hallazgos clínicos, ecocardiográficos y Holter.




QUESADA, A.; RIDOCCI, F.; RODA, J.; VILLALBA, S.A.; VILAR, J.V,; PAYA, R.; PERIS, E.; ATIENZA, F.; VELASCO, J.A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.







12'10 h. 48. Predictores de mortalidad y sustitución valvular en la estenosis aórtica severa.




ATIENTA, F.: PAYA. R.: VILAR, J.V.; PEREZ BOSCA, J,L.: ESTEBAN, E.; PERIS, E.; RODRIGUEZ, J.A,; VELASCO, J.A. Servicio de Cardiología. Hospital General, Valencia.




12'20 h. 49. Sustitución de la aorta aneurismática por un conducto valvulado con reimplantación de ostium coronarios (técnica de BONO-BENTALL).




MONTERO. J.A.; LUNA, D.; FERNANDEZ, A.L.; GIL, O.; TOVAR, O.; GALBIS, J.M. Servicio de Cirugía Cardíaca.




Hospital General. Valencia.




12'30 h. 50. Prótesis valvulares, anticoagulación y anemia hemolítica microangiopática en el Area de Salud de Gandía.	i




MARTIN. J.: CHIVA, D.; OROSA, P.; ESTRUCH, G.; LAUWERS, C.; FERRER, R.; NAVARRO, I.; RUIZ, M.A. Servidos de Cardiología y Hematología. Hospital Francesc de Borja. Gandía.




12'40 a 14'30 h.

SALA “A"




HEMODINAMICA Y C. INTERVENCIONISTA (51 a 57)




Presidente:




JOSE A. FERRERO CABEDO, Hospital Clínico de Valencia	|




Secretarios:

RICARDO RUIZ GRANELL, Hospital Clínico de Valencia




FRANCISCO POMAR DOMINGO, Hospital General de Valencia




12'40 h. 51. Comportamiento de los potenciales tardíos ventriculares tras angioplastia.




MORELL, S.; INSA, L.; SANJUAN, R.; SANCHIS, J.; IBAÑEZ, M.; EGEA, S.; BLASCO, M.; LOPEZ MERINO, V. Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico.




12'50 h. 52. Predictores de viabilidad miocárdica. Estudio con ventriculografía de contraste con dubotamina.




BODI, V.; SANCHIS, J.; INSA, L; EGEA, S.; MONMENEU, J.V.; CANOVES, J.; CHORRO, F.J.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




13'00 h. 53. Determinantes del remodelado ventricular al mes del infarto.




SANCHIS, J.; INSA, L; EGEA, S.; BODI, V.; MONMENEU, J.V.; IBAÑEZ, M.; CHORRO, F.J.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




13'10 h. 54. Angioplastia coronaria percutánea en el shock cardiogénico por lAM. Experiencia Inicial.




MARCO, E.; MAINAR, V.; BORDES, P.; MARIN, F.; PEREZ, A.*. Sección de Cardiología (Hemodinámica) y Servicio de Cuidados Intensivos*. Hospital General. Alicante.




13'20 h. 55. Coronaria única en adultos.




MARCO, E.; BORDES, P.; MAINAR, V. Sección de Cardiología (Hemodinámica). Hospital General, Alicante.




13'30 h. 56. Angioplastia en el lAM. Experiencia inicial en nuestro Hospital.




POMAR, F.; PEREZ, E.; QUESADA, A.; VILAR, J.V.; ATIENZA, F.; PEREZ, J.L. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




13'40 h. 57. Perfil clínico y pronóstico de pacientes con arteriografía coronaria sin lesiones significativas.




ATIENZA, F.; POMAR, F.; QUESADA, A.; VILAR, J.V.; PEREZ, J.L; PEREZ, E.; VELASCO, J.A. Servicio de Cardiología.




Hospital General. Valencia.




SALA "A"




CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E INVESTIGACION BASICA (58 a 62)




13'50 h. 58. Efectos de la L-Carnitina sobre el miocardio aturdido.




HERNANDIZ, A.; COSIN, J.; ANDRES, F.; PALLARES, V.; PARDO, J. Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.




14'00 h. 59. Miocardio aturdido. Estudio experimental en función y ultraestructura.




PALLARES, V.; COSIN, J.; PORTOLES, M.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.; PARDO, J.; POMAR, F. Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.




14'10 h. 60. Modificación de la electrofisiologia nodal A-V mediante la aplicación selectiva de radiofrecuencia.




CHORRO, F.J.; SANCHIS, J.; SUCH, L.'; ARTAL, L.*; LLAVADOR, J.J.; LLAVADOR, E.; MONMENEU, J.V.; LOPES MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Dpto. de Fisiología Universidad de Valencia.




14'20 h. 61. Modificaciones farmacológicas en la evolución de la frecuencia dominante de la fibrilación ventricular.




SANCHIS, J.; SANCHEZ MUÑOZ, J.J.; CHORRO, F.J.; CORTINA, J.; BATALLER, M.; GUERRERO, J.; ESPI, J.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia y Hospital Morales Meseguer. Murcia. Dpto. Electrónica e Informática. Valencia. FIS 92/0272.




14'30 h. 62. Efectos de la trimetazidina en el aturdimiento miocárdico.




PALLARES, V.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; PORTOLES, M.; AZORIN, I.; ANDRES, F.; POMAR, F.; PARDO, J. Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.




SALA "B"




ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER YM. NUCLEAR{63 a 75)




Presidente:




VICENTE BERTOMEU MARTINEZ, Hospital Clínico de San Juan




Secretarios:




JUAN A. MARTINEZ MARTINEZ, Hospital General de Alicante ANTONIO MARTINEZ RUIZ, Hospital General de Castellón




12'00 h. 63. Anchura del Jet en su origen en la cuantificación de la regurgitación protésica mitral por ecotransesofágico (ETE).




MARTINEZ DOLZ, L; SALVADOR, A.*; LAUWERS, C."; ROLDAN, A.; OSA, A.; ARNAU, M.A,; MIRO, V.; ALGARRA, F. Servicios Cardiología. Hospitales LA FE. Dr. Peset* y Francesc de Borja (Gandía)". Valencia.




12'10 h. 64. Inversión sistólica del flujo venoso pulmonar y regurgitación protésica mitral por ecotransesofágico (ETE). MARTINEZ DOLZ, L; SALVADOR, A.’; LAUWERS, C."; REN, F.; DOMENECH, M.D.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; ALGARRA, F. Servicios Cardiología Hospitales LA FE, Dr. Pesef y Francesc de Borja” (Gandía). Valencia.




12'20 h. 65. Comparación de los jets de regurgitación protésica mitral por eco transtorácico y transesofágico.




MARTINEZ DOLZ, L; SALVADOR, A.'; LAUWERS, C."; REN, F.; DOMENECH, M.D.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; ALGARRA, F. Servicios Cardiología Hospitales LA FE, Dr. Pesef y Francesc de Borja" (Gandía). Valencia.




12'30 h. 66. Valoración de la insuficiencia mitral mediante el área del jet regurgitante: importancia de su excentricidad.




MIRO, V.; SALVADOR, A.*; RINCON, A.; DOMENECH, M.D.; TEN, F.; SANCHO-TELLO, M.J.; MARTINEZ DOLZ, L; OLA-GÜE, J.; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología Hospitales LA FE y Dr. Pesef. Valencia.




12'40 h. 67. Acortamiento del tiempo de relajación isovolumétrica biventricular en el paciente trasplantado cardíaco con rechazo.




DIEZ, J.L.: ALMENAR, L.; SALVADOR, A.; MIRO, V.; CHIRIVELLA, M.'; CEBOLLA, R.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología y Anatomía Patológica". Hospital LA FE. Valencia.




12'50 h. 68. Variabilidad de los gradientes telediastólico y medio en pacientes con estenosis mitral y fibrilación auricular. GASCON, G.; MAINAR, L.; CHORRO, F.J.; LOSADA, J.A.; MUÑOZ, J.; MONMENEU, J.V.; IBAÑEZ, M.; LOPEZ MERINO, V. Servicio Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




13'00 h. 69. Alteraciones cardíacas en pacientes sometidos a diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA).




CANOVES, J.: MUÑOZ, J.; MIGUEL, A.; GARCIA RAMON, R.; IBAÑEZ, M.; MONMENEU, J.V,; LOSADA, A.: CHORRO, F.J. Servicio de Cardiología y Nefrologia. Hospital Clínico. Valencia.







13'10 h. 70. Patrón de llenado ventricular izquierdo evaluado por doppler cardiaco, en pacientes con hipertrofia ventricular. ROMERO. J.E.: SALVADOR, A.; MORA. V.: ORRIACH, M.D.; MARTINEZ, V.; GONZALEZ, R.; SEVILLA, B.; MARIN, A Servicio de Cardiología, Hospital Dr. Reset. Valencia.




13'20 h. 71. Calcificación del anillo mitral: revisión de los últimos 1.049 ecocardiogramas.




RODRIGUEZ. R.: SALES. C.: ROMAN, P.*; OLAGÜE, R.** Cardiología, Servicio M. Interna*, Servicio Radiodiagnóstico**. Hospital Comarcal de Requena (Valencia).




13'30 h. 72. Historia natural de la función diastólica en el primer año después de un lAM.




BODI. V.; SANCHIS. J.; MUÑOZ, J.; CHORRO, F.J.; EGEA, S.; MONMENEU, J.V.; MAINAR, L; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




13'40 h. 73. Recambio valvular con homoinjerto criopreservado.




MARCO. E.: IBAÑEZ, A.; MESEGUER, J.; MARTINEZ, J.C.; QUILES, J.A.; ORTUÑO, D.; SOGORB, F.; CASILLAS, J.A. Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiaca*. Hospital General. Alicante.




13'50 h. 74. Ecocardiografía con dobutamina a dosis bajas en la detección del miocardio viable.




PEREZ BOSCA. J.L.; PAYA, R.; ATIENZA, F.; VILAR, J.V.; FABRA, C.R.; GIMENEZ, J.V.; MONTERO, A.*; VELASCO, J.A. Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General. Valencia.




14'00 h. 75. Aportación del flujo de la vena pulmonar por vía transtorácica. Relaciones con el flujo mitral. Análisis preliminar. VALLS. F.; VALENTIN, V.; MARMANEU, J.M.; VALOR, M.; GODOY, M.; MIRALLES, LL. Unidad de Cardiología Hospitales Virgen del Consuelo y 9 de Octubre; UCIC Dr. Reset. Valencia.




SALA "C"




EPIDEMIOLOGIA E H.T.A. (76 a 88)




Presidente:




ANTONIO FLORES PEDAUYE, Hospital LA FE de Valencia




Secretarios;

JOSE L. DIAGO TORRENT, Hospital General de Castellón




VICENTE BELLIDO DOLS, Hospital Provincial de Castellón




12'00 h. 76. Factores de riesgo y CardiopatIa Isquémica en pacientes hospitalizados en un Servicio de Cardiología.




SALVADOR, A.; SOLER, R.; CASAN, M.J.; ROMERO. J.E.; ALMELA, M.; DELTORO, A.; RUIZ DE LA FUENTE, S.; COLOMER. J.L. Servicio Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.




12'10 h. 77. Valoración de la repercusión visceral en pacientes hipertensos remitidos para estudio.




MADRIGAL, J.A.; SUAY, C.; ROMERO, M.J.; FERRAZ, C.; AGUILAR, J.; SIESO, E.; BAÑO, M.; BERTOMEU, F.




Servicio M. Interna, Unidad Cardiología. Hospital Gran Vía. Castellón,




12'20 h. 78. Carga asistencíal de la hipertensión arterial sobre el gabinete de ecocardiografía.




MADRIGAL, J.A.; FERRAZ, C.; ROMERO, M.J.; SUAY, C.; SIESO, E.; AGUILAR, J.; BAÑO, M.; BERTOMEU, F.




Servicio M. Interna. Unidad Cardiología. Hospital Gran Vía. Castellón.




12'30 h. 79. Hipertensión arterial: hallazgo ecocardiográfico de hipertrofia ventricular, a propósito de 154 casos.




RODRIGUEZ, R.; SALES, C.; ROMAN, P.*; OLAGÜE, R.**. Unidad Cardiología, M. Interna*, Servicio Radiodiagnóstico**. Hospital Comarcal de Requena.




12'40 h. 80. Estudio “CONORE":modificación de los factores de riesgo en enfermedad coronaria no revascularizable.




MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; LUJAN, J.; GOMEZ, M.; CLIMENT, V.; QUILES, J.A.; MARTINEZ TUR, J.V.; SOGORB, F. Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.




12'50 h. 81. Estudio “CONORE": morbimortalidad en enfermedad coronaria no revascularizable al año de seguimiento.




MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; GOMEZ, M.; CLIMENT, V.; ORTUÑO, D.; QUILES, J.A.; SOGORB, F. Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.
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13'00 h. 82. Control de la tensión arterial: Influencia de la hormona del crecimiento.




MARIN, F.; VALENCIA, P.; MARTINEZ, J.G,; PICO, A.M.; IBAÑEZ, A.; LUJAN, J.; QUILES, J,A.; SOGORB, F. Servicios de Cardiología y Endocrinología. Hospital General. Alicante.




13'10 h. 83. ¿Se consigue modificar el perfil lipidico en una población joven tras lAM?




MARIN, F.; NAVARRO, C.; VALENCIA, P.; LEON, J.; MARTINEZ, J.G.; IBAÑEZ, A.; QUILES, J.A.; SOGORB, F, Servicio de Cardiología, Hospital General. Alicante.




13'20 h. 84. Valoración de factores laborales en la H.T.A.




SORIANO, G.; ROBREDO, A,; MORALES, M. Centro Médico Laboral. Valencia.




13'30 h. 85. Respuesta hipertensiva en normotensos y relación con hipertrofia ventricular izquierda y disfunción diastólica. BAÑO, M.; SIMO, M.B.; BELLIDO, J.B.; MIRAVET, V.; MECHO, M.D,; ESPIN, A.; BENITO, F.; RENAU, V. Servicio de M. Interna. Hospital Gran Vía. Castellón.




13'40 h. 86. Hipertrofia ventricular izquierda (HVI) como marcador de riesgo cardiovascular en familiares sanos de afectos de cardiopatia isquémica precoz, HTA y dislipemia.




GARCIA, M.*; PASCUAL, R.; GIL, V.F.; ZUAZOLA, P.*; RUBIO, A.*; BARBA, C.; MERINO, J. Unidad de Cardiología, Hospital de EIda'. Departamento de Medicina, Facultad de Medicina de Alicante.




13'50 h. 87. Factores de riesgo cardiovascular en familiares sanos de afectos de cardiopatia isquémica precoz.




GARCIA, M.*: PASCUAL, R.; GIL, V.F.; ZUAZOLA, P.*; RUBIO, A.*; PEREZ BARBA, C.; MERINO, J. Unidad de Cardiología Hospital de EIda* y departamento de Medicina, Facultad de Medicina de Alicante.




14'00 h. 88. Perfil lipidico y niveles de Lp(a) en pacientes con lAM. Diferencias según la edad.




QUESADA, A.; OCETE, M.D.; VELASCO, J.A.; ATIENZA, F.; VILAR, J.V.; TIMONEDA, P.; PEREZ, J.L.; ECHANOVE, I. Servicios de Cardiología y Análisis Clínicos, Hospital General. Valencia.




t4'30 a 16'30 h. COMIDA DE TRABAJO




16'30 a 17'30 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO.




SALA "A" -16'30 a 17'00 h.: Grupo de Trabajo Card, en F. Armadas




17'00 a 17'30 h.: Epidemiología en H.T.A.




SALA "B"-16'30 a 17'00 h.: Grupo de Trabajo Hemodinámica




17'00 a 17'30 h.: Grupo de Trabajo Insuf. Cardíaca




SALA "C" - Fisiopatología y E.C.G. del Ejercicio




17'30 a 19'30 h.

SALA "B"




Mesa de Enfermería




Moderador;

JUAN M. RODRIGUEZ MARTI




Hospital Universitario "La Fe". Valencia







PONENCIAS A LA MESA DE ENFERMERIA



	
.‘ Ponencia: Factores de riesgo cardiológicos y su relación entre dos grupos de pacientes ingresados en el Hospital Dr. Peset"





RAFAEL SOLER CARBO




Hospital Dr. Peset. Valencia



	
.‘ Ponencia: "Dieta en las dislipemias"

M. DOLORES SOLA VILLALPANDO

Hospital General. Alicante





3^ Ponencia: "Importancia del ejercicio físico en las dislipemias"




VICTORIANO IGUAL CAMACHO




Hospital Universitario "La Fe". Valencia




4.‘ Ponencia: "Importancia de las dislipemias en la cardiopatía isquémica"




JUAN M. RODRIGUEZ MARTI




Hospital Universitario "La Fe". Valencia




17'30 a 19'30 h.

SALA "A"




ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD, CON ELECCIONES







PROGRAMA SOCIAL




Miércoles día 10




21'00 h. Acto inaugural en la Excma. Diputación Provincial.




Jueves día 11




10'30 h. Excursión ruta de la cerámica. Villafamés, Alcora, etc.



 




22'00 h. Cena Social




Viernes día 12




22'00 h. Cena de clausura de la Reunión.




Entrega de premios a comunicaciones.








REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO


	
FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO Viernes día 12 a las 16"30 h. SALA "C"


	
CARDIOPATIA ISQUEMICA - Jueves día 11 a las 17"00 h. SALA "A"


	
MARCAPASOS - Jueves día 11 de 17'30 a 18'00 h. SALA "B"


	
GRUPO DE TRABAJO DE HEMODINAMICA - VIERNES día 12 de 16'30 a 17'00 h. SALA "B"


	
EPIDEMIOLOGIA E H.T.A. - Viernes día 12 de 17'00 a 17'30 h. SALA "A"


	
GRUPO DE TRABAJO CARD. EN LAS FUERZAS ARMADAS - Viernes día 12 de 16'30 a 17'00 h. SALA "A"


	
ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER - Jueves día 11 de 17'00 h. SALA "C"


	
GRUPO DE TRABAJO INSUFICIENCIA CARDIACA - Viernes día 12 de 17'00 a 17'30 h. SALA "B"


	
ELECTROFISIOLOGIA Y ARRITMIAS - Jueves día 11 de 17'00 a 17'30 h. SALA "B"
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Convocatoria para la
Asamblea General Ordinaria




Año 1994




Con arreglo a los artículos 17, 18 y 20 de nuestros ^tatutos. la Junta Directiva convoca a sus socios para lebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión finaría, el día 12 de mayo próximo, viernes, en el Hotel ^nge - Benicasim (Castellón), sede de la XII REUNION la S.V.C.. a las 17'30 horas y con arreglo al siguiente.




ORDEN DEL DIA:



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


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





PROPUESTA PARA NORMATIVA SOBRE PATROCINIO DE ACTOS CIENTIFICOS POR LA SOCIEDAD.




PROPUESTA PARA VOTACION DE ANAGRAMA DE LA SOCIEDAD.




^Xll REUNION. Informe del Presidente del Comité Organizador.




INFORME DE TESORERO. Balance de la gestión económica.

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




I»-SECCIONES CIENTIFICAS. Informes de sus responsables respectivos.




INSVACOR. Informe de su representante.




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




PREMIOS. Lectura de los premios a las comunicaciones presentadas.




RUEGOS Y PREGUNTAS.




ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD. Se procederá a las elecciones reglamentadas de la 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
XII REUNION S.V.C.




PREMIO URIACH:




100.000 Ptas.




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 Electrocardiografía y arrit-
mias. (S.3)




PREMIO BANCAJA:




100.000 Ptas.




A la mejor comunicación sobre Fisiopatologfa y electrocar-
diografía del ejercicio. (S.4)




PREMIO DIPUTACION CASTELLON:




100.000 Ptas.




A la mejor comunicación sobre Ecocardiografía, Doppler y
Medicina Nuclear. (S.5)




PREMIO SORIN:




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 B.P. PETROLEOS:




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 S.V.C.:




50.000 Ptas.




A la mejor comunicación de enfermería (S.10)




¡	BASES PREMIOS XII REUNION S.V.C.



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


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


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


	
El fallo se hará público en la Asamblea y los certificados correspondientes se entregarán en la cena de clausura.


	
El importe de los premio se hará efectivo en un plazo máximo de 2 meses después de la entrega de una copia del trabajo premiado, para su publicación en LATIDO.


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








RESUMENES








JUEVES DIA 11 ■ SALA "A"
CARDIOLOGIA CLINICA



	
Registro de trasplante cardiaco 1987-1994. Hospital LA FE de Valencia.





ALMENAR, L; REYES, I.*; VICENTE, J.L"; BLANES, M."'; LOPEZ ALDEGUER, J.—; CHIRIVELLA, M."”; TORREGROSA, S.’; PALENCIA, M.; CAFFARENA, J.M."; ALGARRA, F.




Servicios de Cardiología, Cirugía Cardiovascular', Anestesia y Reanimación", M. Interna'" y Anatomía Patológica'"'. Hospital LA FE - Valencia.




Desde noviembre de 1987 histi diciembre de 1994 se hta teaCndo en e£e
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La causa de muerte más frecucsie fue la áifeccíóa (33.33»), aeguída por el rechazo (23.33») y por el (alio agudo del njeito ea el otoocaio del iitqilaala




(20.63») Durante el pnmer dks la uuia mis probable de muerte fue el rechazo



	
Disfución diastólica en diabéticos con microangiopatía. JORDAN, A.: MIRETE, D.*; HERNANDEZ, A."; CASESNOVES. A.; LATOUR, J.”‘; RUFETE, C.'*’; BERTOMEU, MERINO, J.		





Servicios de Cardiología. Laboratorio*, Oftalmología** y U. Investigación***; H.G.U. de Elche. Cardiología**** y M. Interna H.G.U. San Juan. Laboratorio****** H.G.U. Alicante.




Con el objetivo de saber si la existencia de nicroan-giopatía diabética(MAD) se asocia a nayor prevalencia de disfunción diastólica(DO),se estudian 57 pacientes(PT) aobulatorios señores de 75 años diabéticos asintonáticos sin cardiopatia ni hipertensión(TA  150/85),con ECG nomal.Se considera que existe HAD si el PT tiene criterios de retinopátla o nefropatla(si-croalbuninuria  30 ng/24 h) o neuropatia(ausencia bilateral de reflejo aquileo).Se realiza historia clínica, exploración, analítica, ecocardiograsa-Doppler y Holter.Se nide la relación E/A,el tienpo de deceleración(TO) y el tienpo de relajación isovolumétrica- (TRIV).Se define que hay DD si uno de los tres índices es anonaal(valores normales según Appleton y cols.:E/A  1,TO  263 ns,TRIV  93-102 ns,según edad) .Resultados:Los PT con HAD recibían con nás frecuencia trataaiento con insulina(55,6 %) que los PT sin HAD(14,6 %)(P» 0,001);tenían nayores cifras de colesterol total(6,02 +/- 1,33 vs 5,08	1,14




nmol/L.P=0,004) y una nayor FE{0,70 +/~ 0,06 vs 0,65 «'- 0,09.pa0,028) .La relación EA fue nenor en los pacientes con MAD(0,98 +/" 0*23 vs 1,18 ^/- 0,31.- P»0,014).No hubo diferencias significativas en el TD(239,5	,1 vs 227,0 '6/-30,0 ns.P=0,052) ni en




el TRIV(100,0	23,5 vs 99,9 +/“ 20,2 ns.P=0,709)




Tanpoco hubo diferencias de prevalencia de DO entre PT con y sin HAO(73,1 % vs 46,1 %.P=0,063) .Conclusiones: No hay claras diferencias de prevalencia de DD entre PT con y sin HAD.






 



	
Masa e hipertrofia miocárdicas en diabéticos con microangiopatía. JORDAN. A.; MIRETE, D.*; HERNANDEZ. A.**; CASESNOVES. A.	: LATOUR, J.***; RUFETE, C.***; BERTOMEU. V.****; MERINO, J.	, Servicios de Cardiología, Laboratorio*, Oftalmología** y U. Investigación**'; H.G.U. de Elche. Cardiología’**' y M. Interna H.G.U. San Juan. Laboratorio	H.G.U. Alicante.





Con el objetivo de saber si la existencia de nicroan-giopatla diabética(MAD) se asocia a mayor nasa(M) e hipertrofia(HTF) miocárdicas,se estudian 57 pacientes (PT) ambulatorios menores de 75 años diabéticos asintomáticos sin cardiopatia ni hipertensión{TA  150/85),con ECG normal.Se considera que existe HAD si el PT tiene criterios de retinopatía o nefropatía(ni-croalbuminuria  30 mg/24 h) o neuropatía periférica(ausencia bilateral de reflejo aquíleo).Se realiza historia clínica,exploración,analítica,ecocardiograma-Doppler y Holter.Se calcula la fracción de eyección(FE) (Teichholz) y la H(Devereux) .Resultados:Los PT con HAD recibían con más frecuencia tratamiento con insulina(55,6 %) que los PT sin MAD(14,8 %)- (P=0,001),-tenían mayores cifras de colesterol to-tal(6,02 +/“ 1,33 vs 5,08 +/- 1,14 mmol/L.P=0,004) y una mayor FE{0,70 ■»■/- 0,06 vs 0,65 +/- 0,09.P=0,028)- .La M fue mayor en los PT con MAD(100,8 +/- 47,2 vs 80,9 +/- 22,7 g/m) aunque no de manera significativa(P=O,O83) .La prevalencia de HTF fue también mayor en los PT con MAD(14,8 t vs 0 %),aunque sin clara significación estadística(P=0,055) .Conclusiones;Los PT diabéticos con HAD no tienen significativamente mayor masa ni mayor prevalencia de HTF miocárdica que los que no tienen HAD.



	
Diferencias clínicas entre pacientes con y sin bloqueo de rama derecha de Haz de His, tras el trasplante cardíaco.





MARTI, S.; ALMENAR. L; ROLDAN. I.; MARTINEZ, L; VICENTE, J.L.'; MORENO. M.T.: PALENCIA. M.; ALGARRA. F.




Servicios de Cardiología y Anestesia Reanimación*. Hospital Universitario LA FE - Valencia.




Objetivo: El propósito de este trabajo ftü analizar una sene de parámetros clínicos en pacientes sometidos a trasplante cardiaco, comparándolos en paoeotes que desarrollaron bloqueo de rama derecha del haz de His postrasplaote. trente a aquellos que no desarrollaron dicho trastorno de conducción Material y Métodos: Estudiamos a 58 paciwtcs consecuüvos sometidos a trasplante cardiaco ortotopico Se comparó la edad, sexo, cardiopatia que motivó el trasplante, relación peso donante ! peso receptor, tiempo de isquemia del organo, tiempo de circulación extracotporea. número de rechazos / paciente y resistencus vasculares pulmonares (con Nitrcprusiato cuando estuvieren elevadas)
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P peso. TCEC Tiempo de circulación cxtracorpóiea. RW. Resistencias vasculare* pulmonares, NTP. Niiroprusiato. Cl Cardiopetia isqucnuca, MCD MiocaiJicpalu dilatada,




Concluiiones: Los pacientes más jóvenes, con diagnostico de Miocardiopatia dilatada previo al trasplante y con un tiempo de circulación extiacorpórea más prolongado durante la intervoieion. son los que presentan una incidencu major de bloqueo de rama derecha del Haz d r His lias el trasplante cardiaco onotópico



	
¿Modifica e! trasplante cardíaco los niveles de lipoprotefna (a)? MARTI. S.: ALMENAR. L; ROLDAN. I.: MARTINEZ. L.; VICENTE, J.L’: MORENO. M.T.; PALENCIA. M.; ALGARRA. F.





Servicios de Cardiología y Unidad de Lípidos*. Hospital Universitario LA FE - Valencia.




Objetivo: El propósito de este trabajo fué analizar los cambios evolutivos de los niveles de Lipoproteina (a) que se producen con el trasplante cardiaco y valorar la posible relación entre la concentración plasmática de esta lipoproteina con los fármacos inmunosupresores utilizados habitualmente en este trasplante.

Material y Métodos: Estudiamos a 17 pacientes consecutivos sometidos a trasplante cardiaco sin antecedentes de dislipemia Su edad media fué de 55 años (rango 47-67), 15 fueron varones y 2 mujeres. La cardiopatía que motivó el trasplante fué Miocardiopatia dilatada en 9 casos (53%), cardiopatía isquémica en 7 ^41%) y valvulopatia aórtica en 1 (6%). Se realizaron determinaciones de la Lipoproteina ^a) previas al trasplante y en los meses 1, 2, 4, y 6 posteriores a c! Estadística Se utilizó la "t” de Student para muestras pareadas La correlación i* realizó mediante un análisis de regresión lineal. Se consideró significativo una probabilidad  95%

Resultados: Se observe un elevación de la Lipoproteina (a) tras el trasplante con un descenso progresi o posterior, encontrando diferencias significativas entre los niveles previos al trasplante (9 18±8 66) y a los 6 meses del mismo (7 5318 86), no encontrando diferencias entre las concentraciones previas y las determinaciones al mes (10 29±7 58). T mes (8 06+7.90) y 4“ mes (8.82+7.84). También se encontraron diferencias entre los valores del primer mes con respecto a los meses posteriores, asi como entre el 4* y 6* meses No se observó relación entre los niveles de Lipoproteina (a) y los de Ciclosporína (r=0.I0). ni con las dosis de Azatioprina (r=0 17) o de Deflazacort (r=0.19).




Conclusiones: Los niveles de Lipoproteina (a) aumentan tras el trasplante cardiaco, produciéndose posteriormente una reducción gradual, incluso por debajo de las cifras previas Estos niveles no guardan relación con la dosis de los inmunosupresores comunmente usados en el trasplante cardiaco.



	
Perfil clínico de los pacientes sometidos a trasplante cardíaco en la Comunidad Valenciana.





DIEZ. J.L: ALMENAR. L.; ROLDAN. 1.; MARTI, S.; MIRO, V.; MORENO. M.T,; PALENCIA. M.; ALGARRA, F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE - Valencia.




Objetivo: Valorar variables clínicas de pacientes sometidos a trasplante cardiaco ortotópico en la Comunidad Valenciana, con el propósito de analizar su perfil.

Material y método: Hemos analizado una serie de variables clínicas en 89 pacientes trasplantados durante el periodo comprendido entre octubre de 1987 y marzo de 1995. Las variables revisadas fueron sexo, diagnóstico principal, estadio funcional, antecedentes de cínjgía cardiaca, grupo sanguíneo, hipertensión sístémica, diabetes, dislipemias y ácido úrico. Parámetros de función renal y hepática (creatinína, GOT. GPT, bilirrubina y fosfatasa alcalina). Se valoró el contacto con bacilo Tuberculoso. Toxoplasma. Citomegalovirus y Herpes. Los parámetros ecocardíográficos analizados fueron: Diámetros de cavidades, función ventricular y presión sistólica de la arteria pulmonar. Las variables hemodinámicas valoradas fueron: Resistencias vasculares pulmonares, componente dinámico de las mismas y presión sistólica de la arteria pulmonar. Asimismo revisamos la función ventricular mediante ventriculografía isotópica.

Resultados y Conclusiones: El perfil clínico del paciente trasplantado en nuestra Comunidad es: Varón (88%). 50 años, antecedentes de cardiopatía isquémica (48%). sin cirugía cardiaca previa (71%), grupo sanguíneo A (52%) y en estadio funcional IV/IV (74%). No presenta antecedentes de hipertensión (71%) ni diabetes (84%). Tuvo contacto con Toxoplasma (75%). CMV (91%) y Herpes (91%), siendo el mantoux negativo (72%). Presenta una fracción de eyección del ventrículo izquierdo severamente disminuida (Ecocardiografia: 23%, ventriculografía isotópica 20%) con diámetros ventriculares muy aumentados (diastólico 71 mm y sistólico 60 mm) y resistencias vasculares pulmonares ligeramente elevadas (3±2 UW).






 




 

	
Variabilidad de la frecuencia cardíaca en pacientes con trasplan* te cardíaco.





ALMENAR. L; CHORRO. F.J.; DIEZ. J.L; BURGUERA. M.; PALENCIA. M.: GARCIA CIVERA. R.; ALGARRA. F.J.; LOPEZ MERINO, V. Servicios de Cardiología del Hospital Clínico Universitario y del Hospital Universitario LA FE · Valencia.



	
Alteración familiar de la función sinusal en síndrome cardio-di- gital (HOLT-ORAM).





MADRIGAL. J.A.; GUEROLA, E.; BELENGUER. A.; MONFERRER, J.; SIESO, E.; AGUILAR, J.; BERTOMEU. F.

Servicio de M. interna. Unidad de Cardiología. Hospital Gran Vía de Castellón.



	
Estudio de la fibrlnolisls en la miocardiopatía dilatada.

MARIN, F.; FERNANDE.2 P.; MARTINEZ. J.G.; MARCO. P.; MARTINEZ TUR. J.V.; ORTUÑO. D.: NAVARRO. C.; SOGORB. F.

Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante.

Objetivos: Estudiar los parámetros de fibrinolisis en pacientes con miocardiopatia dilatada, así como la influencia de la etiología.Pacientes y métodos: Se estudiaron 18 pacientes (rango de edad entre 25 a 65 años) 9 diagnosticados de miocardiopatia dilatada idipática y 9 etílica. Ningún paciente era diabético o presentaba hepatopatía subclínica. Se determinaron los niveles de t-PA (activador tisular del plasminógeno) y su actividad antes y tras test de oclusión venosa. Se determinaron también los niveles antigénicos básales de PAI (inhibidor de t-PA) y su actividad.Resultados: Ningún paciente mostró niveles patológicos de t-PA antigénico o funcional. Se encontró una respuesta adecuada de los niveles de t-PA al test de oclusión venosa. 7 pacientes (39%) presentaron niveles elevados c PAI antigénico y 9 pacientes (50%) aumento de la actividad de PAI. La ubia muestra la relación entre los niveles de PAI y la etiología de la miocardiopatia:



		

IDIPATICA



	

ETILICA



	

1




	

Media PAI Ag*



	

42.9 ng/ml



	

49.9 ng/ml



	

n.s




	

Media PAI Ac”



	

21.4 AU/ml



	

6.4 AU/ml



	

p: 0.05







*Ag: antigénico	·♦Ac: actividad




Conclusiones: Se ha encontrado niveles y actividad normales de t-PA en pacientes con miocardiopatia dilatada. Un importante porcentaje de ellos presentaron niveles elevados de PAI antigénico y funcional. Los pacientes con miocardiopatia dilatada idiopática presentaron niveles mayores de activadad de PAI que aquellos con miocardiopatia etílica



	
Alteraciones de la fibrinolisis en la fibrilación auricular.

MARIN. F.; GARCIA. M.C.: MARTINEZ. J.G.; FERNADEZ. P.; ROLDAN.V.¡ LUJAN. J.; MARCO. P.; SOGORB. F.

Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante.

Objetivos: Estudiar parámetros de fibrinolisis, activador tisular de plasminógeno (tPA) y su inhibidor (PAI) en pacientes con valvulopatía mitral y fibrilación auricular crónica de forma basal y tras un mes de tratamiento con anticoagulanies orales (ACO).Pacientes y métodos: Se estudiaron 7 pacientes con fibrilación auricular y valvulopatía mitral, con una media de edad de 60 aflos, rango 48 y 68. Se les realizó a todos ellos una ecocardiografla con determinación de tamaño aurícula izquierda (Al) y del áera mitral. Se les determinó los niveles de tPA y PAI antigénicos. Se inició anticoagulación oral y tras un mes de seguimiento se repitió el estudio de tPA y PAI. Adicionalmente se determinaron los niveles de t-PA y PAI en un grupo de 41 individuos normales, como grupo control.





Resultados:



		

PAI basal



	

tPA basal



	

PAI post



	

tPA post 8




		

297(4'5-91)



	

ri (03-1*7)



	

33'2(r2-8O’l)



	

2'0 (0'6-3) I




	

1 c



	

fS (31-24)



	

4'5 (07-272)



		



Entre paréntesis el rango de los valores. P. Pacientes C; Controles




La media de PAI basal en pacientes con fibrilación auricular fue significativamente mis alta que en los controles (pO'OS). La media de tPA basal en pacientes con fibrilación fue significativamente más baja que en inidividuos normales (pO'OS). No hubo diferencias significativas entre los niveles de PAI basa! y tras tratamiento con ACO. sin embargo si existió un significativo aumento del tPA tras el tratamiento con ACO. No encontramos ninguna correlación entre los parámetros de la fibrinolisis y el diámetro de b auricub izquierda o el área mitnL




Conclusiones: Los pacientes con fibrilación auricular crónica presentan alteraciones de b fibrinolisis consistentes en elevación de los niveles de PAI, probablemente por activación del sistema, y disminución de los niveles de tPA, quizás por consumo. Se comprueba en estos pacientes que el tratamiento con ACO roejon parcialmente b fimeión filnioolitica aumentando los niveles de tPA.






 



	
Insuficiencia tricuspidea funcional: valoración de las diferentes técnicas de reparación.





LUJAN, J.¡ MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; MAS. J.; ALBERT. A.; CLIMENT. V.; GOMEZ, M.; SOGORB. F.




Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante.




Objetivo: Valorar la influencia del tipo de técnica reparadora empleada en la insuficiencia tricuspidea ñincional (IT) sobre los resultados post-quirúrgicos.

Material y Método: Estudiamos 54 pacientes (13 hombres y 41 mujeres, con edad media de 56 años, rango de 26 a 80) sometidos a cirugía cardiaca por valvulopatía en los que se efectuó técnica reparadora sobre válvula tricúspide por IT funcional En 22 pacientes se efectuó anuloplastía de Vega (VEG), en 17 de Vega modificada o de Arai (V-MOD), y en 15 anillo de Carpentier (CARP). Se relacionó el tipo de técnica con; el grado de IT preoperatoria, la Presión Sistólica de Arteria Pulmonar (PSAP) preoperatoria, el grado de IT postoperatorio y el porcentaje de pacientes con IT residual (%ITR£S).




Ressultados:



	

TECNICA



	

EDAD



	

IT-PRE



	

PSAP-PR



	

IT-POS



	

%ITRES




	

VEGA



	

55



	

2.4



	

55



	

0.7



	

41




	

V-MOD



	

54



	

2,6



	

53



	

1.1



	

71




	

CARP



	

59



	

3.0



	

57



	

1.3*



	

60







·p0.05




Conclusiones; Existe un alto porcentaje de IT residual, mayor con las técnicas de Arai y anillo de Orpentier. Si bien la mayor parte de las IT residuales son mínimas, los existentes tras anillo de Carpentier son significativamente mas severos que con las otros técnicos..



	
Características diferenciales entre la miocardiopatia hipertrófica obstructiva y no obstructiva.





ANDRES. L.; ALMENAR. L; DIEZ. J.L.: MIRO. V.: MARTINEZ. L.;




CHIRIVELLA. A.; PALENCIA. M.; ALGARRA. F. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE. Valencia.




Obietivo: Analizar tas caracteristicat existentes entre paaentes diagnostieadas de miocardiopatía hipertrófica obstructiva (MCHO) y no obstructiva (MCHNO), realizando un estudio comparativo entre ellas.

Material y método; Se han incluido un total de 44 padentes consecutivos, estudiados entre el 1 de enero de 1990 y el 31 de diciembre de 1994. No entraron en el estudio aquellos que presentaban historia de hipertensión arterial y los que el seguimiento no se realizó en consultas externas de este servido.




Hemos comparado parámetros ecocardiográficos: Dimensiones del ventriculo derecho (VD). diámetro telediastólico y telesistólico del ventrículo izquierdo (DTDVl y DTSVD. presenda de insufiaencta nutra! al menos moderada (IM). c^ctficadón anular mitral (CM), patrón de llenado de predominio auricular (AE) Electrocardiograficos; Presenoa de alteradooes de b rcpolarizanón (Allrep ), hipertrofia ventricular izxiuierda (HVI). bloqueo de rama derecha o izquierda del haz de His (BRD o BRl). Y clinicos: Presencia de disnea, angina, palpitaaooes o sincope.




Resultados:



		

N*



	

Edad



	

Varones



	

VD



	

TIV



	

DTDVl



	

DTSVl



	

IM



	

CM




	

MCHNO



	

26



	

57±17



		

17*5



	

16x3



	

4Ae7



	

26x3



	

12%



	

15*.




	

MCHO



	

18



	

52±19



	

39*i



	

1U4



	

2it5



	

42±7



	

22±6



	

44%



	

44%




	

P



		

NS



	

NS



	

NS



	

0.001



	

NS



	

005



	

0.05



	

0.1






 

		

AE



	

Allrep



	

HVI



	

BRD



	

BRI



	

Disnea



	

Angina



	

Sincope



	

Palpitan




	

MCHNO



	

621i



	

73%



	

58%



	

11%



	

8*i



	

ssr.



	

38%



	

81,



	

27%




	

MCHO



	

50*i



	

83%



	

13%



	

U%



	

61',



	

671 ·



	

501i



	

lili



	

221»




	

P



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS






 


Cooclustones; 1-La miocardiopatía hipertrófica más frecuente es b no obstructiva, sin predomino de edxl ni sexo. 2-La MCHO presenta mayor grosor del tabique interventncular. con menor dbmetro del ventrículo izquierdo en telesistde. además IM más importante y una mayor tendeocu a b cakificaaóo del anillo mitral. 3-No existen parametros cciectrocardiQgrácos ni stntooias que las dtfierenden.



	
Motivo de ingreso en un Servicio de Cardiología: estudio com* parativo 1993'1994.





DOMENECH. M.D.; ROLDAN. I.; ALMENAR. L; MARTINEZ. L; MARTI. S.; OSA. A.; TEN. F.: PALENCIA. M.: ALGARRA. F.




Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE. Valencia.




Propósito: Realizar un estudio comparativo dd motivo de ingreso en un Servicio de Cardiología en los años 1^3 y 1994, analizando las diferencias entre ellos.




Material y método Hemos analizado un total de 4107 pacientes consecutivos, ingresados entre el 1 de Enero de 1993 y el 31 de Diciembre de 1994. Comparamos los ingresos por Cardiopatia isquémica (CI), Insuficiencia cardiaca (ICC). Dolor torácico de carácter no isquémico (DNI), Sincope, Pericarditis, Neumopatías y otras Los parámetros estadísticos aplicados fueron la t de Student para muestras independientes y el z^. Se consideró significativo un valor de la p  0.05.




Resultados



		

N®



	

Edad



	

Varones



	

CI



	

ICC



	

DNI




	

1993



	

2054



	

64±13



	

1320 (64%)



	

947 (46%)



	

446 (22%)



	

214(10%)




	

1994



	

2053



	

64±12



	

1380 (67%)



	

990 (48%)



	

383 (19%)



	

203 (10%)




	

P



		

NS



	

0.04



	

NS



	

0.01



	

NS






 

		

Arritmias



	

Sincope



	

Pericarditis



	

Broncopatias



	

Otras




	

1993



	

168 (8%)



	

88 (4%)



	

26 (1%)



	

22(1%)



	

143 (7%)




	

1994



	

179 (9%)



	

86 (4%)



	

26(1%)



	

26 (l*/o)



	

160(8%)




	

P



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS



	

NS






 


Concluúones: 1-La causa más frecuente de ingreso en ambos años fue la cardiopatia isquémica. 2EI número de ingresos de sexo masculino se incrementó en 1994, disminuyendo las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca. 3-No se observaron diferencias en el resto de variables estudiadas.



	
Incidencia de los antígenos del sistema HLA en la miocardiopa* tía dilatada.





OSA. A.: ALMENAR. L; MONTORO. J.': MORENO, M.T.; CHIRIVELLA, M.; MORILLAS. P."; PALENCIA, M.; ALGARRA, F.




Servido de Cardiología y Anatomía Patológica**. Hospital Universitario LA FE. Valencia. Centro de Transfusiones de la Comunidad Valenciana*.




Objetivo: Analizar la frecuencia de los antigenos del sistena HLA en pacientes diagnosticados de Miocardiopat la Dilatada avanzada conparándolos con un grupo contiol de sujetos supuestaaente sanos.




Material: Se deterainaron los antigeno.s HLA en mi grupo de 35 pacientes 6 aujeres y 27 varones» de edades coBprendidas entre los 14 y los 60 años, candid.itos a trasplante cardiaco y diagnosticados de Hiocardiopatia dilatada avanzada, coaparándolos con un grupo control de 1337 sujetos presuntaaente sanos procedentes de la zona del Mediterráneo español obtenidos a p.iitir de estudios de paternidad.




Resultados: Con respecto al grupo control se ha hallado una aayor incidencia de los antigenos HLA A2 I62.66Z vs 46.22Z}, B12 (60Z vs 32,38Z) y DQ-3 82.86Z vs	y una




nula incidencia del 851 (O* vs 12,491). Siendo estas diferencias estadisticaaente significativas para una p'0.05.




MCD	Control




HLA A2	22(62,86Z)	61S(4h.222

HLA BI2	21(60Z)	43)02,382)

HLA 851	0(0Z)	16712,49X)




HLA DQ3	29(82.H6Z)	6h8(4'».96Z)




Conclusiones: En el área geográfica del Hediteriánen español, la presencia de los antigenos del HLA A2. 812 y DQ) asi coao la ausencia del 851 se a.soriari.i con la aparición de una Hincardiopatla Dilatada avanzada.






 

	
Frecuencia de presentación de los antigenos del sistema HLA en la Cardiopatia Isquémica.





OSA. A.: ALMENAR. L.: MONTORO. J.*; MORENO, M.T.; CHIRIVELLA. M.": RUEDA. J.; PALENCIA. M.; ALGARRA. F.




Servicio de Cardiología y Anatomía Patológica". Hospital Universitario LA FE. Valencia. Centro de Transfusiones de la Comunidad Valenciana*.




Objetivo: DPterainar la frecurncia de pre;enlación de los diversos antlgenos del sisteaa HLA en páctenles diagnosticados de Caidjupatia isquóatcj auy evnliiciniiada, coaparándola con un grupo control de la aisaa zona geográfica.




Material: El grupo estudiado consistió en 12 pacientes 4 BUjeres y 28 varones! de edades coaprendidas entre los 34 y 64 años candidatos a trasplante cardiaco, diagnosticados de cardiopatia isquéaica auy evolucionada. El grupo contiol se obtuvo a partir de estudios de paternidad y consistió en 1)17 sujetos teóricaaente sanos.




Resultados: Se encontró una a.ivoi incidencia, estadlsticaaente significativa pata una p^O.O^. de los antigenos HLA All OI.251 vs 13.082» y A28 04.382 vs l'i.SSI» con una señor incidencia del DQ2 (1S.6)X vs 43.881».




C.I.	Control




HLA All	1001,252)	l75H3.O8t)

HLA A29	1104.38Z)	19504.5821




HLA DQ2	505.63t»	hh;i43.9h:}



	
Niveles de tensión arterial tolerables para iniciar una ergometría. BAILEN, J.L.: VERA, F.; MATEO, J.M.; CEPEDA, J.M.; CARRATALA, J.; CHACON, J.A.; REQUENI, F.





Servicio de Medicina Interna * Cardiología. Hospital Vega Baja. Orihuela.




INTRODUCCION: A pesar de que la hipertensión arterial (HTA) es la causa que con mas frecuencia impide la práctica de una prueba de esfuerzo (E), no hay acuerdo sobre las cifras máximas admisibles para iniciar la prueba.




MATERIAL Y METODOS: Para definir esos valores en nuestro medio, hetnos revisado las 306 E sobre tapiz practicadas en el último año en el Htal Vega Baja de Orihuela. Durante ese periodo solo se han rechazando por HTA a los enfermos que tenían una tensión arterial (TA) inicial i200/110. En 126 de los enfermos se obtuvieron cifras de TA basal 2160 y/o ¿95. En solo 9 enfermos se detuvo la E por HTA 2230/130,8 de ellos tenían HTA basa! CTAS2160 y/o TAD295). La sensibilidad (S) y la especificidad (ES) de la toma de TA para detectar a los enfermos que no completarán la E por HTA utilizando los valores de 160/95 seria de 89 y 60% respectivamente, con un valor predictive + (VR*-) de 6% y un valor predictive - (VP-) de 99%; eso supone suspender 126 exploraciones para detectar 8 de los 9 enfermos que no completarian la pruebe por HTA Intentando mejorar la especificidad de la tome de TA aun a costa de perdá sensibilidad, hemos calculado la S, ES, VP4-y VP-para cada uno de los niveles de TAS y/o TAD a intervalos de 5 mra Hg




CONCLUSIONES: La mejor combinación de S y ES (78 y 90% respectivamente) la hemos obtenido usando como valores de corte 180/105, reduciendo en un 72% las E suspendidas por HTA respecto a usar los valores de 160/95, con un VP-del 99% y un VPt de 20%. El bajo VF«* indica que la mayoría de las suspendidas se habrían completado sin problemas por lo que queda a criteno del médico el iniciarla o no, sin emúrgo el alto VP-demuestra que no hay motivo para rechazarla si la TA es menor de 180/105.







JUEVES DIA 11 -SALA 'B"
CARDIOPATIA ISQUEMICA



	
Determinantes etectrocardiográficos de lesiones severas en pacientes con infarto inferior.





SANJUAN. R.; INSA. L; MORELL, S.; SANCHIS, J.; IBAÑEZ, M.; BLASCO. M.; EGEA. S.: LOPEZ MERINO, V.




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




El objetivo de nuestro estudio ha sido la de determinar si los cambios del ECO en derivaciones precordiales pueden predecir las lesiones angiográflcas, en pacientes (pp) con infarto agudo de miocardio de localización inferior (lAHI).

Se estudiaron los ECG y coronariografla de 37 pp (Edad“54±ll años) con diagnóstico de lAHZ. Los parámetros del primer ECG (tiempo del inicio del dolor-primer ECG de 4.6+h.) evaluados fueron el infra-supradesnivel del segmento ST y/o la inversión de la onda T en precordiales. El estudio angiográfico se practicó tras el proceso agudo (8i8 semanas), teniéndose presente solo las lesiones severas (=90%) de los tres troncos principales coronarlos: Arteria Coronaria Derecha (ACD), Circunfleja (ACx) y Descendente Anterior (ADA).

Mediante análisis univarlados se observó que la presencia de una onda T negativa en V5V6 se asoció con lesiones -90t de la ACx (p=0.046; Odds ratio=5). La presencia de ST elvado en V5V6 se asoció con lesiones =90% de ambas coronarias, ACD y ACx (p=0.049; Odds Ratio=20). Ningún parámetro de los analizados se asoció de Corma aislada con lesiones suboclusivas de la ACD ni con la ADA. Utilizando análisis regresiones múltiples no se encontraron predlctores electrocardiográficos independientes.




Conoluaiones: En presencia de lAM inferiores la inversión de la onda T en V5V6 sugiere una severa lesión de la ACx. Un supradesnivel c^el ST identifica a un subgrupo de pp con mayor extensión del area miocárdica afecta, pudiendo obtenerse en estos pp un mayor beneficio con la repercusión o recanalización.



	
Evolución de pacientes sometidos a by-pass aortocoronario: 1 año de seguimiento.





ROLDAN. I.; PALENCIA. M.; ALMENAR, M.; MARTI. S.; MAROÑAS. F.*; MARTINEZ DOLZ. M.; ARNAU, M.A.: DOMENECH, M.D.; ALGARRA, F.




Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital Universitario LA FE. Valencia.




Objetivo: Valorar complicaciones evolutivas mayores y capacidad funcional en los pacientes (p) sometidos a cirugía de revascularización, mediante by-pass aortocoronario (BFAC), una vez superada la fase hospitalaria.

Material y método: ¿tudiamos retrospectivamente a 109p.. 85 varones (78%) y 24 mujeres (22%), de edad media 61± 9 años (rango 40-85) intervenidos quirúrgicamente entre el 5-1-93 y el 21-12-93. £1 tiempo medio de seguimiento ha sido de 14,1± 5,7 meses (3-25), abarcando hasta Marzo de 1995. El 47,7% (52p.) había padecido un infarto agudo de miocardio (lAM) previo, en 20 casos (38.5%) de localización anterior y en 32 (61,5%) inferior. 2^. (26,6%) presentaban afectación del tronco común de la coronaria izquierda, siendo ésta la única lesión existente en 2 (6,9%). Del resto de enfermos. 2 (13%) padecía enfermedad de 1 vaso, 13 (11.9%) de 2 vasos y 65(59.6%) de 3 vasos. En 1 Ip. (10,1%) la función ventricular era mala (fracción de eyección s 35%) habiendo padecido todos ellos lAM previo. El promedio de BPAC indicados ha sido de 3.1 (1-5) y el de colocados de 2.7 (1-4). Analizamos las siguientes complicaciones evolutivas: éxitus; trasplante cardíaco; necesidad de reintervención, estudio angioheinodinámico o angioplastia; lAM e ingresos por causa cardiológica. Así mismo, valoramos la capacidad funcional de los p. en su última revisión según la clasificación de la Canadian Cardiovascular Society (CCS).




Resultados: En el periodo de seguimiento de este estudio, no se produjeron éxitus y ningún paciente precisó reintervención, angioplastia ni trasplante cardíaco. 1 enfermo (0.9%) padeció lAM a los 16 meses de la cirugía y en 2 (1.8%) se practicó corona iografía por angina. Necesitaron ser hospitalizados por causa cardiológica 7p. (6,4%). En la última revisión clínica presentaban, según la clasificación de la CCS, angina clase ill el 6.4% (7p.). clase 11 el 20.1% (22p.). encontrándose el resto (733%) asinlomáticos en su actividad física habitual.




Conclusiones: 1/ Los pacientes sómelidos a BPAC. una vez superado el periodo de hospitalización, presentan buena evolución clínica con pxas complicaciones mayores; 2/. La necesidad de exploraciones diagnósticas invasivas es muy baja y 3/ La mayoría están asintomálicos durante su actividad física ordinaria.



	
Estimulación epidural en el tratamiento de la angina de pecho. Experiencia inicial.





ROLDAN. I.; ALMENAR. L; PALLARES. J.*: FENOLLOSA. P.*; CANOS. M.A.*; MARTI. S.; PALENCIA, M.; ALGARRA. F.




Servicios de Cardiología. Anestesia-Reanimación* y Clínica del Dolor”. Hospital Universitario LA FE. Valencia.




Introducción y Ot^etiw La eflinulacióa de loe cerdonea superiorei (ECS) ha demoetndo Kr útil como tratamiento analgético. con áerto efecto aotiitquémico. en pacicatea con muy mala calidad de vida per angifa refractaria al tratamiento anúanginoeo y tin ponbilidadea de revaicularización. Beta técnica ha sido redeatemente iotraduada en este bospitaL Analizamos los tres primeros cañe y tu cvoludón al mes.




Material y método; Pmtniu. Del 15-5-94 hasta el 25-1-95 te han implantado en este hospital 3 ECS, dos varones y una mujer. Las edades fueron de 37, 56 y 56 afros. Todos presentaban cnsts diarias de andina tu controladas con Onnacos y gran deterioro de la calidad de vida En ningún can fue posibíe el tratamiento de revatcularuadón sobre el área atribuible a la iiquemia Ttmea: Con el pre ;.-’!* en decúbito prono con apertura de Pillé, te realizó infiltración anestésica local de ta zona * inadir (nivel D3-W). Al llegar al espado epíAiral se administró atropina pora evitar reflejos vagales. El electrodo te situó en el lado izquierdo, entre C2-C3. manteniendo la sededer. mediante Midazolam+Feoianil. ea los momentos pounaalmente más dolorosos (tuaelizaaón) se produjo hipnosis retrógrada con Proprofol. El estimulador se implantó en el costado izquierdo. Se realizó morulonzaaón continua del ECG. frecuenaa cardiaca y saturadó» artenaJ de la hemoglobina Patrón de eshmulacián: Iniaalmente con voltaje sufidente pora conseguir nivel de parestesias no doloresas en la zona de angina, frecuencia de 100-120 impulsos/seg y anchura del impulso de 20 pseg. Tras la implantaaón se ajustaron en cada pudente, aunque siempre lúe en modo ddico (30 teguados aaivD y 30 inaaivo) durante las 24 horas del día, pudiendo el pedente activar o desactivar el estimulador según necesidades, ztnu/uu. Se valoró el número de anginas semanales (Angí/s), consumo de comprimidos de Nitroglicenna sublingual per semana (NTGZs). fraedóo de eyecdón ventricular izquierda mediante ventriculografia isotópica (FEVl) y perfil de salud de Nottingham previo a la implantaaón y al mes de cvdudón.	



	

Resultados;



	

Bosai



	

1 loespoaECS




		

Anuí/,



	

NTG/s



	

FEVl



	

Notiingham



	

AniúZs



	

NTG/$



	

FEVl



	

KotÚBghZIB




	

JMSAB



	

2t



	

20



	

46



	

27/45



	

3



	

3



	

47



	

15/45




	

DBM



	

50



	

21



	

42



	

30/45



	

5



	

3



	

53



	

12/45




	

SVM



	

35



	

35



	

53



	

32/45



	

5



	

4



	

52



	

n/45







Conclusiones; La estimuladón de los cordones superiores al mes de la implantadóo; I-Tiene un efecto antianginoeo evidente mqorando la calidad de vida. 2*No parece deteriorar la fúndón ventnoilar. 3-Coftstituye un tratamiento válido ea grupos de padeates telecdonados.



 

	
Variabilidad de la frecuencia cardíaca e infarto. Relación con la capacidad funcional y la permeabilidad coronaría.





MONMENEU. J.V.; BODI, V.: CHORRO. F.J.: SANCHIS. J.; RUIZ. R.; GARCÍA CIVERA, R.; BURGUERA, M.; LLACER, A.; LOPEZ MERINO. V.




Servicio de Cardiología - Hospital Clínico. Valencia.




El análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca aporta indicadores pronósticos en pacientes tras un infarto agudo de miocardio. La ergometría precoz es útil para estratificar el riesgo postinfarto y determinar su capacidad funcional. La permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto puede asimismo ser un factor pronóstico en estos pacientes. El objetivo de este trabajo es examinar las relaciones existentes entre estos indicadores.

Se estudian 14 pacientes con infarto de miocardio anterior durante la fase subaguda. A todos ellos se les realiza un análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca durante 24 horas (procedimiento de la demodulación compleja), una ergometría limitada por síntomas (procedimiento de Bruce), y un cateterismo cardiaco con coronariografla cuantitativa (método de detección automática de bordes).

Los METS alcanzados durante la ergometría han correlacionado significativamente con los valores normalizados según la edad de la desviación estándar de los ciclos RR (DE. r=0.62, p=0,01), y con la amplitud de las oscilaciones de frecuencia muy baja (VLF, r=0.63, p=0.01), baja (LF, r^O.58, p=0.01) y alta (HF. r=0.56, p=0.03). Asimismo, el % de incremento de la frecuencia cardiaca durante ta ergometría ha correlacionado significativamente con DE (r=0.69. p=0.008), VLF (r=0.74. p=0.003), LF (r=0.67. p=0.01). y HF (r=0.60. p=0.02). El análisis de regresión múltiple escalonada ha permitido selecoonar únicamente la variable VLF. El diámetro lesional mínimo (mm) de la arteria relacionada con el infarto ha correlaáonado directa y significativamente con DE (r=0.67. p=0,01), VLF (r=0.67, p=0.01). LF (r=0.70. p=0,01) y HF (r=0.69. p=0.01). El análisis de regresión múltiple escalonada ha permitido seleccionar la variable LF.




Conclusiones: 1) La capacidad funcional postinfarto se correlaciona significativamente con la DE de los ciclos RR y la amplitud de las oscilaciones VLF, LF y HF. 2) Existe una coreladón significativa entre el incremento de la FC durante la ergometría y la variabilidad de la frecuencia cardiaca. 3) VLF establece mejor las diferencias existentes según la capacidad funcional. 4) El diámetro luminal mínimo de la artena relacionada con el infarto se correlaciona directa y significativamente con la DE de tos ddos RR y con la amplitud de VLF, LF y HF.



	
Atención primaria y tratamiento prehospitalario del infarto agudo de miocardio.





ORENGO. V.: CHOVA. S.: SOLER. J.M.: MARTIN, J.C.,' AMER. G.;

COLOMER. M.: RHUR. M.: SUAREZ PUMARIEGA, P.




Servicio de urgencias y Unidad de Medicina de Familia. Hospital Francesc de Borja. Gandía.




OBJETIVOS: Evaluar el manejo actual de los pacientes con Infarto Agudo de Miocardio (lAM, en Atención Primaria (AP) y Servicios de Urgencia (SU). Determinar los tiempos parciales y el retraso final en el acceso al tratamiento trombolitico.




METODOS: Estudio descriptivo con captación prospectiva. Se incluyeron todos los pacientes diagnosticados de lAM en el Area 11 de Salud (Saíor-Valldigna), que acudieron al hospital en las primeras 24 horas de evolución, a lo largo de 6 meses. Se analizaron 66 variables incluyendo: antecedentes y medicación; lugar; circunstancias y actitud ante el cuadro de angor; asistencia sanitaria, tiempos de retraso y actitudes respecto a factores de riesgo. Los datos se recogieron mediante entrevista al paciente y revisión de la historia.




RESULTADOS: Cumplieron los criterios de inclusión 53 pacientes. Un 4B,3* de ellos utilizaron los servicios de AP. Un mayor nivel cultural y la residencia fuera de la población donde se ubica el hospital se asociaron a una mayor utilización de AP (p0,05; test de Mantel-Haenszel y ji-cuadrado respectivamente]. De los pacientes atendidos en AP, solo un 4% recibió AAS, un 46% nitroglicerina sublingual, y solo a un 16^ de los pacientes se le practicó ECG. Los pacientes que requirieron los services domiciliarios de AP tardaron menos en solicitar (76 frente a 230 mins.) y obtener (112 frente a 251 mins.) asistencia, aunque sin diferencias importantes en la llegada al hospital (204 frente a 251 mins.) y en el acceso a la fibrinolisis (332 frente a 400 mins.) (p«NS; t Student).




CONCLUSIONES: Aunque la mitad de los pacientes con lAM consultan inicialmente en AP, el uso de medicación y técnicas diagnósticas es deficiente. Estos pacientes, especialmente les que residen fuera de la población del hospital, podrían beneficiarse en AP de una fibrinolisis més precoz.



	
El sexo femenino es un factor de riesgo independiente de mor* tatídad en la fase aguda del infarto de miocardio.





CENICEROS. 1.: CEBRIAN. J.; GASTALDO. R.; RUIZ, J.; PITARCH, J.; BARRIOS. A.; ALMENAR. L.*: CABADES. A.




Hospital LA FE. Servicios de Cuidados Intensivos y ‘Cardiologia.




Introducción: Se ha referido una mayor mortalidad en las mujeres durante la fase aguda del lAM. Algunos autores señalan que esto podría deberse a la presencia en ellas de mayor edad y comorbilidades.

Objetivos: Determinar si el sexo femenino es un predictor independiente de mortalidad por lAM durante la fase aguda del mismo.

Material y métodos: Se han estudiado 796 pacientes (varones 71,2%, mujeres 28,8%).con una edad media de 64,6 años (DE 12),ingresados consecutivamente entre el 1/9/92 y el 28^2/95 por un primer episodio de lAM. Los datos se recogieron mediante el programa UCIC, y se analizaron con el SPSS/PC+. Se realizó un análisis de regresión logística para ajustar los posibles factores de confusión.

Resultados: La mortalidad en las mujeres fue de 30% y en los varones del 13,7%. Ajustando por edad, hipertensión, diabetes y localización del lAM, el riesgo relativo (RR) para las mujeres con respecto a los hombres fue de 1,5 (ver figura).

Conclusiones: Tras el ajuste por los factores de confusión analizados, el sexo



 




femenino se perfila como factor de riesgo independiente de mortalidad en nuestra población de lAM.






 



	
Proyecto de registro de lAM de las Unidades de Cuidados Intensivos de la Comunidad Valenciana.





Grupo de Investigadores PRIMVAC. Estudio Multicéntrico 18 Hospitales C. Valenciana.




Introducción: Con la finalidad de conocer las características y los procedimientos diagnostico-terapéuticos en los pacientes con lAM hospitalizados en las UCIC de la Comunidad Valenciana, se ha iniciado un registro, que incluirá los lAM ingresados durante un año.

Material y métodos: Se facilitó a todos los centros un manual con la definición de las variables acompañado de una explicación del procedimiento de recogida de datos mediante el programa informático UCIC. Tras un período de prueba de un mes, 18 UCIC (Cobertura de población: 3.751.596 habitantes) cumplieron las condiciones para participar en el PRIMVAC, iniciándose la fase de inclusión el 1/12/94. Los datos de cada paciente se introducen en el programa y se remiten en soporte magnético cada dos meses a un centro estadístico. El control de calidad se realiza a través de un comité independiente y mediante reuniones periódicas de los investigadores. Las variables fuera de rango, las inconsistencias, errores y omisiones son comunicadas al hospital correspondiente cada dos m^ses.

Resultados: 333 lAM (mujeres 26,7%, hombres 73,3%) con una edad media de 65 años (DE 11). La localización del lAM fue anterior en el 43,5 % y el 74% era transmural. Se realizó trombolisis en el 42% y recibieron aspirina el 85 %.La mortalidad fue del 12,3%.




Conclusiones: estos datos preliminares confirman la pertinencia y la factibilidad del estudio.



	
Análisis evolutivo de los lAM en los hombres y las mujeres de nuestra Area.





COLOMINA. R.: PASCUAL, R.; GARCIA. M.; ZUAZOLA, P.; RUBIO, A.: PEREZ BARBA. C.




Unidad de Cardiología. Servicio M. Interna - Hospital de EIda.




OBJETIVOS: Comparar las características y evolución de los infartos agudos de aiocardio (lAH) en los hosbres y en las ■ujares de nuestro sodio.

MATERIAL Y METOOOtResultados prelisinares de un estudio longitudinal prospectivo de un año de seguisiento de pacientes (hoabres y aujeres) que ingresan en el Hospital de Blda con un priser epitodio de lAM.Se seleccionaron 36 sujeres y 36 hombres.Se analiza retrospectivamente la presencia de de variables como la edad,tabaquismo,alcoholismo y obesidad así *000 los antecedentes personales de hipertensión aiuw.iai (HTA),diabetes y dlslipeela, tipo de infarto(Q o no Q).complicaciones durante la fase aguda{ eléctricas o mecánicas) y mortalidad.El análisis estadístico fue la Chi cuadrado.cuando los valores esperados eran señorea da 10 se aplicó el test de Pisher.

RESULTADOS: La media de edad de los hombres era de 61 artos y la de las mujeres de 74 artos.El 861 de los hombres eran fumadores con diferencias estadísticamente significativas con respecto a las mujeres(X^»25,3 P 0.005).El 681 de las mujeres y el 441 de los hombres se conocían hipertensoe.no existiendo diferencias significativas entre ambos grupos(x'**2,41 P0.05).Tampoco hubo diferencias significativas con respecto a la diabetes,dlslipemia,obesidad o alcoholismo ni con respecto al tipo de XAH (Q o no Q) si bien en las mujeres con HTA era bAs prevalente el ZAM no Q (**4,18 P  0.05) .Tampoco observamos diferencias en cuanto al mlmero da complicaciones.La mortalidad fue mayor en las Bujere8(X^3,94 P 0.05).Sólo en las mujeres la HTA era marcador de complicacionesí* "3,89 P0.05),la HTA estuvo asociada con mayor número de cosplicaclones eléctricas tanto en hombrea (x'» 4,26 p 0.05} como ea mujeresíX “3,94 P0.05).

CONCLUSIONES: Los lAM ocurren a edades más teapranas en hombres que en mujeres.El tabaquismo era el factor de riesgo más iaportante en los hombres y la HTA en las sujeres.El número de complicaciones es similar en hoabres y mujeres, aunque la mortalidad es superior en mujeres.La HTA estuvo asociada con mayor número de complicaciones eléctricas.






 




 



	
¿Disminuye la trombolisis la mortalidad del lAM en la mujer?





GASTALDO. R.; CEBRIAN, J.; CENICEROS, I.; MARTIN. J.; NAVARRO. R.; SANTARRUFINA. C.; JANNONE, R.; CABADES, A, Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital LA FE. Valencia.




Introducción: Algunos autores han cuestionado la eficacia del tratamiento trombolílico (TT) en las mujeres con lAM.

Objetivos: Determinar si el TT disminuye la mortalidad en la fase aguda del lAM teniendo en cuenta 1a edad y el sexo como posibles factores covariantes.

Material y métodos: Se han estudiado 984 casos (varones 72,3%, mujeres 27,7%).con una edad media de 65 años (DE 12),ingresados consecutivamente entre el 1/9/92 y el 28/2/95 por lAM. Los datos se recogieron mediante el programa UCIC, y se analizaron con el programa estadístico SPSS/PC+. Se realizó un análisis previo univariado y un ajuste multivariante mediante regresión logística.

Resultados: El 51 % de los pacientes recibieron TT .La mortalidad en las mujeres con TT fue del 26% y en los varones del 11,8% p0,001.

Ajustando por edad y sexo, el TT se comporto como reductor de la mortalidad, con un riesgo relativo (RR) de 0,75. (ver figura).

Conclusiones: Tras el ajuste por los factores de



	
Angloplastia quirúrgica del tronco común de la arteria coronaria izquierda, en la enfermedad aislada del ostium coronario izquierdo.





VILAR, J.V.: POMAR. F.; ATIENZA. F.; QUESADA. A.; PEREZ. E.: MONTERO. A.* Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General Universitario de Valencia.




El (raiamicnlo convencional de las estenosis del ostium coronario izquierdo mediante injertos, se asocia a una baja perfusión miocárdica por competencia de flujos y al problema de su permeabilidad a largo plazo.

Presentamos el caso de una mujer de 68 años de edad, con angina clase 111 y signos clínicos de insuficiencia ventricular izquierda. El estudio coronariográfico evidenció una estenosis severa del ostium coronario izquierdo, con resto del árbol coronario normal. La venlriculografía izquierda mostró una severa afectación de la función sistólica con FE de 32 % con hipocinesia apical, anterolateral e inferior.

Fue intervenida quirúgicamente con circulación extracorporea y cardioplejia fría, realizando una ampliación del ostium-tronco coronario Í7.quierdo con un parche de vena safena, a través de una aortotomia transversa. El postoperatorio cursó sin complicaciones.

La coronariografía realizada al mes de la intervención mostró una perfecta resolución de la estenosis del ostium con flujo coronario normal. La función ventricular había mejorado ligeramente, FE 37 %. Aunque persistían signos de disfunción venrticular. la paciente estaba libre de angina.

En conclusión, la angioplastia quirúrgica parece ser una buena alternativa al bypass aortocoronario, en b estenosis aislada del ostium coronario izquierdo.







confusión analizados, el TT, aunque en los limites de la significación estadística, parece disminuir la mortalidad en el lAM agudo.






 




 

	
Ecocardiografta con dobutamina en la valoración de los resultados de la cirugía de revascularización coronarla.





VILAR. J.V.; PAYA, R.; PEREZ BOSCA. J.L.; ATIENZA, F.; CASTELLO. T.: SERRA, E.: MONTERO. A.‘: VELASCO, J.A. Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*.




Hospital General Universitario. Valencia.




El objetivo del estudio fue analizar la utilidad de la Ecocardiografía con Dobutamina (ED) para la valoración de los electos de la cirugía de 6y-pass aortocoronario sobre la lunción ventricular izquierda.

Se practicó estudio EO a 14 pacientes antes y tres meses después de la intervención. Se administraron dosis progresivas de Dobutamina de 5. 10, 20. 30 y 40 p/Kgr/min en estadios de 3 minutos de duración. Las alteraciones de la contractilidad segmentaria se valoraron en situación basal a dosis bajas y a dosis máximas , considerando el ventrículo izquierdo dividido en 13 segmentos. Se puntuó la contractilidad segmentaria como 1 (normal). 2 (hipocinesia). 3 (acinesia) y 4 (discinesta). El score de contractilidad del VI se obtuvo mediante la suma de la puntación de todos los segmentos divido por el número de éstos. La FE se determinó en situación basal y en la dosis máxima.




La tabla muestra los scores de contractilidad en las distintas lases antes y después del By-pass aortocoronario:




1.63 10,5	1,39 10.4'	2.0210,4*




postcirugía t,51i0.4«	1.4510,4	1,51 10,5




* p0.001(respeclo basal); *p0.001{respecio basal); íp0,05 (respecto basal




predrugia)




La FE en estudio preoperatorio empeoró con la administración de Dobutamina a alta dosis (49.3 + 13% vs 45.1 ± 14%.; p0.0l). Por el contrario, en el estudio postoperatorio la FE mejoró con la admims^ación de Dobutamina a altas dosis respecto a la basal (56.7 ± 14 vs 50.7 i 12 %; p 0.01). No se observaron diferencias signilicativas en la FE basal entre los estudios pre—y postoperatorio.




En conclusión, la Ecocardiogralia con Dobutamina permite poner de maniliesto los electos bcneliciosos de la rcvasculanzación miocárdica sobre la función ventricular izquierda, no siempre evidentes en situación basal.



	
Registro de pacientes con lAM de las UCIC de la ciudad de Valencia. Estudio Multicéntrico Hospitalario-RICVAL.





Grupo de Investigadores RICVAL. Unidades Coronarias. Hospitales: Arnau de Vilanova. Clínico. General. LA FE. Militar. Dr. Reset. IVO y Virgen del Consuelo de Valencia.




Ob|«tlvM: Conocer ios caractensteu demográficas y etmeas de los pacientes con miaño agudo de miocardio que ingresan en las unidades de cubados intensivos eardio'ogicoa ó pofrvalerties de la ciudad de Valencia.

UétodoK Desde Dciembre de 1993 hasta Ocembre 1994. m ha realizado un registro de 1.124 páctenles ingresados en los hosp4ales de la ciudad, elaborado a pari r de una icha diseAada de acuerdo con el programa inlormaiico UCIC de la Secc4n de Caniiopatia Isquámca de la S.E.C. disponble en los centros partopanles. Para la de1inc.on de cada uno de los lerm nos del cuestionano se organizaron reunones previas del com.te oertlitico Los cuestionarios fueron remdidos cada 15 días al centro de control de datos para dentil car errores, omisiones ó discordancias, en su caso, se remitió al hospital de procedencia para subsanarlos. De forma pertódea. se remiten a los hospitales. Lsiados de los pacientes incluidos en la base de datos . para un mo;or control de los mismos. Se constituyo un comie de control de calidad Q análisis estadistco se realizo con el paquete SPSS-Windows verl, utilizando para las venables cualitativas cross tab y anaiisa de regresión logistca.

Resultados: Población estudiada: 1.124. Hombres: 76.1% y Mu,eres. 23.9%. Edad media; 65 SO x11 6. Perteneciendo a la ciudad. «I 51 % y. el resto, a las poblaciones del area de Inlluencia Morta dad global del 16.9% . en pacienies con tbnnoiisis del 13t« y «n ¡os no Ibnnolisades del Z5.2t'. (p^.OOCS). Estancia de 4.7x3.87 días. Tiempos, desde com enzó de síntomas hasta primera urgencia. ¿1x746 minutes, desde iHJrgenca a Ho^xtal, 69,9x245 m., desde Hospital a UCIC, 173,7x3M. Presentaron antecedentes coronarios 36.8%, Factores de nesgo 68,4', Compbcsoonos 53,3, Kiilp I: 57,9^.» y IV. 14,6%. Se practco Fbnnoiisis en el 43,3V.. El 77% fueron Infartos "O', el 15.9% "no Q' y Q no precisabie' el 6.2*; Loca izacion; Anteriores 38.1%. Inferiores 46.4T;, Mixtos. 4.4* . indeterminada 11% Se realizaron procedimienlos especiales en el TZt. (choque eiectnco en el 4,4%. marcapaso temporal en el 9.1%. Swan 7.9 :. Reanimación 6.5%. Coronoriogralia: 5,3 . C.ruga cardiaca en el 1.1%. y Angioplastia 1 2%). Como venables de mayor poder predctive respecto a mortalidad. (-2 Log LR-dlsl). V Grado de Kuo t1S9-p*0.00001). 2«. Edad (IS-fKO.OCOI). 3*. IVl i14-p0.001), 4* Cotonanografia i12.4-p0.001). 5*. Venblaoon mecan^a (10.7-p«0.01) 6^. Compicaoonea (10.2-p0.01). 7* TClV (7-p«0.ai). 8* Exiabaquamo (6 5-p*0.¿). 9* FZjriaciOn ventreular (6.l5-p0,Q2). KP Locakzaoon ndelermmada (5.12-p«0.05), 11* Procedimienles espeoates (4.9-p«0,C6. 12* SAVy grado (4.6-p«0.0S). y 13*. Antecedentes coronanos (4,3-p0.05) ConeluslonM: Los datos analizados permiten seAalar una elevada edad meoa alta monaiidad. escaso inlervencionismo. aceptable nwel de Irombo:.s4. retraso et. el tempo hasta la primera urgencia, de llegada a tos hospdales e intrahosp4alaria Mortalidad, sobre lodo, relacionada con el fallo de bomba , la edad, practica de coronartogralio. extabaquamo, mecanismoe eiectncoa, locahzacion indeterminada de la neaosis y aniecedenies coronanos



	
Estudio Multicéntrico Hospitalario RICVAL. Diferencias entre sexos.





Grupo de Investigadores RICVAL. Unidades Coronarias. Hospitales: Arnau de Vilanova. Clínico. General. LA FE. Militar. Dr. Reset. IVO y Virgen del Consuelo de Valencia.




Objetive*: A.’taLzar caracterrsteas oentográfeu y cencas d« los páctenles con Infarto agudo de rn:ocardo que Ingresan en ¡as unidad** d* cudados Intensivos cardiológicos o po'vaier.tes de ta oudad d* Vaienca.

Método* Desde Dotembre del 93 hasta deembre del 95 se ha realzado un registro de 1.124 pac-entes s-n iirntacdn Oe «itail. Se ha seguido la misma metodt^Ia del RICVAL Para *1 aniiis estad stico se ha empleado e! paquete estadístico SPSS-Windows ver.6.1, analizando c'e'encjs de med-as, pruebas de tabulación cruzada, anéi^is bVarlado f análais de regresión logística




RMulUdoe Pobacsn Total 1.124. Mujeres (M) 269 (23,9%) y Hombres (H) 655 (76.1%). p0.CO01. Fai-ectoos (M).	; (H): 110(12.8’-i). p0.01. Edad meda (M); 71.9 SD9: (H)




62.9 SO 11,7. p0 001. Á coronario* (M): 36,6% ; (H); 36.6%. ns. Angina previa 26,3 y 29*4 n*. Angoplasti* Q'.t In'ano previo: 13 y 17.1*4 p0.C6. Cirugía cardiaca previa: 0 y 1,2*4 ns. Factores nesgo (M) 61.6 y (H) 90.5 (Tabaco (M): 6.7*4; (H): 52% p0.0001; Diabetes (M): 46,6% ;(rt) 186% (pcO.OOOl), HTA (M). 55,4 %; (M); 35.4*4 p0,001; Extabaqulsmo (M); 0; (H): 20.7*4 pcO.OOOt. Da'pemia (M). 20.4*4; (H): 25.3%.ns. Las (M) tienen 2,5 veces més probab-iidad de presentar HTA y dabetes Las (M) con o.abetes no presentan mayor mortalidad que las (M) s-n dabetes El (H) dabético presenta una prob. 1.7 veces mayw que el no diabético respecto a mortandad, (LR pcO.03). Los (H) presentan mas infarto previo; 3,1 veces probab.4ad (LRsO.OOOt). Comptcaciones en la UCIC, (M); 66.4*4; (H): 48.4*4 p0.0001. D.terencias BAV-lii'G (M). Fallo VD (M). Shock cardiogénico (M). Grado de KElip (M), Tro-mboiisis (H). S*an-Ganz (M). Marcapasos temporal (M). Reanimación (M). Datos Infarto* d'erencias-Inienor (M), Mudo (M). Con afección VD (M). no diferencias en tiempos de retraso. Fármacos B6 (H), lECA (M). Inotrópicos (M), Dgital (M). Los (H) recibieron mis irombolisls que las (M) p«O CX51. existe disminución de la mortalidad en los (H) con Irombolisis (p0,00001). Las va-nabies de U M en la ecuación de la Regresión Logística con significación estadística respecto ai fa ec-miento son; Consume (-29.14); V. Kiliip (-2iogLRs75-psO,0001; 2*. Reanimación (21-ps0.00001); 3*. Rotura pared Lbre (19-ps0,0O01); 4* Inferior (8.9-p0.0029); 5*. BAVili* (72-p=0,007); y 6*. Fbrilecion ventricular (4,5-ps0.003). En los Hombres. Constante (9,7). 1’. Kibp (57-pe0,0001); 2*. Mixto (32-pr0,0001); 3». Rotura pared libre (17-pa,0001): 4». Reanimación (13-p’0,0004). 5*. ACV Hemorrageo; 6*. Infarto do localización anterior; 7*. Edad; 6’. Fof.iacióo ventncuiar, 9". Trombolisis; y 10®. TCIV.




Cortcluelertee: Las mujeres presentan mayor tasa de edad, hipertensión y diabetes, más compilaciones, mayor mortalidad, relacionada con el fallo do bomba, la rotura parietal, el infarto Inferior, el BAV y la fbnlación ventncuiar. En el hombre la monalxfad está más relacionada con: grado de K.ib, infarto de localizaón mixta, rotura parietal, reanimación. ACV hemorráglco, localización anterior, edad, Ft»niaclón ventricular, Irombolisis y TCIV.



	
Predictores de la capacidad de esfuerzo tras un lAM.

BODI, V: MONMENEU. J.V.; GOMEZ. R.; SANCHIS. J.; LLACER, A.; FERRERO. J.A.; INSA. L.; LOPEZ MERINO. V.





Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.




La capacidad de esfuerzo valorada mediante una ergoroeirfa limilada por síntomas es un importante factor pronóstico tras un infarto agudo de miocardio (lAM).

En el presente trabajo analizamos el papel de diferentes parámetros de función sistólica. diastólica y de severidad de la enfermedad coronaria, como predictores de la capacidad funcional tras un lAM.

El grupo de estudio ha consistido en 50 pacientes consecutivos con un primer lAM, tratado con irombolíiicos y no complicado. Se han efectuado al cabo de I raes del lAM las siguientes exploraciones: (1) Ergomeiría raáxiraa limilada por síntomas en la que se ha determinado la capacidad funcional en función del número de METS alcanzados. (2) Ecocardiograma-doppler para calcular el cociente entre la velocidad pico de las ondas E y A (E/A). (3) Cateterismo cardíaco con veniriculografía izquierda y coronariografía para delereminar la presión lelcdiasiólica (Pid), fracción de eyección (FE), presencia de enfermedad rauliivaso (Mv) y porcentaje estenosis residual (%Er) en la arteria responsable del lAM mediante coronariografía cuantilaiiva.




En 6 pacientes se detuvo la prueba por angina (Grupo I). mientras que 44 pacientes no presentaron angina (Grupo II). El número de METS alcanzado fue ligeramente superior en el Grupo II (8.1+2 vs 7.3±1.3, ns). Mediante regresión simple (incluyendo las variables edad. E/A. Pid. FE. Mv y %Er). el número de METS alcanzado en el Grupo U mostraba una correlación significativa con la edad (r=-.44. p=.003). y Pid (r=-.45. p=.004). y no correlacionaba con la relación E/A. FE. Mv y %Er. Mediante regresión múltiple logística, la correlación era independíenle con la edad (p=.009) y Pid (p=.007).




Conclusiones: En pacientes sin angina, la edad avanzada y la disfunción diastólica (Pid elevada) se relacionan con una menor capacidad de esfuerzo tras el lAM; por el contrario, los parámetros de función sistólica (FE) y la extensión de la enfermedad coronaria tienen menor valor predictive.




JUEVES DIA 11 - SALA "B“ FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO



	
Análisis de aumenta de la presión arterial sistólica en la fase de recuperación de la prueba de esfuerzo.





TEN, F.; MIRO, V.; DOMENECH, M.D.; MORA, V.*; ARNAU, M.A.;

ANDRES, L.; SANCHO-TELLO, M.J.; ALMENAR, J.; OLAGÜE, J.;

ALGARRA, F.

Servicios de Cardiología. Hospital LA FE y Hospital Dr. Reset*.




Valencia.



	
OBJETIVOS · Estudio dcscTípúvo de 15 pruebas de esfuerzo (P.E.) realizadas cnlre nov. 93 y majo 94 (supusieron el 2% del lolal de las P.E. ralizadas en nuestro centro), en las que se obsersó un aumento en la presión arterial sistólica (APAS) de 20 mmHg en la fase de recuperación inmediata respecto a la tensión ancrial sistólica conseguida con el esfuerzo tná.'dmo.





Se ha realizado el seguimiento hasta marzo 95



	
MÉTODOS ' Se utilizó un cicloergómetro comcnaonal. cun monilorización continua y loma de tensión arterial cada 2' y a los 30 " de la fase de recuperación (F R,). El protocolo usado fue con estadios progrcsii os de carga, comenzando con 50 uaiios y aumentando cada 2’ hasta Grulizar la prueba por cnlenos clásicos.


	
RESULTADOS: La edad media fiie de 60W-73a.. 100% laroncs y c! 40Í4 con cirugía cardiovascular (CCV) prcvia.5 P.E. fueron posiiiias por descenso ST y angina.5 por descenso ST, 2 por angina y I no valotable (ver labia) Tomando como cnlenos de mal pronostico el descenso de ST  2jnm a menos de 6 mets y angina precoz, antes de los 6 minutos; hemos visto que cumplen estos criterios el 66% Tras practicar estudio coronariográGco en 11 de los casos, se ha listo que 9 presentan enfermedad de 3 vasos, llegando al resultado que el 70/4 de las P.E. con criterios de mal pronóstico presentan eníennedad de 3 vasos o que el 78*/4 de los pacientes con afectación de 3 vasos cumplen dichos cnlenos.
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CONCLUSIONES: 1) Los pacientes con APAS en F R suelen pre$cnl.*ir otros parámetros de mal pronósuco en la P E 2) El APAS en F.R . como fomu de isquemia sesera j/o disfunción ventricular izquierda, no aurocnla b información ponósiica que se consigue con los criterios habituales en b P.E.



	
Prueba de esfuerzo precoz postinfarto en pacientes con trom-bolisls.





RERIS, E.; RIDOCCI, F.; NAJJAR, A.; VILAR, J.V.; FABRA, C.R.: RODRIGUEZ, J.A.; CASTELLO, T.; VELASCO, J.A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




Con objeto de valorar si la Irombolisis modifica los resultados de la prueba de esfuerzo precoz (PEP) postinfarto estudiamos 167 pacientes consecutivos con lAM que realizaron una PEP limitada por síntomas antes del alta hospitalaria; 87 pacientes fueron tratados con Irombolisis (T) y 80 no lo fueron (noT) El grupo T presentaba con mayor frecuencia infarto de localización anterior ( 50% vs 32.51%, p .05) y menor incidencia de lAM noQ (5% vs 20%;p .001) e infarto previo (13.8% vs 16%), comparado con el grupo noT.

En reposo la FC, TA y doble producto (DP) (FC x TA) fue similar en ambos grupos. Al esfuerzo má)dmo, los pacientes T alcanzaron mayor DP (243 vs 236 mmHg x 1/min .10'0 , A TA (55 vs 50 mmHg) y tiempo de ejercicio (440 vs 410 seg), aunque sin diferencias significativas frente al grupo noT. Los pacientes del grupo T presentaron una reducción no significativa en la presencia de descenso isquémico ST ( 11.5% vs 13.5%), angina (11.5% vs 15%) y prueba anormal ( 46% vs 56%).




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





	
Influencia de la trombolisis en el valor predictive de la prueba de esfuerzo precoz postinfarto.





ESTEBAN, E.; RIDOCCi. F.; NAJJAR. A.; VILAR, J.V.; ECHANOVE. I.: PEREZ BOSCA. L; ATIENZA. F.; POMAR. F.; VELASCO, J. A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




Con objeto de valorar si la trombolisis modifica el valor pronóstico de la prueba de esfuerzo precoz (PEP) postinfarto estudiamos 125 pacientes consecutivos con lAM que realizaron una PEP limitada por síntomas antes del alta hospitalaria; 62 pacientes recibieron tratamiento trombolítico (T) y 63 no lo recibieron (noT).

Durante el seguimiento medio de 8.6 meses (rango 2-22) 22 pacientes han presentado eventos recurrentes (5 reinfartos (4%) y 17 procedimientos de revascularización (13.5%). La incidencia global de eventos fue similar en ambos grupos (19% vs 16%). En el grupo T tanto la presencia de angina (33% vs 4%) como la de decenso isquémico de ST (33% vs 6%) fueron predictivas de eventos posteriores (p .001), mientras que en el grupo noT ninguna variable se asoció significativamente con los eventos recurrentes. El valor predictive positivo para angina (67% vs 22%) y descenso de ST (57% vs 11%) fue mayor en el grupo T; el valor predictivo negativo fue similar en ambos grupos ( 86% vs 85% para angina y 85% vs 83% para descenso de ST).




Conclusiones: 1. La presencia de angina y descenso ST se asociaron con una tasa aumentada de eventos en pacientes que reciben tratamiento trombolítico.; 2) El tratamiento trombolítico no altera el valor de la prueba de esfuerzo en la identificación de pacientes de bajo riesgo.



	
Vías accesorias múltiples: incidencia y criterios diagnósticos.

GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; MORELL. S.; MONMENEU. J.V.; CHORRO, F.J.: SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hosptal Clínico. Valencia.

La presencia de vías accesorias AV múltiples (VM) ha sido delectada entre el 5 y el 20% de pacientes estudiados en la época pre-ablación. No obstante, estas cifras pueden estar distorsionadas poria selección quirúrgica de algunas series. Se analiza la presencia de VM en una serie propia, así como los criterios que permitieron su diagnóstico.

En 79 pacientes consecutivos con síndrome WPW y estudio electrofisiológico (EEF) realizado desde 1990, la presencia de VM fue delectada en 7 (9%). Las VM se localizaron en 2 zonas distintas en 5 pacientes (lateral izqda-septal posterior 3; lateral derecha-septal anterior 1; lateral derecha-septal posterior 1) y dentro de la misma zona (lateral izquierda) en 2 pacientes.

En 5 pacientes la existencia de VM se diagnosticó mediante ECG o EEF. Los criterios fueron: a) 2 patrones de prexcitación en el ECG en ritmo sinusal (2 ocasiones), durante estimulación auricular (2 ocasiones) o en fibrilación auricular (1 caso); b) secuencias diferentes de activación auricular durante taquicardia ortodrómica (4 casos); c) taquicardia antidrómica con una vía accesoria como brazo retrógrado dei circuito (1 caso). En 2 pacientes, la existencia de una segunda vía accesoria se diagnosticó sólo tras la ablación de la primera.

Conclusiones: 1) La incidencia de VM fue del 9%. 2) En un porcentaje elevado de los casos (70%) la presencia de VM se diagnosticó mediante criterios ECG o EEF, pero en un 20% sólo se pudo diagnosticar tras la ablación de una primera vía accesoria.





JUEVES DIA 11-SALA "C"
ELECTROCARDIOGRAFIA Y ARRITMIAS




34. Valor de los algoritmos ECG en el diagnóstico de localización de vías accesorias AV.




MORELL, S.; NAVARRO, J.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; MONMENEU, J.V.; CHORRO. F.J.; SANJUAN. R.; BOTELLA. S.; LOPEZ MERINO. V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




Para conocer el valor diagnóstico y la concordancia entre observadores de los algoritmos ECG (ALG) en la localización de vías accesorias AV (VAc). 5 ALG publicados fueron aplicados de forma ciega por 2 observadores a los ECG de 51 casos consecutivos de WPW patente. La localización de la via accesoria fue efectuada mediante estudio electrofisiológico (lodos los casos), ablación por RF (20 casos) y mapeo epicárdico durante cirugía (14 casos).




Para la aplicación de los ALG. la localización de las VAc se distribuyó en 7 (septal anterior, posterio y media, lateral izquierda y derecha y posterior izquierda) y 4 áreas (septal anterior y posterior y lateral derecha e izquierda)




Los resultados se muestran en la tabla.
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Conclusiones: 1) El valor diagnóstico de los ALG para la locafización de las VAc en 7 áreas es limitado. 2) El mejor ALG para la localización en 7 áreas fue el de Fitzpatrick et al. y para 4 áreas el de milstein el al. 3) La discordancia entre observadores aumenta conforme aumenta la complejidad del ALG.



 

	
Análisis del grado de control de la frecuencia ventricular en la fibrilación auricular crónica.





MONMENEU. J.V.; RUIZ. R.; GARCIA CIVERA. R.; MORELL, S.; SANJUAN. R.; BODI. V.; IBAÑEZ. M.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




El ECG basal en reposo es la herramienta mis frecuentemente empleada en la clínica para analizar el grado de control de la frecuencia cardiaca (FC) en la fibrilación auricular crónica (FA), sin que se haya estudiado su fiabilidad ni lo extrapolables que son sus resultados cuando el páctenle realiza su actividad normal.

Con et objetivo de analizar este problema se han estudiado los registros de Holler de 24 horas (H24) de 12 páctenles con FA. delerminando, mediante un programa informático propio, (os intervalos RR medo. mínimo y máximo, los porcentajes de latidos con FC inferior a 60, entre 60 y 120 y superior a 120 l'm. asi como los segundos que el paciente permaneció con FC superior a 120 en series ¿3 y ¿6 latidos, tanto del registro completo H24. como de los 5 primeros minutos (M5). durante los cuales el paciente permaneció en reposo y en deciAiito.

Aunque las correlaciones entre los parámetros obtenidos durante H24 y M5 fueron altamente significalivas. el registro MS infraestimó el RR medio (p-0.006) y el RR máximo (p0,001) y sobreslimó el RR mínimo (p0,001). También Infraestimó d porcentaje de latidos con FC 60 l/m (p^O.OSI) y sobreslimó el de latidos con FC 120 l/m (psO.036). No se observaron diferencias en cuanto a porcentaje de latidos con FC entre 60 y 120 l/m. Tampoco se detectaron diferencias significalivas entre los tiempos con FC 120 Vm en series de latidos, expresados como porcentaje del tiempo de monilorización.




Conclusiones: 1) El ECG basal en reposo no ofrece adecuada fiabilidad acerca del grado de control de la FC en la FA, especialmente en lo que se refiere a los valores extremos. Unicamente d estudio de series de latidos en taquicardia parece ofrecer una adecuada estimación de lo que ocurre en d registro H24. 2) Dado que d máximo interés se centra en las FC extremas se requieren más estudios sobre d tema, incluyendo una casuística más aburxlanle y probablemente separando las horas de vigilia y sueño del registro H24.



	
Localización eleclrocardiogrática de vías accesorias AV con un nuevo algoritmo.





RUIZ. R.: GARCIA CIVERA. R.: MONMENEU. J.V.: MORELL. S.; BOTELLA. S.: SANJUAN. R.: CHORRO. F.J.: LOPEZ MERINO. V. Servicio de Cardiología Hospital Clínico. Valencia.




El valof rte un nuevo algoritmo (ALG) elecS’ocardiCgráíco (figura) en la localizadón de vías accesorias AV (VAc) fue ana'lzado relrospecLvamente en 51 padenles consecutwos con síndrome WPW Las VAc se localizaron en 7 áreas de los anillos AV medíanle estudios eledroíis»ol6gtcos (todos los casos) y los resultados de la abladón



 




Abreviaturas (localizaciones)* Ll* lateral Izqda; Pl; posterior izqda; PSI: posteroseptal izqda; PSD posteroseptal deha, MO: medioseplal; LD: lateral deha; SA: septal anterior. MS: medic-septal (se distinguieron de PSD si la delta fue isoeléctrica en Dfl y/o se observaron muescas en Dili o VI).

Los ECG fueron analizados por dos observadores experimentador, analizando la capaddad de diagnosticar la inserdón de la vía y la concordancia entre observadores.




La capacidad diagnóstica del algoritmo para 7 localizaciones fue del 76.4% y del 72.6%, respectivamente y del 82.3 y 78,4% para 4 localizaciones (septales postenores conjuntas). La discrepancia entre observadores fue del 11%.




Conclusiones: 1) El' ALG propuesto de localización de las VAc. con una




disoepancia similar a otros ALG 2) Aunque c! ALG parece superior a otros publicados.

su valor definitivo debe establecerse en un estudio prospectivo



	
Sectrocardlografia de alta resolución en pacientes acromegálicos. LUJAN. J.: IBAÑEZ. A.; MARIN, F.: MARTINEZ, J.G.: VALENCIA, P.; PICO, A.M.: ORTUÑO, D.; SOGORB, F.





Sen/icio de Cardiología y Endocrinología. Hospital General. Alicante.




Objetivos: estudiar el valor del ECG de alta resolución en la predicción de arritmias ventriculares (AV). asi como su relación con parámetros ccocardiográficos en pacientes acromegálicos.

Material y métodos: Se estudiaron 2l pacientes diagnosticados de acromegalia (7 varones y 14 mujeres,con rango de edad 21*74 años), a tos que se les practicó ecocardiografía, Holier-24 horas y ECG de alta resolución, con promediado de señales de 2S0 latidos con filtrado de 40 Hz, lomando como criterios para la existencia de potenciales tardíos un QRS con duración 114 ms, LAS4038 ms o RMS4020 uV en el dominio del tiempo y/o la existencia de un factor de normalidad30% en el dominio de la frecuencia. Se relacionó la presencia de potenciales tardíos con la existencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVl), disfunción sistólica (DS) y diaslólica (OD) en la ecocardiografía, y con la aparición de arritmias ventriculares (AV) en el Holler.




ConclusÍoncs:No existe relación entre el hallazgo de potenciales tardíos en el ECG de alta resolución y la presencia o no de arritmias ventriculares, disfunción sistólica o diastólica c HVI en los pacientes con acromegalia. La práctica rutinaria de esta técnica en estos pacientes no identifica el subgrupo con patología cordiaca.






 



	
implantacón de marcapasos definitivo en pacientes con bradla" rritmias prolongadas, después de cirugía cardíaca.





MONTERO. J.A.: LUNA. D.; FERNANDEZ. A.L; GIL. O.; TOVAR.




O.;GALBIS. J.M.: RIDOCCI. F*




Servicios de Cirugía Cardiaca y Cardiología*. Hospital General. Valencia.
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JUEVES DIA 11 -SALAX"
MARCAPASOS



	
Sincopes recurrentes en pacientes con enfermedad del nodo sinusal portadores de marcapasos definitivo.





MONMENEU, J.V.; SANJUAN, R.; RUIZ, R.; MORELL, S.; GARCIA CIVERA, R.; CORTINA, J.; IBAÑEZ, M.; BLASCO, M.




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




La implantación de marcapasos definitivo es efectiva en pacientes con enfermedad del nodo smusal (ENS). A pesar de un buen funcionamiento del marcapasos pueden aparecer reodivas sincópales cuya causa, en ocasiones, se desconoce £1 objetivo de este estudio es revisar nuestra expenencía con estos paoentes intentando identificar predictores y la etiología de los síntomas.

Se efectúa un seguimiento (mediana de 57.6 con rango de 1*177 meses) a 153 pacientes diagnosticados de ENS a los cuales se implanta un marcapasos definitivo: AAI/AAIR en 33 pacientes. OOD en 32 pacientes y WI/WIR en 88 paoentes Previo al implante se practica un estudio electrofisiológico (EEF) en el 77% de los paoentes, con el fin de confirmar el diagnóstico y/o evaluar el modo de estimulaoón más idóneo.

La incidencia aduanal de sincope o presíncope es de 4.5% en el pnmer año. 9% a los 5 años y 13% a los 10 años. Las causas se relacionan con disfunoones autonómicas (45%). mal funcionamiento del marcapasos o sondas (30%). síndrome del marcapasos (10%) y alteraciones del sistema especifico de conducción AV en paaentes portadores de marcapasos AAI (10%). Solamente en un paoente el sincope recurrente permanece desconoodo tras los estudios efectuados (5%). Los predidores pre~implante para la recurrenaa de sincopes son el sexo y la edad.




Conclusiones; 1) El síncope en pacientes con marcapasos y ENS tiene múltiples ebologias. 2) La disfunoón autonómica y el "oversensing” en paaentes con marcapasos implantados pueden explicar el ongen de los sincopes en más del 70% de los paaentes 3) Puede ser necesana una mejor evaluaaón del sistema nervioso vegetativo antes de la implantación del marcapasos definitivo, con vistas a implantar un modo de estimulación más adecuado para prevenir los sincopes recurrentes.





	
Supervivencia en pacientes con enfermedad dei nodo sinusal, portadores de marcapasos. Factores clínicos determinantes. CORTINA, A.: SANJUAN. R.: MORELL, S.; RUIZ, R.; IBAÑEZ, M.; MONMENEU, J.V.: GARCIA CIVERA, R.; BOTELLA, S.





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




introducción y Ojetívo.- Se ha enfatizado que la estimulación ventricular unicameral es el principal responsable del pobre pronóstico en pacientes con enfermedad del seno (ENS) portadoras de marcapasos definitivo. No obstante, en tos últimos anos y utilizando métodos estadísticos multivaríante se ha observado que otros factores clínicos conocidos previos a la implantación podrían ser más determinantes. Nuestra finalidad es la de presentar nuestra experiencia en este tipo de pacientes y analizar las variables clínicas implicadas en el pronóstico.

Material y métodos.- Estudio retrospectivo. Desde 1980 a 1994 se procedió a la prinnoimplantación de marcapasos definitivo a 153 pacientes con diagnóstico de ENS: 65 marcapasos fisiológico y 88 marcapasos unicamerales ventriculares. Durante el sepuimiento (mediana de 57 meses, máximo de 177 meses y mínimo de 1 mesi se determinó como punto de corte la mortalidad y la presencia de variables clínicas determinantes de riesgo utilizando curvas de Kaplan Meier y el modelo de regresión multiple de Cox.

Resultados.- La mortalidad global del grupo fuá de 32 pp (21 %). Mediante el análisis univariado la Edad  70 años, el grado de la NYHA  2 y el modo de estimulación VVI se aociaron con una mayor mortalidad {p0.01). El riesgo (ORI de mortalidad fué cuatro veces superior en el modo VVI. Mediante análisis muliivariado. fueron predictores independientes la edad 70 años, el grado de la NYHA. la presencia de Cardiopatia Isquémica, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y el sexo No llegó a tener significación estadística las taquiarritmias ventriculares (p = 0.071 ni el modo de estimulación (p = 0.2).

Conclusiones.'La mortalidad de los pp con ENS portadores de marcapasos definitivo puede ser determinada por variables clínicas de las que el modo de estimulación no parece ser la mas importante. Se requieren estudios mulliccniricos para refrendar estos resultados.



	
Fibrilaclón auricular y accidente vascular encefálico en pacientes con enfermedad del nodo sinusal.





IBAÑEZ. M.: SANJUAN. R.; MORELL. S.: RUIZ. R.: CORTINA. J.; MONMENEU. J.V.: GARCIA CIERA. R.; BOTELLA. S.




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




Objetivo. La finalidad da este estudio restrospectivo, consistió en la determinación de la incidencia y predictores independientes de fibrilación auricular (FiA) y Accidente Vascular Encefálico (AVEI, en pacientes con Enfermedad del Nodo Sinusal (ENS) portadores de marcapaso definitivo.

Método. Desde 1980 a Septiembre de 1994 se implantaron marcapasos definitivo (primo implantes) a 153 pacientes con ENS: Unicamerales Auriculares a 33 pp. 32 marcapasos bicamerales (ambos considerados como Fisiológicos) y 88 unicamerales ventriculares. Fueron considerados como 'End points* (puntos de corte) tanto la aparición de FiA como de AVE. Diversas variables clínicas previas al implante de marcapasos definitivo fueron analizadas mediante análisis uní y mullivariado.

Resultados. Tras un seguimiento máximo de 177 meses (mediana de 30 meses para la Fía paroxfstica. 45 meses para la AA crónica y 43.5 meses para el AVE, la incidencia actuarial para la AA paroxfstica fué del 20% el primer año, 36% a los 5 años y 43% a los 10 años. La incidencia para de AA crónica fué de) 8.5% para el primer año, del 12% a los cinco años y del 16% a los 10 años. En un análisis multivariado basado en el modelo de Cox, fueron predictores independientes una historia de taquiarritmias auriculares {p0.0001) y la presencia de Enfermedad Pulmonar Obstnjctiva Crónica para la AA paroxfstica; solo la presencia de taquiarritmias previas al implante fué predictora para la AA crónica (p0.0001 í. El riesgo relativo para la AA paroxistica fué de 6 (intervalos de confianza para el 95% entre 2.8*12) y para la AA Crónica de 4 (intervalos entre 1.6 y 9.7).




La incidencia actuarial para el AVE fué del 3% el primer año, 10% a los cinco años y del 14% a los 10 años. Predictores independientes para el AVE fueron la presencia de una arteriopatia periférica |pO.OS) y la cardiomiopatfa hpertensiva (p0.05). La presencia de AA paroxfstica y crónica durante el seguimiento fueron estadísticamente mas frecuentes en pacientes con accidente vascular encefálico (p0.001 yp0.05 respectivamente).




Conclusiones. El desarrollo de Abrilación auricular y accidente vascular encefálico en pacientes con enfermedad del nodo sinusal portadores de marcapasos. pueden ser determinados por variables clínicas. La presencia de taquiarritmias auriculares preimplante es el predictor mas importante para la posterior presencia de FiA.






 



	
Reproductibilidad de los ritmos de escape en pacientes portadores de marcapasos VVI.





MONMENEU. J.V.; RUIZ. R.; BOTELLA. S.; GARCIA CIVERA, R.; BODI. V.: MORELL. S.; EGEA. S.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




La reproducibilidad del ritmo de escape ventricular (REV) en pacientes portadores de marcapasos (MP) adquiere especial importancia en el momento del recambio, siendo un tema poco abordado en la literatura. Con el fin de conocer dicha reproducibilidad se han estudiado 20 pacientes (edad: 76±8 años) portadores crónicos de marcapasos permanente por BAV crónico (85%) o disfunción sinusal (15%).

Utilizando estimulación transtorácica (ETT) se realizó un protocolo de inhibición del MP (ETT1), para conocer la posibilidad de obtención de un REV estable. La ETT se repitió a los 23±12 días (ETT2). Se analizaron la presencia o no de REV, la dificultad de su obtención, las características ECG del mismo y el tiempo necesario para su estabilización.

En el 90% de ios casos se logró un REV estable en los dos estudios. Los dos casos sin REV en el ETT1 tampoco lo mostraron en el ETT2. El 5% de los casos precisaron maniobras de calentamiento en el ETT1 y el 10% en el ETT2. El REV apareció al primer intento en e! 66% de los casos en ETT1 y en e! 83% en ETT2. Tanto la primera pausa postinhibición como la morfología, frecuencia estable y tiempo hasta alcanzarla del REV fueron altamente reproducibles, no existiendo diferencias significativas entre ETT1 y ETT2.




Conclusiones: 1) Mediante ETT es posible obtener un REV estable en un elevado porcentaje de pacientes e identificar un subgrupo en quienes su obtención es difícil. 2) Las características del REV son altamente reproducibles en cortos intervalos de tiempo, lo que hace aconsejable el uso de ETT antes del recambio del MP.



	
Variaciones fisiológicas en la detección auricular de los marcapasos VDD con cable único.





MARTINEZ. J.G.: PEREZ. M.D.; GIMENEZ, G.; MARIN, F.: SOGORG, F.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.




El objetivo de este trabajo es valorar las variaciones en la detecíon auricular de los marcapasos VDD con cable unko motivadas por tos cambios posturaics y el ejercicio físico.

Estudiamos 14 pacientes portadores de marcapasos definitivo por Bloqueo Auricula-Ventricular completo, a los que se les implanto un sistema VDD monocable que permite obtener el electrograma auricular intracavitariopor tcicmetrix 6 meses después del implante (rango 2-8) se determino la amplitud del auriculograma intracavitario en decubito, con inspiración y espiración profundas, en bipesdestacion y durante el mxximo esfuerzo sobre tapiz rodante (se detretnino el promedio de 15 ciclos cardiacos en todas las ocasiones). Se comparan las mediciones efectuadas en dichas circustancias.




Resultados:




A)Comparacíon decubíio-bipedestacion: se produjo un aumento en la amplitud del auriculograma en 7 pacientes (50" '«) y un descenso en otros 7, no siendo los cambios estadísticamente signiñcaiivos). El aumento de la amplitud medio fue del ZH j sobre h basal, rango (aumento medio 0,27 mV. rango 0.l-0,4 mV). El descenso medio fue del 22?i ,rango (descenso medio O.37mv . rango 0,l-0,5raV). B)Comparac¡on bipedestacion-mxumo csiuerzo: en lodos los pacientes hubo descenso en la amplitud del auriculograma, medía 22.4V». rango I2%-4S”'s (descenso medio 0,4m V, rango 0,1 -1.1 mV). Los cambios fueron signifícate os (p-Ü.OO8). En dos casos se perdió el seguimiento auricular antes de alcanzar la frecuencia maxima de seguimiento, tvprogramandose la sensibilidad auricular en relación al auriculograma delectado con el mxximo esfuerzo, tras lo cual el seguimiento fue del 100%.




Conclusiones: Con el ejercicio físico se produce una disminución en la amplitud del auriculograma intracavíiario detectado por los sistemas de marcapasos VDD monocaÑes, que no puede predecirse con maniobras de inspiración-espiración forzadas ni el ortostatismo. La prueba de esfuerzo es útil al detectar los casos en que se pierde el seguimiento auricular, pudiendo moditlcarse la sensibilidad auricular en rclalcion al auriculograma detectado.



	
Tratamiento de la miocardiopatia hipertrófica obstructiva con marcapasos doble cámara. Experiencia inicial.





VILAR. J.V.: QUESADA. A.: RIDOCCi. F.: RODA. J.: VILLALBA. S.; ESTEBAN. E.: PEREZ. J.L: ATIENZA. F.: VELASCO. J.A.




Servicio de Cardioiogia. Hospital General. Valencia.




La estimulación doble cámara es aceptada hoy como una alternativa terapéutica eficaz para los pacientes con miocardiopatia hipertrófica obstructiva (MCHO) y síntomas rebeldes al tratamiento médico convencional. Presentamos la experiencia de nuestro Servicio con los primeros 7 pacientes con obstrucción dinámica severa (gradiente basal máximo 70 mmHg) al flujo en el tracto de salida ventricular izquierdo. La edad media fue 60.2±16 años, (rango 44-74), 4 eran mujeres; el gradiente osciló entre 70 y 137 mmHg (101.8±27.4) El tiempo de evolución prerio fue 8±4.5 años, todos habían presentado algún ingreso hospitalario y permanecían en clase III NYHA pese a diuréticos más verapamil o bctabloqueantcs.

No se efectuó estudio agudo previo dados los resultados clínicos a medio y largo plazo comunicados y la discordancia encontrada entre ellos y la respuesta hemodinámica aguda. Todos recibieron sistemas DDD-R con adecuados parámetros de implantación: umbral .45+07 V (A) y .54±..13 V (V); onda P 4.9+1.4 mV y onda R 19.5±4.6mV. Se programó a todos los pacientes con intervalo AV adaptativo con individualización del límite superior (máximo 120 ms).

El seguimiento ha sido de 1-6 meses,y la evolución clínica en todos los casos satisfactoria, con notable mejoría de los síntomas y reducción o cese del tto diurético. El gradiente al mes se redujó notablemente en 6 pacientes (reducción media de 64 mmHg) y apenas se modificó en 1 (aunque el enfermo mejoró de grado NYHA III a I-II).




Por tanto, en nuestra experiencia la implantación de marcapasos bicamerales constituye una opción terapéutica muy eficaz en los pacientes con MCHO con altos gradientes y marcada sintomatología.



	
Mantenimiento a largo plazo del modo DDD en pacientes mayo* res de 75 años portadores de marcapasos de doble cámara. PEREZ BOSCA, J.L; RIDOCCI, F.; RODA, J.; VILLALBA, S.; QUESADA, A.; VILAR. J.V.; ATIENZA, F.; VELASCO, J.A. Unidad de Arritmias y Marcapasos.





Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




Hemos valorado el mantenimiento del modo de estimulación DDD en 71 pacientes consecutivos mayores de 75 años (rango 75-92) a los que se implantó un marcapasos DDD entre 1986 y Septiembre de 1994, con un seguimiento medio de 29.3 meses ( rango 6-94). El 39% de los pacientes han sido seguidos al menos durante 36 meses. 47 pacientes (66%) presentaban bloqueo AV y 24 enfermedad del seno (34%). Cuatro pacientes (5.6%) presentaron complicaciones quirúrgicas ( 3 por desplazamiento electrodo auricular y 1 sangrado sutura piel) Durante el seguimiento, 6 pacientes (8%) fueron reprogramados de manera permanente a WI, 5 por fibrilación auricular y 1 por disfunción electrodo auricular; 64 de los 71 pacientes (91.5%) mantenían el modo DDD hasta su muerte (n=12) o último control (55 vivos; 4 pérdidas). La tasa de supervivencia del modo DDD al r,2®,3M’y 5® años fue del 96%, 96%, 90%, 90% y 90% respectivamente.

Conclusión: En nuestra experiencia, el modo de estimulación DDD se mantiene de manera efectiva a largo plazo en la gran mayoría de pacientes mayores de 75 años susceptibles de recibir este tipo de estimulación cardiaca.
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Miocardiopatia hipertrófica obstructiva severa. Hallazgos clínicos, ecocardiográficos y Holter.





QUESADA. A.: RIDOCCI. F.; RODA. J.; VILLALBA. S.A.; VILAR, J.V.; PAYA. R.; PERIS. E.; ATIENZA. F.; VELASCO. J.A.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




Para valorar la situación funcional, evolución, características anatómicas y las arritmias de los pacientes con obstrucción dinámica severa al flujo en el tracto de salida ventricular izquierdo (VI) estudiamos 23 pacientes (edad 54.8±19.8 años, rangol6-77) diagnosticados en nuestro Centro durante los 4 últimos años de miocardiopatia hipertrófica obstructiva con un gradiente basal máximo i 70 mmHg(105.3±28.5, rango 70-157 mmHg) determinado por Doppler.

Resultados: El tiempo medio de evolución desde el diagnóolico fue de5.4±3.9 años (rango 1-14). El 27.37 estaban en clase IH de la NYHA, 45.5% en clase 11 y asintomáticos el 27.1%. No se registró ninguna muerte en el tiempo de estudio. Todos mostraron afectación predominante del septum (21.7±4.4 mm), e insuficiencia mitral (lig 61.5%, mod 23.1% y severa el 15 4%.). La aurícula izquierda (AI) estaba dilatada en el 69% de los casos. El patrón de flujo mitral fue; AE en el 69.4% y EA en 30.6%%. Todos estaban en ritmo sinusaL El Holter objetivó taquicardia auricular paroxisLica (TAP) en 7 pacientes (con tendencia a presentar diámetros AI mayores), y taquicardia ventricular no sostenida (l’V ns) en 7 (5 de ellos con un patrón EA).




Conclusiones: 1. Pese a la severidad de los gradientes y la detección de TVns, la evolución en nuestra serie es favorable, sin registrar ninguna muerte y con un alto jiorcenliyo de pacientes en clases I y 11. 2) La arritmia auricular más frecuente detectada por Holter fue la TAP. 3) La TVn.s fue más frecuente en los pacientes con patron de llenado con onda E predominante.



	
Predictores de mortalidad y sustitución valvular en la estenosis aórtica severa.





ATIENZA. F.; PAYA. R.; VILAR, J.V.: PEREZ BOSCA, J.L; ESTEBAN, E.; PERIS, E.; RODRIGUEZ, J.A.; VELASCO, J.A.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




La finalidad del estudio fue analizar las características clínicas y las derivadas del estudio de Ecocardiografia-Doppler de los pacientes afectos de estenosis aórtica severa en relación con su pronóstico y la indicación dcl iratamienio quirúrgico.

Se estudiaron 63 pacientes (edad; 66.4 ±11.9 años; 35 varones), siendo excluidos los alectos de cardiopalia isquémica y otras valvulopatías asociadas significativas. Se valoró la clase luncional NYHA, historia de insuiicioncia ventricular izquierda, angina o sincope y los parámetros derivados dcl estudio de Ecócardiogralia-Doppler. El seguimiento medio lue de 14,2 ± 8,9 meses. Durante el mismo fallecieron 9 pacientes y 18 fueron sometidos a sustitución valvular.

El AVA íue el único parámetro ccocardiográlico que mostró diferencia significativa entre el grupo de tallecidos y el de supervivientes (0,4 ± 0,1 vs 0,6 ± 0.2 cm2: p  0.05). De las variables clínicas, la clase funcional III IV y la historia de edema agudo de pulmón mostraron dilercncias significativas entre ambos grupos (p  0,001). No se registraron fallecimientos en tos pacientes sin historia de insuficiencia ventricular izquierda en clase luncional I-II (sensibilidad y valor prediciivo negativo del 100% para ambos). No obstante, la especificidad y el valor prediciivo positivo lueron bajos (60% y 30% respoclivamcnto).

Al comparar los pacientes operados con el resto se observaron diferencias significativas en la edad (61,7 * 13 vs 68.3 ±11; p  0.05). en la Vmax Ao (5.12 í 0.5 vs 4.7 ± 0,6 m/s: p  0,05) y en el gradiente medio (66,2 ±15,7 vs 57,2 1 14,2 mmHg; p 0.05). No hubo diferencias significativas en los parámetros clínicos entre ambos grupos. Ninguno de los pacientes intervenidos talleció durante el soguimionio.

En conclusión, los pacientes con estenosis aórtica severa en clase luncional I-ll y en ausencia de episodios de insulicicncia ventricuinr izquierda no mostraron mortalidad, independientemcnie do los hallazgos dcl estudio ecocardiogralico. La intervención quirúrgica se indicó en pacientes más jóvenes y con mayores gradientes aórticos, con independencia de la claso luncional previa





	







Sustitución de ia aorta aneurismática por un conducto valvulado con reimplantación de ostium coronarios (técnica de BONO-BENTALL).




MONTERO, J.A.: LUNA. D.; FERNANDEZ, A.L.; GIL, O.; TOVAR, O.: GALBIS, J.M. Servicio de Cirugía Cardíaca.




Hospital General. Valencia.




Objetivos: Presentir uní sene de diez enfeimos inteivenidot de diliiicidn ineuhimitics de Mrti escendente inediinte le colocición de un injerto valvuledo y teiinplinticidn de )u eiteriis coronwiu.

PocienUs y métodos: Estudio reuotpeciívo de diez enfermos intervenidos entre mayo de 1992 y mano de 1995. Siete sujetos presentaban insuñciencta valvular aórtiea severa y aneurisma de aona ascendente y en los otros ues casos existía una disección aórtica tipo I de DeBakey. Todo» eran varones con una edad media de 57 años (rango 36-73). Cuatro presentaban fenotipo de síndrome de Marfan y en los otros seis los hallazgos eran compatibles con anuleetasia aórtica y/o aneurisma artcnOKlerótico. La técnica quirúrgica consutió en reempiau de la valvula aóruca y de la aorta ascendente mediante un conducto valvulado asociando la reimplantación de los ostium coronarios mediante la lécncia de botón, desinserilndolos previamente de la pved aórtica. En siete casos se utilizó circuLición exiracorpórea convencional y en los tres casos de disección aórtica se realizó hipoiermix prolunda. puo circulatorio y perfusión cerebral retrógrada. El tiempo de isquemia mioclrdica para la serie fue de 98 min (rango 78-139).

ResuKidos: No hubo muertes operatonas ni hospilalariu. No se registraron retntervcnciones por sangrado. No se registraron complicaciones neurológicas. Dos enfermos presentaron bajo gasto postoperatorio que requirió apoyo inotrópico. Un enfermo presentó íruuo renal transitorio que requirió ultrafiltración.

Conclusiones: En nuestra experiencia, la técnica de Bono-Bentall proporciona un excelente resultado funcional y una morhmorialidad muy reducida por lo que se aconseja una actitud mis agresiva en los enfermos con síndrome de Marfan ya que el 80 % de los casos no tratados fallecen por problemu cardiovasculares.



	
Prótesis valvulares, anticoagulación y anemia hemolitica ml-croangiopática en el Area de Salud de Gandía.





MARTIN, J.; CHIVA, D.; OROSA, P.; ESTRUCH, G.: LAUWERS, O.; FERRER, R.; NAVARRO, L; RUIZ, M.A.




Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital Francesc de Borja. Gandía.




OBJETIVOS - Estudio ·stidlitico en ponedores de prótesis vilvularee. seguimiento, compllceciones mecAnices y hemetológícas del Area de salud de Gandía.

METODO - Revisión de las historias cUnlcaa de todas laa prótesis valvularea, con estudio cardiológico (EEG y ECO) y screening hematológico con vistas a descartar anemia hemontice mlcroenglopAtica (AHM).




RESULTADOS - 77 pedentes 136 rnujeres y 41 hombres) con un número de 87 prótesis, de tas cuales son biológicas el 4,6% y mecAnicas el 96,4%, de 11 tipos diferentes. 39 en posición aórtica y 46 en posición mitral. El 94,2% son normofuncionantea y al 5,8% disfunclonantes. El 59% estAn intervenidos en los últimos S ahos. Del estudio hematológico realisado el 94,8% alteró algún parametro y el 6,2% no tuvo alteraciones. Tod u las modificaciones de perAmetros fueron ligeras salvo un caso. Se consideraban parAmetros fiables de AHM cuando se producía: el descenso de Hapioglobina, el aumento de LOH, la presencia de esquistocitos, el aumento de reiiculocltos y la presencia de hemosiderlnurla. La Hapioglobina se elteró en el 76,3% de los casos.




CONCLUSIONES ·



	
Se han observado dlsfundones protésicas en el 6,7% de grado ligero.

	
No ha habido diferencia en el comportimlento de laa proteals blológieaa Y mecAnicas, atribuible a que en nuestra seria la antigüedad da las biológicas fue de 6 aRoe.

	
Se ha observado que la mayoría da protesis disfuncíonantea fueron implantadas en los últimos 3 aAos (80%).


	
Se he observado un comportamiento gaussiano de la relación antigüedad de Implentación y hemóllsis.
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HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA



	
Comportamiento de los potenciales tardíos ventriculares tras angioplastia.





MORELL. S.; INSA, L.: SANJUAN, R.; SANCHIS, J.; IBAÑEZ. M.: EGEA. S.; BLASCO. M.; LOPEZ MERINO, V.




Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico.




Introducción y objetivos. Las variaciones de los Potenciales Tardíos (PT) tras reperfusión o recanalización en pacientes (pp) con cardiopatia isquémica ha sido un tema controvertido. La finalidad de nuestro estudio es la de analizar el comportamiento de los PT en pp con coronariopatia tras realización de angioplastia (ACTP).

Material y Método. Se analizaron los PT de 22 pp antes y 24 horas después de una ACTP favorable sobre estenosis coronarias significativas. Se descartaron pp con trastornos de conducción intraventricular, aquellos con taquicardia ventricular crónica y cuando aparecía una reestenosis inmediata. Los registros se efectuaron con un sistema comercial convencional (ART), considerándose PT patológicos ante la presencia de cualquier parámetro anormal analizado: QRS  a 114 mseg,, voltaje del vector magnitud (RMS) inferior a 20 mícroVoltios y una duración superior a 40 mseg de los potenciales =  a 40 microVoltios {LAST40), utilizando un filtro de paso alto de 40 Hz.




Resultados. En 12 pp (54%) existían PT patológicos antes de la ACTP, frente a solo en 6 pp (27%) tras ACTP (p = 0.008). Ningún paciente con PT normales los presentó posteriormente a ia ACTP. El QRS disminuyó significativamente de 101 ±16 mseg a 95±13 mseg (p = 0.002), así como el LAST40 que pasó de 42.5±16 mseg a 37±8 mseg (p = 0.03). El RMS aumentó de 29±19 a 32±16 mlcoVolilos sin que dicha diferencia fuera significativa (p = 0.1). Conclusiones. Después y consecuencia de un aumento del flujo coronario existe una normalización de los PT en el 50% de (os pp. El significado clínico y valor de dicha técnica en el seguimiento de estos pp no ha sido evaluada.



	
Predictores de viabilidad miocárdica. Estudio con ventrículo* grafía de contraste con dubotamina.





BODI, V.; SANCHIS, J.; INSA. L; EGEA. S.; MONMENEU. J.V.; CANOVES. J.; CHORRO. F.J.; LOPEZ MERINO, V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




El ecocardiograma con dobuiamina es un test aceptado de viabilidad miocárdica; así. la mejoría de la contnciilidad en la zona del infarto en respuesta a la perfusión de dobutamína sugiere miocardio viable.




En el presente estudio se ha analizado la influencia del tamaño del infarto y de la severidad de la estenosis coronaria residual sobre la viabilidad miocárdica utilizando la veniriculografía de contraste con dobutamína que. a diferencia del ecocardiograma, permite la detección automática del borde endocárdtco y la cuantificación de los cambios en la contractilidad regional.




En 20 pacientes con un primer infano agudo de miocardio tratado con trombolílicos se ha efectuado una vcntriculografía de contraste y una coronariografía. En situación basal y bajo la perfusión de 10 mcg/Kg/min de dobutamína se han determinado automáticamente los bordes endocárdicos tclediastólico y telesisiólico y se ha calculado un índice de contractilidad regional (Icr) equivalente al porcentaje de cuerdas del ventrículo izquierdo que presentan disfunción (método del movimiento central de la pared). También se ha calculado el diámetro luminal mínimo (DLM) en la lesión culpable del infarto mediante coronariografía cuantitativa (método de detección automática de bordes).




En conjunto, el Icr se redujo con dobutamína (55±24% vs 39±28%. p.001). El porcentaje de disminución del kr correlacionó inversamente con el Icr basal (f=-.55, p01), indicador del tamaño del infano. y no correbeionó con el DLM. En 10 pacientes (Grupo I) la reducción del Icr se consideró significativa (^0%) y no significativa (20%) en los restantes 10 pacientes (Grupo 11). El Icr basal fue superior en el Grupo II (67+15% vs 42±26%. p=.O2). No hubo diferencias iniergnipo en el DLM (Grupo 1: 0.6±0.8 mm; Grupo 11: 0.8+0.5 mm). Cuatro pacientes del Grupo I y 1 paciente del Grupo H mostraban una oclusión total de la arteria responsable del infarto (ns).

Conclusiones: (1) La viabilidad miocárdica se asocia con infartos pequeños. (2) La presencia de estenosis coronaria severa u oclusión total en la arteria responsable del infarto no descarta b presencb de miocardio viable.



	
Determinantes del remodelado ventricular al mes del infarto.

SANCHIS. J INSA. L : EGEA. S.; BODI. V.: MONMENEU. J.V.: IBA-ÑEZ, M . CHORRO. F J LOPEZ MERINO. V.

Seiv cio oe Cardiolog a Hospital Chnico. Valencia.

IJ ronodclado %cntfícul.v uaa un jníano agudo de cuocvdK» (lAM) depende tanto de b ficainziinón en lo« «gcientoA del lAM como de la adapución a la sobfccarga en Io$ segmento? sanos; la pcnncabilidad de U x'tcai re.spons.tMc del lASl podría influir en b cicatnzactón. en unto que b acbpuciAn cnmpcns.’klora depende del tamaAo del lAM.

I-J objetivo del presente estudio ha sido analuar la influencia de b severidad de bcMcnosts coronaria re.siduJ  del tamrJio del IA.M. sobre los solúmcncs y función ventricular en el pnmer tnes después de un primer 1A.M tniadti con trombo’Iücos.En 66 p.-iccnics cor.secuüsos se ha efectuado una vcntriculograffa de contraste y una coronano|yafb a los 3x±l0dlxs del IA.M. Se h.in calculado los volúmenes tclcdiastólico (Vtdi  tclcsisfOheo (Vl) y b frxción de cyccaón (FE). El Indice de contractilidad reponal (lo) equivalente al porcentaje de cua’iis del ventrículo izquierdo que prccntandisfunción tniCnxl dd movimiento central de b pared) se ha utilizado como parámetro del tamaAo del lAM Además se ha determinado d diántcuo luminal mínimo (DEM) en b lesión culpable dd lAM mediante análisis coronano cuantiutivo «método de detección automática de bordes).La relación dd Vid. Vis y (-"E. con el Icr. DL.M y localización del lAM (anterior o no), se lian analizado medíante regresiones simple y logisüa múltiple
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Cuarenü y dos pacientes mostraron estenosis residual severa (DLM SI tiun, Grupo I) y 24 pxicntcs DLM l mm (Grupo 11). El Vtd fue mayor en el Grupo I que en el Grupo II (71*26 v s 5h;I7 inL'inl. p=.O3). en bulo que no hubo diícrenci.\s significaiivas ai el Vis (32±22 vs 2?il4 ml/m2). lúi (5Sxl4r; v$ 61±13^) ni Icr (39126^: vs 3O±23^). Los 6 pacientes con dilatación ventricular (Vid90 ml/in2) prcset.taban mayor 1er (70*19^ vs 33±23ri. p.(XX)l). S de ellos crn DLM 1 mm y 1 con DLM 1 mm.

Coxiusionc?: (1) El lamaho dd IA.M es el principal determinante dd remodebdo y función ventricular al mes del lAM. (2) Aunque la estenosis coronaria residual severa favorece la dibtactón vcntncubr, los lAM czicnsos pueden desanoibr dibtadón ventricular en ausencia de estenosis coronaru severa.



	
Angioplaslia coronaria percutánea en el shock cardiogénico por lAM. Experiencia inicial.





MARCO. E.. MAINAR. V.: BORDES. P.; MARIN, F.: PEREZ. A.'. Sección de Cardiología (Hemodinámica) y Servicio de Cuidados Intensivos’. Hospital General. Alicante.




Los pacientes con infano agudo de miocardio (lAM) y shock con critcnos estrictos, tienen una altísima mortalidad con tratamiento convencional. En estos pacientes la trombolisis sistómica es poco eficaz y peligrosa. La angioplastia coronaria (ACTP) pnmaria inmediata podría preservar tejido miocárdico viable y mejorar el pronóstico. Objetivos: Valorar la efectividad de la ACTP en el shock por lAM.

Métodos: Dentro de una experiencia de tratar el lAM extenso con ACTP, hemos hecho este procedimiento a 5 pacientes con criterios de shock cardiogénico: tensión arterial sistólica 65 mmHg o 90 mmHg con catecolaminas, signos de hipoperfusión penfénca y ausencia de hipovolemia por signos clínicos o datos hemodinámicos. En las angiografias diagnósticas se identifica la lesión culpable del lAM y se aborda de forma selectiva e inmediata con ACTP.




Resultados:
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La primera paciente tenia asociada una perforación septal no diagnósticada, se colocó un balón de contrapulsación iniraórtico (BCI) y falleció a las pocas horas. El segundo falleció, pese a lograr mantener abierto el vaso. En el tercer paciente no se logró una penneabilidad duradera del vaso, con trombolisis y BCI, falleciendo a los 16 días en situación de insuficiencia cardiaca refractara. Los dos restantes viven, uno con test de esfuerzo negativo al mes y el otro, que comenzó con angina 1 aAo después por nuevas lesiones en la coronaria no dilatada, fué operado y en la actualidad está asintomático. Conclusiones: La realización de ACTP inmediata en tas primeras horas de un lAM en shock cardiogénico es posible en un laboratorio de cateterismos cardiacos entrenado. No basta la recanalización coronaria, siendo necesarios los sistemas de ayuda hemodinámica temporal como el BCI durante y postprocedimiento. para atenuar el efecto deletéreo del alurdimicnto miocárdico. Probablemente la ACTP mejora el curso de estos pacientes de alto riesgo no existe ningún estudio clínico controlado pero en aquéllos casos que se presentan con colapso cardiocirculalorio profundo o con más de 4 horas de evolución, el beneficio clinico puede ser pequeóo o inexistente.






 



	
Coronaria única en adultos.





MARCO. E.. BORDES. P.; MAINAR. V.




Sección de Cardiología iHemodmámica). Hospital General. Alicante.




Objetivos: Estudio retrospectivo de la prevalencia de dicria anomalía en nuestro medio y de las caracteristícas clínicas y angiográficas.

Métodos: Se revisan 5300 coronariografías realizadas en el Laboratorio de Hemodinámica desde 1969. Se definió como coronaria única aquella anomalía coronaria con un único ostium coronano aórtico.




Resultados: Se diagnosticaron 5 casos (cuatro varones y una mujer), lo que supone una prevalencia del 0.09%, con un rango de edades entre 41 y 65 años de edad. En todos el motivo de estudio angiográñeo fue angina En cuatro casos el ostium único nacía del seno de Valsalva izquierdo, con tres variantes anatómicas en el nacimiento de la coronaria derecha: en 2 casos, nacían de la circunfleja distal. en 1 del tronco común izquierdo y el otro, nacía de la descendente antenor proximal. En el 5* caso, el ostium aórtico era derecho y el tronco común izquierdo nacía de la porción proximal y alcanzaba el ventrículo izquierdo mediante un trayecto relroaórtico. En 3 de los 5 casos había un trayecto aberrante de un vaso coronario: en uno, el tronco común discurría retroaórtico, en otro la coronaria derecha tenía un trayecto entre los grandes vasos y en el tercero, la coronaria derecha discurría por delante de la arteria pulmonar. Se encontraron lesiones ateroscleróticas en 3 casos y estenosis aórtica severa en un caso. No había otras cardiopalias estructurales congénitas asociadas.




Conclusiones:* La coronaria única es una anomalía coronaria rara, con una prevalenoa en nuestro medio de 0 09%. Predomina el nacimiento en el seno de Valsalva izquierdo, asooándose con trayectos anómalos de algún vaso y siendo la angina por estenosis aterosclerólica el motivo más frecuente de estudio.



	
Angioplastia en el lAM. Experiencia inicial en nuestro Hospital. POMAR, F.: PEREZ. E.; QUESADA. A.; VILAR, J.V.: ATIENZA, F.; PEREZ. J.L





Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




La angiopUsiia coronaria (ACTP) ha demostrado su utilidad en p.icientcs con infarto agudo de miocardio (lAM). especialmente en subgrupos de alto riesgo o cuando la trombolisis esta contraindicada o no ha .sido eficaz. Presentamos la experiencia inicial de nuestro hospital.

Desde Octubre 94 a Marzo 95, hemo.s realizado ACTP a 19 pacientes con lAM (62+.^ años; 17 lAM anteriores y 2 inferiores). La ACTP fue el ir.ilamienlo inmediato en 61,5í7 de los casos y de rescate, por trombolisis no eficaz, en 38.5 % de pacientes.

En 15 pacientes la arteria responsable era la IVA proximal, en 2 la IVA medial y en 2 casos la arteria CD. En lodos los casos el flujo distal era nulo (TIMI 0), excepto en 1 caso con flujo TIMl 1.

La angioplastia se realize» con éxito (lesión residual 5Ü% y flujo TIM1^2) en el 76,9 % de los pacientes. El retraso entre el inicio del dolor y el final del procedimiento fue de 3,5±1.6 horas (rango 2*7). Un 46‘? de los pacientes estaban en shock cardiogénico y un 26% presento FV. En ningún caso hubo complicaciones hemorrágicas.

La mortalidad durante el procedimiento fue del 23% y antes del alta hospitalaria del 15% (mortalidad global 38%). La.s variables de peor pronóstico en cuanto a mortalidad, fueron la presencia de shock (83.3%' vs 0.t)%, p().()l) y el flujo coronario conseguido lr¿ts la ACTP (TIMIO-l: 1(M)%. T1M12 66.6%. TIMI3; 0.(1%. pl),ül).




CONCLUSIONES: La angioplaslia es un procedimenio que .se puede realizar con éxito en pacienlc.s con lAM en los que exista contraindicación o fallo de la trombolisis Nuestra experiencia inicial se ha realizado en un grupo de pacientes con elevad.i incidencia de shix’k eaidiogenico y por ello la niorlalidad global ha sido elevada. El flujo coionario con,seguido tras b angioplaslia en probablemcnic el mejor indicador pronóstico.





	
Perfil clínico y pronóstico de pacientes con arleriogralía coronaria sin lesiones significativas.





ATIENZA. F.; POMAR. F.: QUESADA. A,; VILAR J V · PEREZ J L · PEREZ. E.; VELASCO. J.A.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.




Entre el 20-30% de pacientes sometidos a estudio coronariográíico EC) tienen arterias coronarias normales o con estenosis no significativas (50%)

Revisamos el perfil clínico y la evolución a medio plazo, de 87 pacientes con sospecha de cardiopaiía isquémica, en los que el EC mostró coronarias normales (Grupo I) o lesiones no significativas (Grupo 11).

La indicación del EC fue: dolor atípico con ECG y/o prueba de esfuerzo anormales (13%), angina (75%) e infarto previo (12%). El 54,2% de los pacientes habían tenido ingresos previos por dolor torácico.

No se encontraron diferencias significativas entre los grupos al analizar los factores de riesgo, a excepción de una mayor prcvalcncia de diabetes en el grupo II. El ECG basal era anormal en el 57,2% de los casos (67% Grupo I; 41% Grupo II; p0.05). La crgomeiria, realizada en el 77% de pacientes, resultó negativa en 44% del Grupo I y 11,7% del Grupo II (p0.05), positiva en 41% Grupo I y 55% Grupo II (ns) y no vatorable en 14% Grupo I y 35% Grupo II (p0.05).

En el seguimiento (14+.1.9 meses; rangol3-19), la mortalidad fue del 2% (no relacionada con patología cardiovascular); no hubo ningún lAM; el SI% de pacientes continuaban sintomáticos (dolor atípico 35% y angina 65%. ns entre grupos), manteniendo algún tto antianginoso el 57% y AAS el 48%. Sólo un 5% de ellos tuvieron ingresos hospitalarios posteriores.




CONCLUSIONES: El perfil clínico de los pacientes con coronarias normales muestra alguna diferencia respecto al de aquellos con lesiones no significativas, aunque ambos tienen un excelente pronóstico a medio plazo. Pensamos que pese a la persistencia de síntomas en más de la mitad de los enfermos, el conocimiento de la anatomía coronaria redujo notablemente la incidencia de nuevos ingresos hospitalarios.



	
Miocardio aturdido. Estudio experimental en función y ultraestructura.





PALLARES. V.: COSIN. J.: PORTOLES. M.; HERNANDIZ, A.; ANDRES. F.; PARDO. J.; POMAR. F.




Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.




OBJETIVOS .- Estudio de tos cambios funcionales y uliracstnicturales de un segmento miocardio aturdido por isquemias breves y repelidas

METODOS .- Para el control de la función regional, en 15 perros mestizos se ha implantado un par de cristales ultrasónicos crónicos en subendocardio de la zona irrigada por arteria coronaria descendente anterior (DA). Se han realizado 20 oclusiones de DA de 2 min de duración y 3 min de rcpcrftisión entre cada una de ellas con control de flujo coronario Finalizado el protocolo isquémico y tras cierre de tórax se ha realizado un seguimiento diario de ECG y parámetros de función regional (longitudes tclediastólica. telcsistólica y fracción de aconanúenio regional -LTD. LTS, /alL-) duianie: 5 días (SI), 7 días (S II), 10 días (S III) y 15 dios (S IV). Al Anal de cada una de las series se han obtenido muestras para análisis ullracstructural.




Se lian nionitonzado durante, tras el protocolo isquémico y al final del seguimiento: ECG periférico, presión de i-cntrlculo izquierdo (PVI). dP/dt, flujo coronario y parámetros de función regional.




BESULTADQS . Tras la realización del protocolo isquémico (tórax abierto), la */«IL disminuyó (15.84±4.04 vs 11.83±5.45, p0.05). A lo largo de los 5 primeros dios (tóra.\ cerrado) la %IL siguió d)sminu)'endo progresivamente (IO.7ÓU.73. p0.01; 10.0414.86 pO.ür. 8.2013 19, p0 01; 5.0211 99. p0.001). Desde el 6’ (7.9713.49, p001) hasta el 10° dia (12.0214.19), el segmento miocardico aturdido mostró una recuperación progresiva de su función. La función regional se muestra totalmente recuperada el db 15 (16 04±2.l4).




El análisis ullracstructural ha mostrado importantes alteradones en las muestras obtenidas en el 5° db (S I): alteraciones mitocondrioles con ^ocuolizoción, adaramienio de la matriz y procesos de fusión intcrfíbrilares. En las muestras de las series lU y IV (10* y 15° día) se observa una recuperación de b morfologb mitocondrial.




CONCLUSIONESLas isquemias muy brc\-cs y repetidos, prmocan una depresión de b función miocardica con altcraaoncs a nivel mitocondrial. Estos canúiios podrían explicar los episodios de insuficiencia ventricular que se producen en la cardiopaib isquémica estable.
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58. Efectos de la L*Carnitina sobre el miocardio aturdido.




HERNANDIZ. A.; COSIN. J.; ANDRES. F.; PALLARES. V.; PARDO. J. Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.




QiyETlVOS. Analizar los diferencias de b recuperación funcional miocardica. tros isquembs bre\ es y repetidos, entre uru sene control (SI. 7 perros) y una serie tratada con eamiiina (SU. 7 perros).




.METODOS: Tras apertura de lóra.x en 14 perros mestizos anestesiados e innibodos, se colocaron un medidor de flujo y un oclusor en la anena coronarb descendente anterior (DA), pora b medición de función miocardica regional se implantó un por de crutalcs ultrasónicos en subendocardio de zona próxima a DA. Se	20 oclusiones




coronarias de 2 minutos de duraaón y 3 minutos de reperfúsión entre ellas, bajo control con flujómetro. Una vez finolizodo el protocolo isquémico y cenado el tórax se realizó Kguimíento diario durante 10 dias. En b Sil se administró L camitina (250 mg/Kg/db) dede 7 dias previos al protocolo isquémico hasb 10 días después del mismo.




Se monitorizaron los siguientes parámetros. ECG. presión del veotrfculo izquierdo (PVI), dP/di de PVI y parámetros de función regional (longitudes leledbstólica, iclesistólica y fracción de aconamieoto -LTD. LTS, *«IL).




RESULTADOS: Los valores de b *áIL al comienzo del estudio, previo al protocolo isquémico, fueron similares en ambas serie (SI 13.49±6.11 vs SU 15*7.6); no se observaron diferencias ol final del protocolo isquémico (SI 10 20±5.77 vs 11.63±5.09). A lo largo del penodo de seguimiento b  «IL de los perros en tratamiento se recupera antes que el grupo control mostrando valores significativamente superiores el 3 db (SI 8 46i4.51 vs Sil 14.22*3 02. p0.05). el 4’ db (SI 7.62i3.39 vs SU I4.66±3.45. p0.ül) y el 5* dia (SI 5 82±3.9 vs SU 12 92±3.05. p0.01). A los 10 dbs ninguna de las dos series alcanzaron los valores basóles.




CONCIA SIOSES- La carnitina muestra un efecto cardioprotector en el miocardio aturdido.



	
Modificación de la electrofisiología nodal A-V mediante la aplicación selectiva de radiofrecuencia.





CHORRO. F.J.: SANCHIS. J ; SUCH. L': ARTAL. L.*; LLAVADOR, J.J.: LLAVADOR. E.: MONMENEU. J.V.; LOPES MERINO. V.




Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Opto, de Fisiología Universidad de Valencia.




En 14 prqiaractoDes de corazón aislado y perfundido de conejo se analizan los efectos electrofisioidgicos de la aplicación selectiva de radiofrecuencb (RF) en la zona anterior (Grupo I, o^T) o posterior (Grupo 2, q=7) del triángulo de Kocb con el objeto de modificar la conducción AV sin interrumpir la transmisión 1:1.

Tras la apertura de la aurícula derecha s ha aplicado la RF (0.5 w) con un electrodo unipolar (diámetros inun) situado en la una seleccionada basta obtener una reducción de al menos un 15% ea el punto de Wenckebach (PW) manteoieiMSo la transmisióo 1:1. Antes y después de la RF se ha evaluado la conducción y la refractariedad nodal AV anierógrada estimulando desde la aísla tertninalis (CÓ y desde el tabique ínterauricular (TblA), y la retrógrada desde d veotrfculo derecho.




En la Tabla se expresan los íoaemestos porcentuales de AH, PW y del periodo refloctario funcional (PRF) anterógrado (NA^ y retrógrado (VA) obtenidos en ambos grupos tras la RF. asf como la significación de tas difaeocias entre ellos (ANOVA): 	AH	EW	PRFNAV- - PWVA PRFVA CT TblA CT TMA CT TbIA —	—




GrI	36±09	38±U	28±08	22±Oo	13±11	13108	28±26	I3±16




Gr2	11114	19132	42114	42116	28128	21119	35124	16113




p 0 05 ns -0.05 O.QL ns ns ns __ ps _




Las correlaciones entre los incrementos de AH y de los parámetros restantes ix han alcanzado significación estadística en los 2 grupos. En 2 experimentos (1 en cada grupo) con doble fisiología nodal tras la RF, se han desencadenado taquicardias por reentrada nodal coa intervalos de acoplamiento del extraotfmulo auricular ¡guales o inferiores a los que provocan la prolongación brusca del intervalo AH.




Conclusiones: a) La aplicación seleaiva de RF en las zonas antaior y postaior del triángulo de Kocb provoca efectos de diferente magnitud sobre el intervalo AH y el punto de Wenckeba^. b) No existe correlación entre las variaciones del AH y del PW independientemente de la zona de aplicación de la RF. c) La valoración de los efectos sobre la refractariedad anierógrada es similar estimulando desde la crista (erminalis o desde el tabique interauricular, d) Tras U aplicación de RF ea posible provocar la apariciÓQ de ih^le fisiologU nodal y taquicardias por rorcanismos de reentrada.



	
Modificaciones farmacológicas en la evolución de la frecuencia dominante de la fibrilación ventricular.





SANCHIS. J.: SANCHEZ MUÑOZ. J.J.: CHORRO. F.J.: CORTINA, J.: BATALLER. M.: GUERRERO. J.; ESPI. J.: LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia y Hospital Morales Meseguer. Murcia. Opto. Electrónica e Informática. Valencia. FIS 92 0272.




El análisis de la evolución del patrón fíbrilatorio ventricular (FV) apona información sobre la capacidad de obtener una desfibrilación eléctrica efectiva. El c^jetivú del trabajo es estudiar mediante métodos espectrales el patrón evolutivo espontáneo de la FV y sus modificaciones inducidas con fármacos.

En 22 perros mestizos anestesiados con tiopental se obtiene la frecuencia dominante (FrD) dd ECO de superficie tras obtener el espectro de frecuencias (análisis de Fourier) del ECC digitalizado inmediatamente después de desencadenar la FV mediante estimulación eléctrica endocavitaria, a los 15 y 30 s y cada 30 s hasu completar 300 s. Los experimentos se dividen en 4 Grupos según el fármaco administrado: G1 (control, n=S), G2 (amiodarona, 5 mg/kg i.v., n=5), G3 (diltiazem, 0.2 mg/kg i.v., n=7) y G4 (flecainida, 2 mg/kg i.v., n=5).

En los 4 grupos se observa un ascenso inicial de la FrD con máximos a los 15*30 s (G1 =9.08± 1.03, G2=7.S4±1.84, G3=10.57±2.33 y G4=7.40±1.2l Hz) y descensos progresivos a partir de los mismos. Con respecto a la FrD inicial las diferencias son significativas (p 0.01) a partir de los 90 s en los grupos 1, 3 y 4, y a partir de los 120 s en el G2. Con respecto al G1 existen diferencias significativas en el G2 (menor FrD a los 160 y 240 s, p0.05), en el G3 (mayores valores a partir de los 120 s, p0.05) y en el G4 (merxires valores a los 60, 180 y 240 s, p0.05). FrD es significativamente mayor en el Grupo 3 con respecto a los grupos 4 y 2 (p0.01).

Conclusiones: a) El aumento inicial de la frecuencia dominante de la FV ocurre también bajo la acción de la amiodarona, el diltiazem y la flecainida. b) La frecuencia dominante decae significativamente a partir de los 90 s, excepto en el grupo con amiodarona, a partir de los 120 s. c) El diltiazem aumenta la frecuencia dominante de la FV y disminuye el proceso de enlentecimiento de la arritmia, dando lugar a un perfil evolutivo más favorable, d) La amiodarona y la flecainida tienden a disminuir la frecuencia dominante de la FV.



	
Efectos de la trimetazidina en el aturdimiento miocárdico.

PALLARES. V.: COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; PORTOLES. M.; AZORIN, 1.: ANDRES. F.; POMAR. F.; PARDO. J.





Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.




Introducción;. Se ha descrito la acción antiisquémica de la Trimetazádina (TM^, valorada por cambios en la rcpolarización y mejoría en la tolerancia al esfuerzo y atribuida a mecanismos metabóllcos, siendo los efectos sobre la función regional en modelos experimentales controvertidos.

Obietivor, El objetivo de este trabajo es estudiar los efectos de la TMZ sobre la recuperación de la función regional en un modelo de aturdimiento miocárdico.

Método-. Se han utilizado un total de 10 perros (p) mestizos divididos en dos series: SI (SP) control y Sn (5p) tratada con TMZ (79 mg/día) desde 7 dias antes de la realización del protocolo isquémico (PI) y hasta 10 días después de éste. Mediante la implantación de cristales ultrasónicos crónicos, se ha estudiado la función miocardica regionaL El PI ha consistido en la realización de 20 obstrucciones coronarias de arteria descendente anterior de 2 minutos de duración y con 3 minutos de reperfusión entre cada una de ellas, con control de flujo coronario. Finalizado el PI y tras cierre de tórax se realiza un seguimiento diario y por un periodo de 10 días, de ECG periférico y parámetros de función regionaL Resultados; En la SU. a diferencia con la SI, no se han observado modificaciones significativas de los parámetros hemodinámicos valorados: frecuencia cardiaca, presión ventrículo izquierdo y dP/dt (tabla). La e\^lución de la fracción de acortamiento segmentario (FA) de ambas series se muestra en la gráfica:




iwiatws




TABLA SERE □	”		




rc PVl dFZA




fttfi ns.unj t3iJAS.i zoíxsMJíj *

Pain 115.0*11.7 129.1*19 2333J*10l04




10*dii 136.O*12J 1393*19.4 22500*4330	*




s la I» s TOO )o 40 te »o 70 «o *0 ’«o




‘ « FACON I-MTm i




Conclusioner. La IMZ no ha demostrado ejercer efectos cardioprotectores, valorados por b determinación de b fracción de acortamiento, en el miocardio aturdido.






 





VIERNES DIA 12 - SALA "B"




ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR



	
Anchura del Jet en su origen en la cuantificación de la regurgitación protésica mitral por ecotransesofágico (ETE).





MARTINEZ DOLZ. L; SALVADOR. A.‘: LAUWERS, C."; ROLDAN. A.: OSA. A.: ARNAU, M.A.; MIRO, V.; ALGARRA. F. Servicios Cardiología. Hospitales LA FE, Dr. Reset* y Francesc de Borja (Gandía)’*. Valencia.




- Objetito: analizar la correlación existente enlre la medida de b anchura del jei en su origen con el área máxima de regurgitación por eco transesofágico (k*1 Eh como parámetro para la cuantificación de la severidad de la regurgitación protésica mitral.

■ Material y método: IÜ3 pacientes (72m. JIv). con edad inedia de 55 años (30-74), portadores de prótesis mitral (97 mecánicas. 6 biológicas), a los que se ha practicado ETE con sonda monoplanar ante sospecha de disfunción o para adecuada valoración de la misma, cuanlificándose en las regurgitaciones protésicas milrales el área máxima de regurgitación y la anchura del jet en su origen (zoom). La relación entre parámetros cuantitativos se valoró mediante regresión lineal lomando como significación estadística una pO.O5, y asimismo, .se utilizó el X-para las comparaciones entre datos cual itatis os.




* Resoltados:




= Correlación global Arca El'E-Anchura ETE: rOjB




· Jets pared; n: 19 r 0,78	p^O.002




-Jets libres; n: 84 r0.8i	pO.OÜI
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* LoneliutoQe«:^;jusíe' una buena correlación global (rO.8Ü) eñircTa medida de la anchura del jet en su origen y el área máxima de regurgitación por ETE, siendo ligeramente superior para los jets libres frente a los de pared. Se aprecia una relación estadísticamente significativa (p0,00l) entre una anchura del jet en su origen mayor o igual de 0.5 cm y la cuantificación de la IM como severa mediante planimetría del área máxima de regurgitación por ETE. con una sensibilidad y especificidad relativas del 81% y 98% respectivamente.



	
Inversión sistólica del flujo venoso pulmonar y regurgitación protésica mitral por ecotransesofágico (ETE).





MARTINEZ DOLZ, L.; SALVADOR. A.*; LAUWERS, C.*'; REN, F.; DOMENECH, M.D.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; ALGARRA, F. Servicios Cardiología Hospitales LA FE, Dr. Reset* y Francesc de Borja** (Gandía). Valencia.



	
Objetivo: analizar la presencia de inversión del componente sistólico del flujo venoso pulmonar (ISFVP) como marcador de regurgitación protésica mitra] severa por ecocardiografía Iransesofágica (ETE).





* Material y método: 103 pacientes (72m. 31v), con edad media de 55 años (30-74), portadores de prótesis mitral (97 mecánicas, 6 biológicas), a los que se ha practicado ETE con sonda monoplanar por sospecha de disfunción o pora adecuada valoración de la misma, analizándose en los casos con regurgitación protésica la presencia o no de ISFVP (Doppler pulsado a nivel de la vena pulmonar superior izquierda), asi como b cuantificación de la IM por planimetría del área máxima de regurgitación. Para el análisis estadístico se empleó el X con corrección de Yates y el test exacto de Hsher (valor esperado menor de 5).



	
Resultados;			
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Conclusiones: Se aprecia una relación esladisticamentc significaliva (p0.001) entre la presencia de ISFVP y la cuantificación de la IM como severa por ETE. con una sen.sibilidad y c-specificidad relativas del 71% y 100% respectivamente. En las IM severas con jet libre se aprecia una mayor tendencia a presentar ISFVP que en aquellas con jet de pared (lateral vs septo), sin que exisbn diferencias esbdislicamenle significativas debido al escaso tamaño de la muestra.





	
Comparación de los Jets de regurgitación protésica mitral por eco transtorácico y transesofágico.





MARTINEZ DOLZ, L; SALVADOR, A.*; LAUWERS, C.": REN, E; DOMENECH. M.D.; MORILLAS. P.; RUEDA, J.; ALGARRA. F. Servicios Cardiología Hospitales LA FE, Dr. Reset* y Francesc de Borja** (Gandía). Valencia.



	
Objetivo: cfecluar un estudio comparativo de las dimensiones de los jets de regurgitación protésica mitral detectados por eco Iranstorácico (ETT) y transesofágico (EFE).


	
Material y método: 103 pacientes (72m, 31v). con edad media de 55 años (30-74), portadores de prótesis mitral (97 mecánicas. 6 biológicas), a los que se ha practicado ti l y ETE con sonda monoplanar, indicándose este último ante sospecha de disfunción protésica o para adecuada valoración de la misma. En los jets de regurgitación objetivados por ambas técnicas (n:37) se cuantificó el área máxima de regurgitación, la longitud y la anchura del jet en su origen (zoom). Para el análisis estadístico se utilizó la *l" de Student para muestras apareadas.


	
Resultados:





Area ETT Area ETE Long ETT Long ETE Anch KIT Anch ETE




M.	5.49	8.96	4,70	5,75	031	0,41




D.E.	2,97	4,44	4.47	2.1!	0.12	0,17




t:7,49 p0.001	t:3.76 p=0.001	t:538 p0.00l



	
Conclusiones: En la evaluación de los jets de regurgitación protésica mitral. la ETT infravalora por término medio en 33 cm—el área, en 13 cm la longitud y en algo más de 0,1 cm la anchura del jet en su origen, respectivamente, en comparación con la ETE Esta infravaloración relativa de la severidad de lalM por ETT es similar en jets libres y en jets de pared.



	
Valoración de la insuficiencia mitral mediante el área del Jet re* gurgitante: importancia de su excentricidad.





MIRO, V.: SALVADOR. A.*; RINCON. A.; DOMENECH, M.D.: TEN. F.; SANCHO-TELLO. M.J.; MARTINEZ DOLZ. L; OLAGÜE. J.; ALGARRA. F.




Servicios de Cardiología Hospitales LA FE y Dr. Reset*. Valencia.




Con el objeto de valorar la utilidad del Doppler color en la semicuanti-ficación de la insuficiencia mitral (IM) mediante la planimetría del área del jet regurgitante (AJR) en aurícula izquierda y determinar la importancia de la e.xcentrícidad del mismo, hemos estudiado 28 pacientes (p) con diagnostico angiográfico de IM. sin estenosis mitral ni valvulopatia aórtica asociadas En lodos los p se objetivó turbulencia sistólica en aurícula izquierda mediante estudio con Doppler color. Se determinó el AJR. por planimetría del flujo sistólico codificado en color azul*mosaico, lomando como indicador de severidad de la regurgitación la má.xima área obtenida tras estudiar tres planos ortogonales por cco-2D. teniendo en consideración la dirección del jet. para diferenciar al grupo total de p (AJR-to). de los que presentaban jet libre (AJR-li) y jet excéntrico (AJR-ex). Los resultados obtenidos se compararon con la valoración angiográlica según los grados de Sellers y con la cuantifícación eco* Doppler de la IM que se utilizó para calcular la fracción de regurgitación (FR). después de determinar el volumen regurgitante como la diferencia entre el volumen latido total a nivel de la válvula mitra!, teniendo en consideración las




modificaciones de la misma durante la diástole. y el volumen latido anterógrado en el tracto de salida del ventrículo izquierdo.

Los RESULTADOS obtenidos se expresan en la siguiente tabla.
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CONCLUSIONES: La excentricidad del jet de regurgitación mitral con amplio contacto con la pared se asocia con una significación hemodinámica de la misma En presencia de un jet excéntrico, un AJR8cm~ es diagnóstico de IM severa, mientras que un AJR8cm* en p con jet libre identifica las regurgitaciones hemodinámicamente no significativas.






 




 

	
Acortamiento del tiempo de relajación isovoiumétrica biventricular en el paciente trasplantado cardíaco con rechazo.





DIEZ, J.L.; ALMENAR. L; SALVADOR. A.¡ MIRO. V.; CHIRIVELLA. M.'; CEBOLLA. R.; RALENCIA. M.; ALGARRA. F.




Servicios de Cardiología y Anatomía Ratológica*. Hospital LA FE. Valencia.




Objetivo: Comparar la utilidad del acortamiento del tiempo de retajación isovoiumétrica del ventrículo izquierdo (TRIV-VI) y del derecho (TRIV-VD). medidos por eco-doppler, en la detección de rechazo miocárdico agudo en el paciente trasplantado cardiaco.

Material y método: Hemos realizado 68 ecocardiografías a 38 pacientes trasplantados, en las primeras 24 horas de una biopsia de control. Edad medía de los pacientes. SO años (rango 12*67). Tiempo mínimo de inclusión. 8 semanas desde el trasplante (media 7.1 meses, rango 2'16 meses). El TRIV-VI se midió mediante doppler pulsado, desde un plano apical de S cámaras, colocando el volumen de muestra a nivel del tracto de salida del VI. en un punto inlermedio del plano miiroaórttco. de modo que se registraran claramente el chasquido de cierre aórtico y apertura mitral El TRIV*VD se midió de forma indirecta, mediante doppler pulsado, calculando la diferencia entre el final del flujo pulmonar y el inicio del flujo (ricuspideo. tomando como punto de referencia el complejo QRS previo. Se despreciaron aquellos flujos en que la onda "p" del remanente auricular cayó en telesislole. Los flujos se midieron en apnca, deteniendo el paciente la respiradón en mesoespiracíón. En cada paciente se realizaron 10 mediciones, hallándose el valor medio. Los resultados de las bíopsias se agruparon en rechazo grados 0*1. 2. 3 y menor de 3. Para el diagnóstico histoló^co del rechazo se siguieron los criterios actuales de Billingham. Los valores se expresan como media ± desviación típica. El parámetro estadístico aplicado fue el análisis de la varianza. Se consideró significativo un valor de la p S 0.05.




Resultados;	TRIV y rechazo cardiaco.



	
Variabilidad de los gradientes telediastólico y medio en pacientes con estenosis mitral y fibrilación auricular.





GASCON. G.; MAINAR, L.; CHORRO. F.J.; LOSADA. J.A.; MUÑOZ. J.: MONMENEU. J.V,; I0AÑEZ. M.; LOREZ MERINO. V.




Servicio Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




OBJETIVOS: Analizar la variabilidad de los gradientes presivos transmitrales telediastólico (GTD) y diastólico medio (GND en pacientes con estenosis miiral (EM) y Ebrilacido auricular (FA).

hIErODOS: Eq 18 pacientes con FA y EM se ha registrado la velocidad del flujo diastólico tronsaiitral durante cien latidos consecutivos mediante Ecocardiografía-Doppler transtorácica (posición apical) utilizando sondas de 2.S y 3.7S MHz. En coda caso se han determinado los valores de GTD y GM durante un mínimo de 20 ciclos y se bao calculado los valores medios y las desviaciones típicas de estos parámetros, así como los coeficientes de conelación (r de Pearson) y las rectas de regresión (procedimiento de mínimos cuadrados) al relacionar dichos valores con los ciclos RR. RESULTADOS: Los promedios de las desviaciones típicas de GTD y GM en los 18 pacientes han sido, respectivamente, 2.3 y 1.1 mmHg. En todos los pacientes ha existido una correlación significativa e inversa entre GTD y RR (r media — -0.86. p0.001 en todos los casos), y también ha existido una correlación significativa e inversa entre GM y RR en 14 de los 18 pacientes (r media = -0.64, p0.01 excepto en un caso con p0.05). En 3 de los 4 pacientes en los que la correlación GM vs RR DO ha sido significativa la respuesta ventricular durante la FA era rápida. Al comparar los valores de la ordenada en el origen (a) y de la pendiente (b) de las rectas GTD vs RR se han observado diferencias sigoificaiivas entre los pacientes con EM severa o moderada (Grupo 1, área valvular mítraK 1.5 cm2) y aquellos EM ligera (Grupo 2, área mitral  I.S cm2), siendo los valores medios de la constante a en ambos grupos l8.0±8.7 y 7.9±5.7 respectivamente (p=0.024), y de la constante b -0.017+0.009 y -0.008±0.006 respectivamente (p=0.04).

CONCLUSIONES: 1) La variabilidad de los gradientes presivos telediastólico y medio en pacientes con fibrilación auricular y estenosis mitral es dependiente tonto del ciclo cardíaco como del área valvular mitral. 2) Existen diferencias significativos entre los cooslanies de las rectas de regresión GTD vs RR según la severidad de la estenosis. 3) Cuando en presencia de FA la respuesta ventricular es rápida existen importantes lünitxiones metodológicos en la determinación de los gradientes iransmitrales y sus relaciones con el RR y el área valvular mitral.








 





69. Alteraciones cardíacas en pacientes sometidos a diálisis peri* toneal continua ambulatoria (DPCA).




CANOVES. J.: MUÑOZ. J.; MIGUEL. A.: GARCIA RAMON. R.: IBA-ÑEZ. M.; MONMENEU. J.V.: LOSADA. A.; CHORRO. FJ.




Servicio de Cardiología y Nefrología. Hospital Clínico. Valencia.




70. Patrón de llenado ventricular Izquierdo evaluado por doppler cardíaco, en pacientes con hipertrofia ventricular.




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




Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Pesel. Valencia.




INTRODUCCION: Existe una elevada prevaJencia de alleracioiKS cardíacas en páctenles sometidas a dialíás, tanto debido a su patología cardiovascular inicial como derivadas de la propia insuficiencia renal crónica. La ecocardiografía permite detectar ficilmente estas alteraciones y definir la geometría ventricular que se ha mostrado como íedice pronóstico. Prúentamos las alteraciones detectadas en un grupo de pacientes sometidos a DPCA..

PACIENTES Y METODOS: Se estudiaron 49 pacientes (28 hombres y 21 mujeres; edades entre 29 y 56 afios (media 59) con permanencia media en programa de 27 ± 18 Se realizó un ecocardtograma según técnica estándar con un ecógrafo Toshiba

SSHI60 y trasductor de 3.5 MHz, Se valoraron grosores y diámetros de cavidades y se calculó el espesor relativo (ER) y la masa ventricular izquierda (MVI) según la fórmula de la American Society of Echocardiography: MVI (gr/m^ : 0.80 ( (DdVI+PPd+SIVd)’)+ 0.6 gramos y ER: 2 x PPd/ DdVI.

Los pacientes ae clasificaron: A)NORMALES: MVI  125 gr/m’ y ER 0.45; B)HV1 CONCENTRICA (HVIC): MVI  125 gr/m’ y ER  0.45 ; C)REMODELADO CONCENTRICO (RQ: MVI  125 gr/m’ y ER  0.45 y D)HVI EXCENTRICA (HVIE): MVI  125 gr/m’ y ER  0.45.

RESULTADOS: 22 pacientes (45%) no presentaron aleración de la geometría ventricular y T1 pacientes (55%) si, distribuidos de la siguiente manera : 2 (4%) RC, 9 (18%) HVIC y 16 (33%) (HVIE). Otros hallazgos fueron; calcificación del anillo mitral en 15 (30%) con insuficiencia en 11 (22%), calcificación aórtica en 3 (6%), trastorno de distensibilidad en 20 (41 %) y derrame pericárdico en 24 (50%).

CONCLUSIONES: La alteración más frecuente de la geometría ventricular es la HVIE. Es destacable un elevado porcentaje de pacientes con derrame pericárdico, ligero en el 91% de los casos, alteración de la distensibilidad y calcificación del anillo mitral.




Para determinar el modelo de llenado diabólico sxntricuLv izquierdo medíanle eco-Doppler co cardiopatías con tendencia a desarrollar hipertrofia ventricular, se han estudiados 17 individuos normales (GC). 30 p;icientcs (p) hipertensos (UTA), 28 p con estenosis valvular aórtica (EAO), y 46 p con mioc^irdiupatía hipertrófica (MCH). Mediante ccocardiografta. se obtuvieron los diámetros veniriculares, grosores parietales, fracción de acortamiento e Índice de masa ventricular izquierda (método .área-longitud) (IMa): y mediante Doppler. el tiempo de relajación isovoiumétrica (TRIS) y la curva de flujo transmiiral. Resultados: en los 3 grupos estudiados, se apreció una alteradón del patrón de llenado ventricular, con incremento de la velocidad del llenado tclcdiastólico (A), del tiempo de deceleración de b velocidad protodiastólica (TDec). y de la contribución auricular (Ai/Ti). así como una prolongación del TRIS. A) comparar los p con (c) y sin (s) hipertrofia, sólo el TRIS fue mayor en los pacientes hipertensos con hipcrtroria. La tabla refleja los valores promedio y DS de tos parámetros estudiados.




Etcm/il A (an/»l VDecfem/i^) TDectou) Ai/11




cc IfTA líTA» IfTAc EAO EAOs EAOc MCU Mato MC11NO




75±16 63±20‘ 64tl4 Ó3±21 79±36 70133




7S136




61118*




S21I1 67*19* 64117 72120 85131* 86135 88128 64121* 72122 59118*




4261170 3581218 3181114 4341289

4341290 2951143 4731325 324*184* 3761167

2841120*




162128




194184

200174

185199

221197*

2611123

203178

213159**

22S1SS

204161




0.2910.09 0.4210.14* 0.3910.10 0.4710.16 0.4210.13* 0.4210.15 0.4310.12 0.3610.09* 0.3310.09 0.3910.09*




TRlS(mi) 78110

I07133** 92116 124140* 93118* 95124 92113 96127* 97122 96131




IMitz/m*)
Ó51I0
111148**
70115
145139**
117142**
79112
140137»*




E: velocidad máxima protodiastólica. O; Obstructiva. NO: No obstructiva. VDec: Velocidad de




deceleración protodiastólica. ,  y **: p0,05:0.005 y 0,001 respeao a GC.

5 y®; p0,05 y 0.001 respecto a sin hipertrofia; *:p0.05 respecto a MCHO.




Conclusiones: 1) En las cardtopatías estudiadas, la curva de flujo transmiiral muestra con frecuencia un patrón de alteración de la relajación. 2) Iju alteraciones de los índices Doppler son detectablcs incluso en ausencia de un incremcnio de la masa ventricular izquierda. 3) En la miocardiopaifa bipertrófica obstructiva se obtienen mayores velocidades del flujo diastólico. mayor velocidad de deceleración protodiastólica y menor contribución auricular al llenado ventricular que en la no obstructiva.




71. Calcificación del anillo mitral: revisión de los últimos 1.049 ecocardiogramas.




RODRIGUEZ. R.: SALES, C.; ROMAN, P,’; OLAGÜE, R," Cardiología, Senzicio M, Interna', Servicio Radiodiagnóstico". Hospital Comarcal de Requena (Valencia).




Los ecocardiogramas realizados en esta Unidad, se codifican según Codigo Internacional de Enfermedades 9‘ Revisión, Modificación Clínica, ampliado a hallazgos eco-cardiograficos (CIE-9-MC), standar básico para la gestión de información clínica, incluido en el codigo 394.5 dentro del aparlado de Enfermedades de la Valvula Mitral(394), como Calcificación del Anillo Mitral, parcial o total. Ello permite su captura como diagnostico no principal y el análisis epidomiologico de su presencia en la Técnica Ecocardiografica asi como su distribución por patologías.




Se analizan 1049 Ecocardiogramas consecutivos realizados en este Centro, con un Equipo Ecocardiografico Toshiba Multisistem Modelo Tosbee, existente en el Servicio de Radiodiagnostico, con dotación de sonda cardiológica 3.5mHz, y su análisis según la recomendaciones de la American Society of Echocardiography.




De las 51 calcificaciones del anillo mitral detectadas, en patologías no valvulares mitrales, lo que corresponde a un 5% de los Ecos practicados; sin presentar otra patología correspondieron el 13.7%, con patología Aórtica el 15.7%, con Hipertrofia Ventricular Izquierda simétrica o asimétrica no obstructiva ol47%(el 55% correspondían a procesos hlpertenslvos), el 9.8% con cardlopatla Isquémica, el 3.7% con Mlocardlopatla dilatada y uno asociado a Aneurisma Tabique Interauricular.




72. Historia natural de la función diastólica en el primer año después de un lAM.




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




Sen/icio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.




El infarto agudo de miocardio (lAM) induce un transtomo de la rclajacíón y un aumento de la rigidez ventriculares debido a la i^uemia y fibrosis.

El objetivo del presente trabajo ha sido estudiar mediante doppler cardíaco la evolución de la función diastólica durante el primer año después de un lAM.

En 64 pacientes consecutivos con un primer lAM tratado con trombolfticos se ha efectuado un doppler cardíaco a los 8±3 días del lAM, que se ha repetido a los 32±7 días en 47 pacientes y a los 370±23 días en 27 pacientes. Durante el año de seguimiento se han ido excluyendo aquellos pacientes revascularizados o con rcinfarto. Se han promediado 5 mediciones de la relación entre la velocidad pico de las ondas E y A (E/A) y del tiempo de deceleración de la E (tdE) en ms. Según el tamaño del lAM los pacientes se han dividido en Grupo I (CPKI000) y Grupo n (CPK1000).

En la I* semana,, el Grupo I mostraba mayor E/A (1.4±0.7 vs 0.8±0.3. p.0001) y menor idE (I60±48 vs 185±55, p.05). En el primer mes, el Grupo I persistía con menor tdE (170±55 vs 199+34, p.05) y no había diferencias significativas en la E/A (1.2±0.7 vs 1.0±0.3, p—.08). AI año no hubo diferencias entre Grupo I y 11 ni en la E/A (0.9±0.2 vs l.OiO.4, ns) ni en el tdE (196+39 vs 211±39. ns). Al comparar los resultados de la l* semana, 1* mes y 1’ año, en el Grupo I se observó una progresiva reducción de la E/A (pS.O5) y alargamiento del idE (pS.O5), en tanto que en el Grupo II no hubo diferencias significativas en ninguno de los dos parámetros. El patrón doppler E/A1 con ldE130 discriminaba el subgrupo de pacientes con mayor tamaño del lAM en comparación con el patrón E/A1 con idE130 y el patrón E/Al,uinioenla 1* semana como en el T mes; al año. ningún paciente mostraba E/A1 con ldE130.

Conclusiones: (1) La disfunción diastólica postIAM se caracteriza en la 1* semana por un patrón de relajación prologanda (menor E/A y mayor idE) en los lAM pequeños, y por un patrón de aumento de la rigidez (mayor É/A con menor idE) en los lAM extensos. (2) La evolución durante el primer año en los lAM extensos muestra una atenuación del patrón de aumento de la rigidez ventricular, con una progresiva disminución de la E/A y aumento del idE.




 



 




 




 






 



	
Recambio valvular con homolnjerto criopreservado.

MARCO, E.; IBAÑEZ, A.; MESEGUER, J.; MARTINEZ. J.C.; QUILES, J.A.; ORTUÑO, D.; SOGORB, F.; CASILLAS, J.A.

Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General. Alicante.

Objetivos: Estudio retrospectivo de los pacientes sometidos a recambio valvular con homoinjerto criopreservado en nuestro hospital.Material y métodos: Se revisaron los casos de recambio valvular con homoinjerto criopreservado, realizados desde Enero 1991 hasta Febrero 1995 en el Hospital General de Alicante. Se valoró la patología de base, los datos ecocardiográficos (ECO) pre, intra y postoperatorios, y los hallazgos quirúrgicos.

Resultados: Se recogieron 25 casos, 23 sobre válvula aórtica y 2 sobre pulmonar. De ellos, 7 fueron mujeres y 18 hombres, rango de edad 18-68 años. La valvulopatía de base fue estenosis pulmonar asociado a CIV en 2 casos (8%), estenosis aórtica en 5 (20%), iitsuñciencia aórtica en 11 (44%) y disfúnción aórtica mixta en 7 (28%). Existía válvula aórtica bicúspide en 7 casos.

La clínica previa a la intervención fue endocarditis en 10 casos (40%), 5 sobre válvula protésica y 5 sobre válvula nativa. El ECO preoperatorio determinó el diámetro de raíz aórtica y anillo valvular para la selección del homoinjerto, mostrando dilatación ventricular en 12 casos (48%), hipertrofia en 12 (48%) y FE deprimida en 5 (20%). Los datos anatómicos se confirmaron intraoperatoríamente , detectándose por ECO insuficiencia valvular tras el recambio en 15 casos (60%), siempre de grado I/IV. El gradiente trarisvalvular intraoperatorio máximo fue de 35 mmHg. El control ECO en el primer año postcirugía demostró regresión de la dilatación ventricular en 83% de los cosos y de la hipertrofia en 33%. Excepto en un caso, el gradiente transvalvular tras el recambio desapareció o éste fue mínimo.Lo insuficiencia valvular ñie mínima en 14 pacientes (56%) y no existía en 11 (44%).

Conclusiones: 1. En los pacientes con valvulopatía aórtica o pulmonar la ECO ayuda o lo selección del homoinjerto. 2. Tras el recambio , la regurgitación valvular es frecuente, pero siempre ligera, pudíendo desaparecer en la evolución. 3. El gradiente transvalvular puede persistir ligeramente elevado al principio, con normalización posterior.

	
Ecocardiograffa con dobutamina a dosis bajas en la detección del miocardio viable.




PEREZ BOSCA, J.L; PAYA, R.; ATiENZA, F.; VILAR, J.V.; FABRA, C.R.; GIMENEZ, J.V.; MONTERO. A.'; VELASCO. J.A.

Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General. Valencia.

La finalidad del estudio fue analizar la utilidad de la Ecocardiografía con Dobutamina (EO) para la valoración de la presencia de miocardio viable en pacientes que van a ser sometidos a cirugía de revascularizaciónSe practicó estudio ED a 14 pacientes antes y tres meses después de la intervención. Se administraron dosis de Dobutamina de 5 y 10 u/Kgr/min en estadios de 3 minutos de duración. Las alteraciones de la contractilidad segmentaria se valoraron en situación basal y durante la administración de Dobutamina , considerando el ventrículo izquierdo dividido en 13 segmentos. Se puntuó la contractilidad segmentaria como 1 (normal). 2 (hipocinesia). 3 (acinesia) y 4 (discinesia), considerándose viables los que presentaron una mejoría de al menos un punto con la administración de la dosis baja de Dobutamina.De un total de 182 segmentos evaluados, 82 mostraron asinergia en situación basal (2 disciesia, 32 acinesia y 48 hipocinesia). De los 46 segmentos en los que el estudio preoperatorio sugirió viabilidad, 32 segmentos mejoraron en el estudio postoperatorio (Valor predictive positivo del 71%). Solamente 3 de los 34 segmentos que no mejoraron con las dosis bajas de Dobutamina, mostraron viabilidad tras la revascularización (Valor predictivo negativo del 91%). La precisión diagnóstica del ED para la detección de miocardio viable fue del 80%.En conclusión, la Ecocardiografía con Dobutamina a dosis bajas, en pacientes que van a ser sometidos a cirugía de revascularización, es capaz de detectar miocardio viable con una elevada precisión diagnóstica.






 



	
Aportación del flujo de la vena pulmonar por vía transtorácica. Relaciones con el flujo mitral. Análisis preliminar.





VALLS. F.; VALENTIN, V.; MARMANEU, J.M.; VALOR, M.; GODOY, M.; MIRALLES, LL.




Unidad de Cardiología Hospitales Virgen del Consuelo y 9 de Octubre; UCIC Dr. Reset. Valencia.




Oblativo*: Dado que en muchos ocasiones el flujo da la válvula mitral presenta patrones que dificullan el análisis de la tunddn dlastólica, pretendemos analizar el flujo de la vena pulmonar en sujetos normales y en pacientes con diversa patología, con el lin de obtener dalos que nos ayuden a objetivar mejor el llenado aurtculovenlrlcular y la tunción slstólica.

Método*: Obtenemos un gnjpo de control: 1*. 16 sujetos normales con edades superiores a 55 años, y 2*. 30 sujeios normales con edades entra 30 y 55 artos. Para la obtención del trazado de la vena pulmonar (generalmente la vena pulmonar superior derecha) se sitúa al pódenle sn decúbito lateral Izquierdo, colocando el transductor a nivel apical 3-4 C, ruando ligerament* el transductor en sentido antihorarlo, empleamos sonda phased array de 2 y 2,5 mHz., registramos el (lujo de la vena pulmonar, una vez localizado el punto de entrada en la aurícula Izquierda, situando en dicho punto e1 volumen de muestra y registrándolo en hardcopy y video a 50 y 100 mm/s. Obtenemos trazados de calidad adecuad en el 53% de los pacientes. Medimos: Pico máximo de (lujo sistólico (PMFSVP), Pico máximo de flujo dlastólk» (PMFDVP), Pico de flujo retrogrado trás la contracción auricular (PMFHA), Tiempo de duración de dicho (lujo retrógrado (TFRA), Relación PMFSVP/PMFDVP, Fracción de cambio auricular. Pico E. Pendiente E. Pico A. Tiempo do duración onda A, Relación E/A Analizamos los trazados de 20 pacientes con hipertensión arterial y sin deterioro dlnico-hemodlnámico y FE superior a 55%; 5 con deterlorQ cKnlco-hemodlnámlco: 7 pedentes con mioeardiopatia dilatada y patrón mitral A dominante; 3 p. con mioeardiopatia dilatada y (alio congestivo con patrón mitral restrictivo: 10 pacientes con Cl y patrón mitral A dominanle; y 5 padenles con mlocardiopaira hipertrófica y patrón A dominante.

R*auit*do*: Vena pulmonar Edad media ; 63,7 SD 7,3 ns 15 PMFSVP: 71,6 114. PMFDVP; 45,5 X 14. Relación FS/FD: 1.4 ± 0,3. Peo A: 26 x 3.6 .Tiempo A: 124 x 15 Edad media : 37 ±12. n=30, PMFSVP 56,2 x 7. PMFDVP 67,1 117. Relación FS/FO: 0.8 x 1 Pico A: 22 x 5 Tiempo A; 119 ms.x 26.(drt.8igntllcatrvas para edad. PMFVSP, PMFVDP y relación FS/FO).

Los pacientes con patrón mitral A dominante (dislundón diastólca) presentaron onda de Ilujo vena pulmonar S dominante con tiempo A y duración A dispar., sugiriendo dislundón daslólica con función slstólica conservada. Los pacientes con patrón restrictivo de pseudonormakzadón presentaron onda D dominante sugiriendo asociación de disfúnción diastólca y sblóiica. No observamos en pacientes con tallo congestivo onda S dominanle en el flujo de la vena pulmonar. Cenoluslene*: A pesar de la pequerta serle de pedentes estudiada y la escasa experiencia al respecto sugerimos que el análisis del flujo de la vena pulmonar aporta dalos compiementario* a loa obtenidos con el análisis del flujo de la vatvual miral, mejorando asi. nuestro conodmisAlo en la disfunción slstólica y dlastólica.




VIERNES DIA 12 - SALA "C"
EPIDEMIOLOGIA E H.T.A.



	
Factores de riesgo y Cardiopatía Isquémica en pacientes hospitalizados en un Servicio de Cardiología.





SALVADOR, A.; SOLER, R.; CASAÑ. M.J.; ROMERO. J.E.; ALME-LA, M.; DELTORO, A.; RUIZ DE LA FUENTE. S.; COLOMER, J.L Servicio Cardiología. Hospital Dr. Reset. Valencia.




Para comprobar b rebelón entre íxtores de liogo y morbilidad hospitabíb por canliopaiía uquémica hcmi» revisado 526 histohas cifnicas de pacientes (p) hospitalizados en el S. de Cardiología, en 2 grupos: a) Con catdiopaib isquómica (CI): 307 p (237 v, y 70 m.) coa aogina. infano de miocardio y/o morbilidad rebeianada. b) Sin cardiopalb isquónica (NoCI): 219 p (98 V. y 131 m.) apareniemenie no coronarios. Se valoró: niveles plasmáticos de colcsierol total ((TD. trigbcCridos (TG) y opolipx^tidna AI (ApoAI) durante b cstaacU (co 225 p Cl y 131 p NoCD, y proporción de ludcnies que referían antecedentes de hipereolestcrob-mia (HCol). hipcnrigliccridcmu (HTng). consumo de tabaco actual o reciente (Fian), hipa-unsión anerial, diabetes mellitus (DM), obesidad o ancnopatla periférica crónica (ArPeiCr). Para b compuración de variables discreus se empleó el test cbi-cuodndo. y pon la de cootiDuai b t de Student ResuloSos: En b labb se detallan k» resultados con signíBeacióo estadística:
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·, ·· y ···:p0.00l: 0.01 y 0.05 respecto a b misma categoría del giupoNcCI;




 y ·: pcO.OOl y 0.05 respano a mujeres.




Conclusiones: l) Los p con cardiopatía isquémica bospiializados. con resperto a toa aparentemente no eaonarios. presentan: valores más elcvaibs ik colcstaol y triglicéridos y más írecucneu de antee, de hipereolcsterolcmu y diabetes en mujeres: tendencb no significativa a colesteiol y triglicéndos elevados y mis frecueocb de antee, de hipcrcolesterolcmú y fumadores en varones. 2) l j ApoAl muestra mvelcs mis bajos en varones que en mujeres con CI.



	
Hipertensión arterial: hallazgo ecocardiográfico de hipertrofia ventricular, a propósito de 154 casos.





RODRIGUEZ. R.: SALES. C.; ROMAN. P.’; OLAGÜE, R.". Unidad Cardiología. M. Interna*, Servicio Radiodiagnóstico**. Hospital Comarcal de Requena.




Se analizan 154 «coeardlogramas eonaaeutlvos practicados por HIpartanslón Arterial, 50 varonas y 104 mujaraa, lo qua raprasanta al 14.7% da las sollcitudas da acocardiografla. El análisis Ecoeardiografico sa realiza con un Equipo Ecocar-dlogratico Toshiba Multisystem Modelo Tosbee, existente en el Servicio de radiodlagnostlco, con dotación de sonda cardlo* logia 3.5 mHz, y siguiendo las recomendaciones de la American Society of Echocardiography, clasificándose para su Informa* tización en Hipertrofia Ventricular Izquierda simétrica (HVIs) (424.4), astmetrlca{HVIa)(424.5) y obstructlva(HVIo)(424.6).

De los 154 estudios sa detectan 48 HVIs, lo que representa el 31.1%, correspondiendo 17 al sexo masculino y 31 al sexo femenino (Edad media 64a.); 27 HVIa, lo que representa el 17.5% de los estudios, correspondiendo 13 al sexo masculino y 14 al sexo femenino (Edades Medias de 62.5a.}.




De todas las exploraciones 48 no detectaron hipertrofias significativas (31.1%), 3 diagnosticaron HVIo (1.9%), 4 hipertrofias blventrlculares (2.6%) por procesos pulmonares asociados, y el resto detectaron otras patologías cardiacas no conocidas, con predominio de procesos valvulares aórticos.




Lo que representa una afeccelón cardiaca hipertrófica en el 48% de nuestra serle, con distribución homogénea por sexos, tanto con HVla como con HVIs.



	
Estudio “CONORE”;modlficacÍón de los factores de riesgo en enfermedad coronaria no revascularizable.





MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; LUJAN. J.; GOMEZ, M.; CLIMENT, V.: QUILES, J.A.: MARTINEZ TUR. J.V.; SOGORB, F.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.




Objetivo: Valorar las modificaciones de los factores de riesgo coronario en un grupo de pacientes con lesiones coronarias no revascularizables por mala calidad de los lechos distales.

Material y Método: 39 pacientes (34 varones y 5 mujeres, edad media 56 años, rango 40-77) con lesiones coronarias severas e isquemia documentada que fueron rechazados para procedimientos de revascularización coronaria (cirugía o angioplastia) han sido incluidos en un programa de actuación multifactorial, que incluye control estricto de factores de riesgo, programa de ejercicio físico y tratamiento farmacológico individualizado: estudio CONORE. En el presente estudio se valoran las modificaciones en los factores de riesgo a! año de seguimiento (colesterol total, COL; HDL, LDL, triglicéridos, TG; obesidad, OBE; hipertensión arterial no controlada, HTA; tabaquismo, TAB; hiperglucemia no controlada, HG; sedentarismo, SED)..




Resultados:



	
Lípidos. Las cifras de COL disminuyeron una media de 26 mg/dl (p0.01). Sin embargo, aunque mejoraron las cifras de HDL, LDL y TG, las diferencias no fueron significativas.


	
Tabaquismo. Se consiguió el abandono del tabaco en el 100% de los pacientes (p0.001).


	
Hipertensión arterial. Las cifras de TA se controlaron en todos los pacientes (p=0.01).


	
Hiperglucemia. Se consiguió controlar las cifras de glucemia en todos, salvo en un paciente (p0.01).


	
Obesidad. Si bien se consiguió un descenso en el peso de los pacientes, éste no es estadísticamente significativo.


	
Sedentarismo. Solo 6 de los 39 pacientes continuaban con actividad física reducida (p0.005).





Conclusiones: En los pacientes con enfermedad coronaria no revascularizable se puede conseguir, con un programa estrecho de vigilancia, un control adecuado de la mayor parte de los factores de riesgo cardiovasculares.





	
Estudio “CONORE": morbimortalidad en enfermedad corona* ria no revascularizable al año de seguimiento.





MARIN, F.; MARTINEZ. J.G.; GOMEZ, M.; CLIMENT, V.; ORTUÑO, D.; QUILES. J.A.; SOGORB. F.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.




Objetivo; Valorar la incidencia de eventos cardiacos y mortalidad global y cardiovasculares en pacientes con enfermedad coronaria no revascularizable por malos lechos distales.

Material y Método: 39 pacientes (34 varones y 5 mujeres, edad media 56 años, rango 40-77) con lesiones coronarias severas e isquemia documentada que fueron rechazados para procedimientos de revascularización coronaria (cirugía o angioplastia) han sido incluidos en un programa de actuación multifactorial, que incluye control estricto de factores de riesgo, programa de ejercicio físico y tratamiento farmacológico individualizado: estudio CONORE. El presente estudio valora la indicencia de eventos cardíacos (ingresos por angina o insuficiencia cardíaca) y mortalidad global y cardiovascular. 7 pacientes presentaban lesión de 1 vaso (4 con FE deprimida), 12 con lesión de 2 vasos (7 con FE deprimida) y 20 con lesión de 3 vasos (12 con FE deprimida). La presencia de isquemia se documentó en todos ellos bien con ergometria, bien con ecocardiografia de estrés.

Resultados: Tras un año de seguimiento medio (rango 9-24 meses) no ha habido ninguna muerte en este grupo de pacientes.




8 pacientes (20%) precisaron ingreso hospitalario: S por angina (3 del grupo de lesiones en 3 vasos con FE deprimido, uno con 2 vasos y FE normal y uno con un vaso y FE deprimida), uno por infarto agudo de miocardio no complicado (con lesión de un vaso y FE deprimida), y 2 por insuficiencia cardiaca resueltas con tratamiento farmacológico habitual (ambos con FE deprimida).




Conclusiones; Los pacientes con enfermedad coronaria severa e isquemia, no susceptibles de procedimientos de revascularización por mala calidad de ios vasos, tradicionalmeante de muy mal pronóstico, pueden beneficiarse de un programa de seguimiento estrecho, mejorando la morbimortalidad a medio-largo plazo.




62. Control de la tensión arterial: influencia de la hormona del crecimiento.




MARIN, F.: VALENCIA, P.; MARTINEZ, J.G.; PICO, A.M.; IBAÑEZ. A.: LUJAN. J.; QUILES, J.A.; SOGORB. F.




Servicios de Cardiología y Endocrinología. Hospital General. Alicante.




El objetivo de nuestro estudio ha sido estudiar la influencia de la hormona del crecimiento (GH) en el control de la tensión arterial.

Material y métodos; Estudiamos 14 pacientes diagnosticados de déficit de GH (10 V y 4 M; edad media 37 años, rango 18-65) y 15 sujetos control ( 9 V y 6 M; edad media 40 años, rango 24-62). A todos los pacientes y sujetos control se les realizó un registro ambulatorio de tensión arterial durante 24 horas. Adicionalmente a todos los pacientes con défícti de GH se les realizó una ergometria según protocolo de Bruce y un ecocardiograma modo M y 2-D.

Resultados: Los datos del estudio de la tensión arterial están representados en la tabla.
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XS: sistólica media; XD; diastólica media; XSD: sistólica diurna media; XDD: diastólica diurna medía; XSN: sistólica nocturna media; XDN: diastólica nocturna media. ·p0.0001; **p0.001.




Todos los pacientes mostraron una función sistólica dentro de la normalidad.




Los pacientes con déficit de GH presentaron una respuesta normal de la tensión arterial al ejercicio, con un incremento de la tensión arterial sistólica del 65% sobre la basal..




Conclusiones; La hormona del creciemiento parece representar un importante papel en el control de la tensión arterial, no siendo asi en la respuesta tensional al esfuerzo.






 




 

	
¿Se consigue modificar el perfil üpídico en una población joven tras lAM?





MARIN, F.; NAVARRO. C.; VALENCIA. P.; LEON. J.; MARTINEZ. J.G.: IBAÑEZ, A.; QUILES, J.A.; SOGORB, F.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.




Objetivos: Evaluar las modificaciones en el perfil lipídico en una población de pacientes jóvenes con infarto de miocardio (IM), tras consejo higienico-dietético y tratamiento hipolipemiante en caso necesario.

Material y métodos: Se incluyeron 36 pacientes diagnosticados de IM antes de los 45 años, con un tiempo medio de evolución tras el IM de 4.6 años, en un programa de prevención secundaria. Se determinaron los niveles de colesterol total (CT), HDL-colesterol, LDL-colesterol y triglicéridos (TG) básales y a los 6 y 12 meses del inicio del programa. Se Ies recomendó medidas higienico-dietéticas, instaurándose tratamiento farmacológico en caso de no conseguir cifras óptimas.

Resultados: AI inicio del estudio 33 pacientes (91.7%) presentaban niveles de CT 180mgr%, considerados no óptimos en prevención secundaria, recibiendo solo uno tratamiento farmacológico. Solo 10 pacientes siguieron completamente los recomendaciones higiénico-dietéticas. Tras la intervención 20 fueron tratados: 15 con estatinas, 1 con resinas, 2 con fibratos y 2 con estatinas y resinas. Los niveles lipidíeos medios fueron:
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La modificación del porcentaje de pacientes que presentaban un perfil lipídico no adecuado fue: CT180mgi% de 91.7% a 80.5%; HDL35mgr5'a de 36.2% a 25.7%; LDL115mgr% de 91.7% a 81.8%; TG200mgr% de 33.3% a 16.7%. Conclusiones: Encontramos una alta frecuencia de perfil lipídico no adecuado en población joven tras un infarto de miocardio.




Tras inclusión en un programa de prevención secundaria aunque no se optimiza el perfil lipídico se consiguen descenso significativo en los niveles de colesterol total y LDL-colesterol.



	
Valoración de factores laborales en la H.T.A.

SORIANO, G.; ROBREDO, A.; MORALES, M. Centro Médico Laboral. Valencia.

Los diferentes estudios epideniológicos sobre la etiología de la HTA hacen escasa referencia a los factores de tipo laboral. Sin eabargo, en el lugar de trabajo se hayan presentes ciertos factores de riesgo que, por su acción vasoconstrictora, van a influir en nayor o nenor grado en la génesis de la HTA.Henos realizado un estudio descriptivo transversal a partir del reconociilento aédico laboral hecho a 1.419 trabajadores pertenecientes a distintos sectores de actividad econóatca, relacionando las cifras tensionales con las restantes variables del estudio.Se ha encontrado una relación estadísticaaente significativa en cuanto a edad y sexo, siendo aás frecuente la HTA en los varones, y especialaente en los grupos edad de 45-54 y 55-65 años.En el sector de la Construcción se observa aayor prevalencia de HTA que en el sector Industria, siendo aenor en el de Servicios. La HTA es aás coaún en los sectores de actividad 2 y 5, y en los grupos 1 y 3.El trabajo a turnos y la escasa o nula satisfacción laboral se relacionan con ais HTA. El trabajo con pantallas de ordenador y la actividad física ex— tralaboral parecen asociarse a aenos HTA.No se han encontrado diferencias en cuanto a aane-jo de cargas, vibraciones, conducción de vehículos, postura de trabajo o actividad física laboral.Para lograr una disninución de la aorbilldad cardiovascular es necesario incluir en los protocolos de HTA variables que hagan referencia a la ocupación y al puesto de trabajo, ya que se observa una clara relación con deterninadas actividades.

	
Respuesta hipertensiva en normotensos y relación con hiper-Irotia ventricular izquierda y distunción diastólica.




BAÑO. M.: SIMO. M.B.: BELLIDO. J.B.: MIRAVET, V.; MECHO, M.D.; ESPIN. A.: BENITO. F.: RENAU. V.





Servicio de M. Interna. Hospital Gran Via. Castellón.




OBJETVO




OBterminar si personas normotensas con aumento ríe la tensión sistólca con el ejerceo lienen hipertroíta vertncutar equ«rda yto daíunción diastólca




MÉTODOS




EsJudo de corte transversal en 53 varones sanos entre 19 y 51 artos de edad a los que se les determtno T A sistólca y diasiólica en decúbáo. T A derenc«al. frecuencia ca'dieca. ECO en condcones básales, prueba de esfuerzo registrando la TA cada 2 mmutos con incrementos de carga de 30 w en cada celo, hasta completar los dez minutos Se consideró respuesta hipertensiva cuando la T A sistólca máxima fue mayor de 210 mm Hg. respuesta intermedia entre 200 y 210 y respuesta rermal irferor a 200 Se realsó ecocardiograma. considerándose h^rtrofia ventricular cquierda cuando el indice de nxasa ventreular equierda fue superior a 134 y disfunción diastólca cuando la relación E/A fue menor de 1




RESULTADOS




De los 53 mdivKíuos. 5 (9.4%) presentaron respuesta hipertensrva. 9 (17%) miermedia. 12 (22.6%) hipertrofia ventricular equerda y 13 (24,5%) tuvieron disfuncén diastóica En 5 (9.4%) coexisló hipertrofia vertricular izquierda con dtsfunccn dastóica




CONCLUSIONES



	
Exate ura relación entre la respuesta hipertensiva e hipertrofia ventricutar equerda


	
Ervortramos una elevada trtcidencia de hipertrofia vertncutar en personas sanas


	
En nuestra sene un 24.5% presentaba dofunción dastólca. Desconocemos el SQnfcado de este hallazgo y su prortóstico.



	
Hiperlrolia ventricular Izquierda (HVI) como marcador de riesgo cardiovascular en familiares sanos de afectos de cardiopatfa isquémica precoz, HTA y dislipemia.





GARCIA, M.‘; PASCUAL, R.; GIL, V.F.; ZUAZOLA, P.’; RUBIO, A.": BARBA, C.; MERINO, J. Unidad de Cardiología, Hospital de EIda’.




Departamento de Medicina, Facultad de Medicina de Alicante.




OBJETIVO:Valorar si exista una aayor prevalencia de HVI en faeiliarcs aslntoeaticos de afectos de cardiopatia isquéeica precoz con hipertensión y dislipéaia.y algún faailiar en priaer grado con HTA y dislipéaia




KATBRIAL Y METOtXS:e8tudÍo casos y controles.Se estudian 83 casos,faailíares sanos en priaer grado de afectos de cardiopatia isquéaica documentada antes de los 55 años^hipertensos y dislipóaicos, con una edad aedia de 2B artos y 83 controles hoaogéneos en edad y sexo.Se practicó ecocardiograaa 2D y K,calculando el índice de aasa ventricular!IKV) según el aétodo de la Convención de Penn.Se realisó estudio de correlación aediante el test de la t de Student y Chi cuadrado. La aedida de la asociación fuó la odds-ratio,definiendo que existia asociación cuando el líaite inferior de confianza al 951 no toca el 1.




RESULTADOS.'Toeando COMO valor absoluto la nasa ventricular izquÍarda(HVI), los casos presentan sayor KVI que los controles (107 ± 36.5 frente a 97.1 i 26, P  0.05).Cuando se define KVIflKVI  125 g/B*),cuando se considera globalaonte y en los varones se observan diferencias significativas entra casos y controles (O.R 3.9.L.C 1.1-14.9,P · 0.016).Al correlacionar con otros factores de riesgo se obtiene una correlación débil, aunque significativa con TAS,TAD ,colesterol total y U)L-C.Asociaciones positivas entre HTA e HVI (O.R 3.7.L.C 0.9-17.5.P  0.04,entre dislipéaia e KVI (O.R 2,L.C 0.7-59.7] y entre la asociación do KVI con dislipéaia s HTA.




CONCUISIOMBSiLos sujetos sanos con antecedentes faalliares de HTA y cardiopatia isquéaica precoz tiene aayor KVI que los controles.Los varones tienen aés HVI.I^ asociación de la HVI con otros factores de riesgo en los casos nos sertalaria que la KVI forvarla parte de la carga genética y su presencia Increaetaria el riesgo cardiovascular eapeorando su pronostico.






 



	
Factores de riesgo cardiovascular en familiares sanos de afectos de cardiopatia isquémica precoz.





GARCIA, M.’; PASCUAL, R.; GIL, V.F.: ZUAZOLA, P,’; RUBIO, A.-; PEREZ BARBA, C,; MERINO, J.

Unidad de Cardiología Hospital de EIda* y departamento de Medicina. Facultad de Medicina de Alicante.



	
Perfil lipfdico y niveles de Lp(a) en pacientes con lAM. Diferencias según la edad.





QUESADA, A.; OCETE, M.D.; VELASCO, J.A.; ATIENZA, F.;




VILAR, J.V.; TIMONEDA, P.; PEREZ, J,L.; ECHANOVE, I. Servicios de Cardiología y Análisis Clínicos, Hospital General. Valencia.






 


0BJn‘rV0:CoBprobar si en los fssillares sanos de pacientes afectos de cardiopatia isquéslca precoz,hlpertcnsos y disllpésicos existe una sayor agregación de factores de riesgo cardiovascular.




MATERIAL Y RETOOO:Estudio casos y controles.Se estudian a 83 fasllíares en priser grado de afectos de cardiopatia isquéslca precoz y con agregación de factores de riesgo cardiovascular y se cosparan con 83 controles hosogénoos en edad y sexo.A todos se les deter*inó:colesterei,HDL,LÍ)L,trigllcerldos,gluceBÍa, uriceaia.apo A.Apo B,I.p (a) ,f ibrlnógeno,factor VII, Blcroalbusinuria,curva de glucesla e InsullneBia, peso,talla,TAS,TAO y Basa ventricular Izquierda, tabaqulsBo.Para deteralnar el grado de asociación se calcula 1^odds-ratio, y se define asociación positiva si el liaite de confianza al 95t no toca el l.El anéllsla estadístico se cospleta con el estudie de las Bedias y el test de la t de Student.




RESULTADOS:La edad sedia de la auestra es de 26 artos.Cuando se consideran aisladasente los factores se obtienen asociaciones positivas con Colesterol totalfO.R 2,L.C 0.7-6),LOL (O.R.2.1,L.C 1.01-45).!.Glucosa (O.R 3.3.L.C 0.9-12.9),TAS (O.R 3.4.L.C l.l-11.3) y TAD (O.R ll,L.C 2.3-71.3).Con el resto de los factores analizados no se obtuvieron diferencias.




El estudio de la asociación de los factores de riesgo vascular si auestra una relación causal en los casos cuando se estudio la presencia de HTA con dislipéaia (O.R 4.3,L.C 1.4-14.1),sobrepeso con HTA y dislipeBia (O.R 8.6.L.C 1.1-81.9) y sobrepeso con HTA,dislipéaia e intolerancia a la glucosa (O.R 6.8.L.C 1.4-45.4).




CONCLDSIOKES:Los sujetos aparenteoente sanos pertenecientes a faBlllas con alta carga de riesgo coronarlo se deauestra una agregación de factores de riesgo con significación entadlstlca,lo que sugiere una base genética para suchos do ellos.




La Lp (a) es cada día más involucrada, por su potencial atero* génico y trombogénico, como factor de riesgo independiente para el desarrollo precoz de enfermedad arterial coronaria. Con objeto de estudiar si sus niveles están más elevados (30 mg%) en los pacientes con lAM hemos iniciado la recogida sistemática de muestras durante el primer día de evolución en todos los pacientes menores de 80 años ingresados en nuestra Unidad Coronaria. Presentamos los datos preliminares de los primeros 48 pacientes.




La edad media fue 60.6±14.1 años, (rango 32-80), 38 varones y 10 mujeres. Se dividieron en mayores (39 pacientes) y menores (9) de 50 años. En todos ellos se determinaron los valores de Lp(a), colesterol total, HDL total, HDL2, HDL3, Triglicéridos, apoAl y apoB, investigando las diferencias entre los dos grupos.




HDL HOL2	HDL3	TG	ApoAl	ApoB




43.2	10.9	32.6	158	120	101.5




30.1	6.7	24.0	239	105	130.6




.05	ns	.05	.05	ns	pO.OS







Conclusiones: Los pacientes con lAM menores de 50 años tienen una prevolcneia mayor de Lp(a) elevada y niveles más altos de esta lipoproteína. En nuestra serie, también mostraron valores significativamente má.s altos de colesterol total y triglicéridos y más bajos de HDL y HDL3 que los mayores de 50 años.




VIERNES DIA 12 - SALA "C"




GRUPO DE TRABAJO ENFERMERIA CARDIOLOGICA




1 E. Factores de riesgo en la Cardiopatia Isquémica. Papel de Enfermería.




SOGORB, C.; BONMATI, M.A.; HERRERO, A.; PEREZ, M.N.; RANCAÑO, M.L.; SOLA, M.D.; SOLER, M.




Servicio Cardiología. Hospital General. Alicante.




Los más importantes, aparte de la edad y el sexo son el labaeo, la hipertensión artcnal y las dislipcmias.

Edad-Sexo la incidencia de cardiopatia isquémica aumenta con la edad (máxima entre 3D-6S años) \ afecta en mayor grado al sexo masculino. En la mujer, la menopausia y el uso de anticonccpih os orales, aumentan el riesgo de enfermedad coronario.




El consumo de cigarrillos aumenta el riesgo de enfermedad vascular periférica e infarto de miocardio, guardando relación con el número de cigarrillos consumidos.

Los cifras de presión ortcnal, tanto sistólica como diaslólica. se correlacionan coa la incidencia de enfermedad coronaria. El riesgo aumenta en individuos con tensión arterial limite.

La correlación entre el colcslcrol sérico, y la incidencia de cardiopatia isquémica es evidente, ya que está demostrado que produce atcroescicrosis Actualmente, las cifras máximas se sitúan en 200 mgr/dl.

El colcslcrol sérico, se puede fraccionar en dos constituyentes, con inílucncios opuestas sobre el riesgo de cnrdiopalia isquémica* LDL Colcslcrol; HDL Colcslcrol.

LDL Colcslcrol-principal fuente de colcslcrol pora las placas alcrocscicrólicas

HDL Colcslcrol-los niveles de HDL Colcsterol actúan invmaaienle, siendo capaces de rctiror el colcslcrol de los depósitos grasos, dinricndolo al hígado.

Otros factores de nesgo: Predisposición familiar. Diabetes. Obesidad. Scdeniarismo. Stress Consumo de alcohol y cafe Escasa dureza del agua.

Popel de Enfermería; lo prevención de lo enfermedad isquémica cardiaca incluye, el diseñe, realización y ejecución de programas contra dicho enfennedad. Según la O.M.S los enfermedades cardiovasculares requieren un plan general pora su prevención: Prevención primario-Estrotegia de población; modificar estilo de vida. Estrategia de nesgo elevado, facilitar atención preventiva a los sujetos que estén especialmente expuestos.




Prevención secundaria-lo que traía de evitar recurrencias, y que sigan evolucionando las enfermedades de los sujetos ya aféelos.




Dentro de los planes generales, si bien, siendo el personal de enfermeria el más próximo al paciente coronano, es recomendable que en sus conversaciones diarias con los mismos, se vayan enviando mensojes respecto o la prevención de esta enfermedad, dando instrucciones sobre el aprendizaje del control de estos factores.




3 E. Actuación de Enfermeria en el edema agudo de pulmón.




SOGORB, C.; RANCAÑO, M.L.; SOLA, M.D.; BONMATI, M.A.; SOLER, M.; PEREZ, M.N.; HERRERO, A.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.




El edema agudo de pulmón se produce en lo Insuficiencia Cardiaco del lodo izquierdo del corazón, produciéndose una congestión pulmonar. Entre los causas desencodcnanlcs están




Arritmias.




Enfermedad volvular mitral y oórtica.

Infecciones.

Hipertensión arterial.

Tromboembolismo pulmonar.

Endocarditis bacteriana.

Anemia.

Sobrecarga circulalona de volumen.

Miocarditis y fiebre reumática.

Infarto de miocardio.




Debuta de forma brusca y se identifica por* disnea intensa, oriopnca, laquipnca, palidez, cianosis, estertores, diaforesis, jadeo, tos con esputo y a veces, hemoptisis, también se puede asociar broncoespasmo. Actuación de Enfermeria;




Elevación de la cabeza del paciente y bajada de sus piernas (lo más sentado posible |.

Administración de oxigeno con mascarilla.

Medición de constantes.




Obtención de una v-ia periférica pora administración de fluidos y terapia intravenosa Obtención de gasometria arterial.




Realización de electrocardiograma.

Colocación de sonda vesical, si procede, para control de balance hldrico.

Atenuación de la ansiedad del paciente

Preparar medicación:

Merlina-para reducir In frecuencia rapiraloria.

Vosodilatodorcs periféricos-para reducir las resistencias pcriféncas




Digitálicos c Inolropos positivos (Digital. Dobutamina y Dopomina)- para aumentar la contractilidad cordiaca.




Aminofilina-para aliviar el broncoespasmo.




Diuróticos-pora reducir el volumen do sangre circulante y el retomo venoso.



	
E. Importancia de la telemefrfa en el control de la patología cardiológica. Identificación de las señales más frecuentes.





SOGORB. C.; SOLER, M.; SOLA, M.D.; RANCAÑO, M.L: BONMATI, M.A.: PEREZ, M.N.; HERRERO, A.




Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.




La incorporación de técnicas de transporte de señales clectrocordiográficas des^ los pacientes hasta el control de enfermeria cardiológico, ha supuesio un incremento considerable de la eficacia en el control de pacientes potcneialmcnte vulnerables, y a que los trastornos del ritmo cordiaco suelen ser habitualmcnie comunes en este tipo de pacientes. Es función de enfermeria. el ser capaz de detector o sospechar, aquellas alteraciones del ntmo que supongan un riesgo añadido en la evolución de un enfermo cardiológico.

A continuación se desenben las caroclcrislicas básicas de identificación de las arritmias mas agresivos y su significado:




Amtmías Rápidos (Taquiamtmias);




Fibriloción Ventricular: Irregularidad continua sin existir dcflnición de QRS. El trazado muestra uno ondulación pemunenie. de difcrcn'e altura y anchura. Supone inicmipción del nlmo circulatorio y condiciona alarma máximo debiéndose iniciar moiuobras de resucitación cardiopulmonar Preparar desfibrilador y presencia urgente del médico.

Fibrilación Auricular Rápida; Irregularidad continua de los ()RS. atos son estrechos (nórmala), con frecuencia medio superior a lóOQRS/minuto.y no se identifica la onda P

No supone una alarmo inmediata, pero condiciona un mol rendimiento hcmodináouco. que puede ser mejorado irás formocologia indicado por el medico, el cual debe ser av isodo Taquicardia Ventricular: Ritmo rápido en general regular, donde los QRS son anchos (ononnola) y con una frecuencia por minuto entre 160 y 220. Condiciona una mola lolcrancia hcmodinámica y en ate caso supone la presencia rápida del medico, el cual demandará fármacos onliarritinicos.




Arrilmios Lentas Agraivos:




Todos ellos tienen en común la extremado baja frecuencia de los QRS. nórmala (atrechos) o onormola (anchos). siendo el limite de alarma por debajo de 35 QRS/minuto. siendo necaorio la puato en conocimiento del módico y en función de la tolerancia del enfermo.




Los bradiomlmias más comuna son el Bloqueo Auriculo Vcntnculor. en donde no existe relación entre ondas Py QRS. siendo atos lentos y en menor número que el de ondas P. y el Bloqueo Sino Auricular en donde la baja frecuencia cardiaca a secundaria al escaso número de ondas P suidas de complejo QRS por minuto. Su significado a superponible al Bloqueo Auriculo Ventricular



	
E. Actuación de Enfermería en el dolor precordial.





MARTINEZ, L.; SEPULVEDA. A.; RODRIGUEZ. J. M.




Servicio Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.




En una unidad de Cardiología el profesional que con más frecuencia detecta un dolor precordial es enfermería.




El dolor precordial es un síntoma que puede acompañarse o no, de otras manifestaciones somáticas como reacciones vagales, hipertensión,mareo,nauseas, vomites,sensación de opresión,irradiación y angustia vital,etc




Debido al componente subjetivo del dolor es de suma importancia que el personal de enfermería sepa diferenciar a trvés de las características del mismo el origen y la urgencia en cuanto a las actuaciones a seguir.




Es conocida la importancia de una eficaz actuaO ción de enfermería en estos casos, no solo por pacien tes y familiares, sino también por facultativos.



	
E. Pautas de Enfermería sobre actuación en Hemodinámica para exploraciones diagnósticas cruentas.





escribano. M.D.: RONS. S.: RIESE. M.A.




SennCiO de Card o'ogia Lin dad de Hemodinámica. Hospital General. Valencia.




INTRODUCCION: El objetivo de la presente comunicación es presentar las pautas de enfenneiía establecidas en el Hospital General Univenitario de Valencia · Servicio de Cardiología*, para la realización de CATETERISMOS CARDIACOS Y CORONARIOG RAFIAS.

Dichas pruebas diagnósticas. se desarrollan con material médico altamente lecDiñcado y cuyo fin primordial es establecer la terapéutica necesaria para los enfermos cardíacos, exige una actuación especializada del profesional de enfermería y una íntima relación entre la sala de hospitalización y la Sección de Hemodinámica. tanto para conseguir el buen fin de las exploraciones como para el intamiento psicológico de estos pacientes.

MATERIAL Y METODO: Estas pautas se utilizan con enfermos que ingresan en el Centro expresamente para ser sometidos a una de las citadas pruebas diagnósticas avenías. Son pacientes con Historia Clínica en el hospital de sectorización. con anlecedeoles de anomalías cardíacas (cardiopatías congénilas. valvulopatías y coronariopatías). Estas pautas comprenden: la asistencia psicológica al enfermo, las actuaciones asisteociales y las medidas necesarias de puesta a punto de aparatos y material que garanticen el buen resultado final de la técnica exploratoria.

RESULTADOS: Aparte de las indudables ventajas que reporta la protocolización de cualquier acto de enfermería, en el caso que nos ocupa, el beneficio, además, ba resultado gracias a la coordinación de las enfermeras de hospitalización y de la Sección de Hemodinámica.




CONCLUSIONES:



	
Necesidad de protocolizar los actos de enfermería.

	
La protocolización ba incidido no sólo en el paciente, sino también en el beneficio del equipo asistencial.


	
La coordinación entre sala de hospitalización y Sección de Hemodinámica. ba evitado improvisaciones y redundado en provecho de lodo el proceso.







6 E. La parada cardlorespiratoria en una Unidad de Cardiología.




SOLER, R.A.; LLANES. E.; GARCIA. J.; MORAN, M.J,; BASTANTE, M,P.: SOSPEDRA, M.J.; GIMENEZ, M.J.




Unidad de Cardiología. 4.’-2.- - Hospital Dr. Peset. Valencia.




INTROOUCCION:La aplicación a tiempo de una roanimoción cardioncspiratona[RCP) conedamente llevada a cabo, os el principal dolerminanlo dol éxito de cualquier otra maniobra para salvar al paciento que ha sufrido una parada cadiaca. La RCP debe aprenderse mediante la práctica supervisada sobro maniquíes. Todo el equipo de enfermería debo estar completamente familiarizado con las técnicas actualmente recomendadas y los fundamentos fisiológicos de su uso.




OBJETIVO'La reanimación del paciente.




MATERIAL Y METODO:



	
.* Actualización en RCP: curso do Formación Continuada en la Unidad do Cardiología durante el año 1993/94.


	
.* Revisión bibliográfica sobro el lema.


	
* Revisión y actualización del PrMedimiento de Actuación en RCP en la Unidad do Cardiología del H.Dr. Peset.


	
.* Revisión de las historias de los pacientes que ingresaron en la Lfnidad y quo fueron trasladados a la UCI. Revisión de las historias de todos los exHus habidos durante el período de tiempo esludiadofde enero a diciembre de 1994).





RESULTADOS'En este trabajo se explica detalladamente el Procedimiento do Actuación do RCP en la unidad de Cardiologia del H. Or. Peset de Valencia, así como los datos obtenidos do la revisión do 105 historias, de las que un 39'04% fueron pacientes trasladados a 1a UCI. un 60 95% fueron exitus. el 17'14% fueron RCP y de éstas el 2777% todavía continúan con vida




CONCLUSIONES.A nivel profesional podemos concluir que es muy positivo que todo el personal de la Unidad esté formado correctamente en relación a ¿ RCP, lo cual se traduce cn-



	
.* Mejor actuación durante esta situación angustiante.


	
* Inicio precoz de las maniobras


	
.* Aceptable índice de pacientes recuperados.






 



	
E. Adherencia al tratamiento en los trastornos cardiovasculares. RODRIGUEZ, J,M,: FLORES, A.





Servicio Cardiologia. Hospital LA FE. Valencia.




De la relación entre el estilo de vida do los sujetos con la arteriosclerosis y sus patolóelcas consecuencias.se puedo inferir la inportancla dol coapor taalcnto do adhoroncia a las pautas do hlirlono y a los tratanlcntos farnacolóeicos*




La Buestra la coaponon 734 pacientes con coaportaalento de no adherencia · que fueron hospitalizados durante el año 1994 en el Servicio de Cardioloeia del Hospital Unlvorsitari La Fe de Valencia, Se recocieron los datos con una entrevista elaborada para el caso.autoinforaes y reelstro del consuao de aodicaaentos.




El aantenlaiento do la adherencia es un probloaa de autocontrol sobre lodo en paclonios adultos.Exlsle una extensa variedad do procodlalcntos para auaenlarla o evitar que dlualnuya.El que el paciente esté inforaado y coapronda los trataalentos no quiere decir que vaya a ponerlos en práctica.Ilabru que entrenarlos en autorreeulaclóny adquisición do hábitos.asi coao Ronorar autoaotlvación para la adhoroncia



	
E. Programa de intervención conductual en la prevención de los factores de riesgo cardiovasculares.





RODRIGUEZ. J.M.: FLORES, A.; LLORENS. C. Servicio de Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.




Como su titulo indica se trata de intervenir sobre los factores de riesgo a través de procurar cambios en las conductas de los sujetos con riesgo cardiovascular.

La modificación de conducta hace incapie en la facilitación de la adquisición de estilos o hábitos saludables de vida, así como en 1 a reducción y supresión de los que no lo son. Para ello, se proponen el desarrollo de talleres prácticos e interdisciplinares con una óptica integral (bio-psico-social) para implicar a los sujetos de riesgo en el proceso de incrementar sus habilidades, sus estrategias de aprendizaje, y su capacidad de autoayuda respecto a su situación de salud.

La demanda social nos ha inclinado por priorizar la creación de talleres que actúen sobre el tabaquismo, el sedentarismo,el manejo de alimentos, la hipertensión y el estrés.

La aplicación de las intervenciones se realizan en grupos de sujetos remitidos por los diferentes especial istas. Todo el proceso es evaluado en todas sus etapas y fases.




Los mismos sujetos se convierten en promotores de la salud y facilitadores de la prevención de su entorno.




Los sujetos son protagonistas de sus propios cambios y atribuyen a su aprendizaje y su trabajo personal,un elevado porcentaje de los logros obtenidos,aumentándose así,la adherencia terapéutica.
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EDITORIAL




INFORME
DEL PRESIDENTE SALIENTE




Francisco Sogorb Garri




TRAS la incorporación de la Junta Directiva y analizando las condiciones ambientales en las cuales la Sociedad tendría que mantener la máxima rentabilidad de sus actuaciones, se decidió generar un programa de actividades que potenciaran desarrollar su protagonismo dentro de lo que se denominaría la base de la pirámide estructural de la Sociedad, es decir, difundiendo la realidad de la Cardiología en los escenarios básicos, motivo por lo cual, se desarrollo el Programa de Difusión de la Cardiología en los Hospitales. Las ventajas que se han podido obtener con este programa son las siguientes:



	
Es la primera Sociedad Científica que se ha introducido en la formación de Médicos Residentes en sus etapas iniciales aunque sólo haya significado unas incipientes nociones formativas, pero por lo menos, los Médicos Residentes de todas las demás especialidades ya conocen nuestra estructura y la forma de trabajo de la Cardiología moderna.


	
Se ha mostrado nuestra forma de trabajo en capítulos tan importantes como la Hipertensión Arterial ante estos futuros especialistas y Médicos de Atención Primaria, transmitiendo un mensaje sobre el razonamiento lógico en esta patología, lo cual otorga un sello especial a la necesidad de información cardiológica en la toma de decisiones en el mundo de la Hipertensión Arterial.


	
El nivel participativo de los cardiólogos de nuestra Sociedad ha sido importante, ya que ha supuesto la colaboración de más de 100 especialistas en su realización.


	
Se ha intentado mejorar las relaciones amistosas entre los miembros de la Sociedad, ya que se han tenido que desarrollar dentro de un obligatorio nivel de colaboración interhospitalario, lo cual en la mayoría de las ocasiones ha favorecido reactivar los circuitos de amistad, ya existentes.


	
Todas las Secciones de la Sociedad han tenido participación en este programa dentro de la dificultosa labor de satisfacer a todos dentro de un equilibrado nivel participativo.


	
Más de 300 Médicos Residentes y de Atención Primaria han contactado con nuestra Sociedad, y de una forma u otra conocen nuestra organización, nuestra calidad y lo que actualmente oferta la Cardiología en nuestros Hospitales.





Hubiera sido satisfactorio para esta junta disponer de una atmósfera económica más favorable, para ofreceros algún tipo de reunión de alto nivel científico extraordinario pero creo que nuestras Reuniones Científicas están lo suficientemente enriquecidas, tal y como se han desarrollado en los últimos años, como para que no sea especialmente necesario ninguna información complementaria, además de correr el riesgo de sobresaturar vuestro interés. No obstante, la Sociedad Valenciana de Cardiología, colaboró con la Sociedad Castellana en el desarrollo de la Reunión sobre Trombosis Cardiovascular, celebrada en Cuenca, en donde participaron miembros de nuestra Sociedad.




De igual forma fuimos organizadores de la Reunión Internacional celebrada en Alicante en el mes de junio "First Workshop of the European Working Group on Cardiac Imaging Encompasses Structure and Performance" en donde la Sociedad facilitó, con un importante esfuerzo, que ésta se desarrollara con una alta rentabilidad y permitiera a nuestro compañero, el Dr. Francisco Torrent Guasp, disponer de las condiciones idóneas para exponer sus teorías, tanto desde el punto de vista teórico como práctico, ante un selecto número de especialistas de todo el planeta.




Debo agradecer el honor que para mi ha supuesto el poder presidir esta magnífica Sociedad y agradecer a todos mis amigos que han constituido la Junta Directiva y Representantes de las Seccioones y a todos vosotros, el que este período se desarrolle dentro de una cordialidad y colaboración ejemplar sin los cuales hubiera sido imposible desarrollar todo nuestro programa.




Agradecer la inestimable y sólida colaboración de D. José Bru en el soporte físico y administrativo de nuestra Sociedad en los locales de laboratorios Lácer y al resto de la Industria Farmacéutica.

Por último desear a mi amigo y próximo Presidente Javier Chorro y a la nueva Junta Directiva, mis mayores deseos de prosperidad en nombre propio y de la Junta saliente para que sigan conduciendo a esta Sociedad en el rumbo adecuado. Por otra parte pido perdón por aquellas cosas que involuntariamente no hayamos podido hacer y que pudieran haber generado algún grado de incomodidad.




Muchas gracias y hasta siempre.




F. Sogorb Garrí








REUNION INTERNACIONAL
SOBRE ESTRUCTURA CARDIACA



A principios de año se inició un movimiento por parte del Grupo de Trabajo Europeo de Imagen y Estructura Cardíaca, para realizar su primer Workshop, lo cual y a propuestas del Dr. P.P. Lunkenheimer se iniciaron contactos con el Dr. F. Torrent Guasp para su realización en España. La Sociedad Valenciana de Cardiología tuvo información de dicha posibilidad, comentándose y habiendo propuestas para que esta se celebrara en Madrid. Existiendo la circunstancia de que el Dr. Torrent pertenece a nuestra Comunidad y Sociedad, y siendo además una Reunión que mostrata perfiles de especial importancia, consideramos oportuno ser los organizadores de la misma y localizar la misma en Alicante como máxima proximidad geográfica con la ciudad de Denia y en reconocimiento al Dr. Torrent.

Las circunstancias expuestas fueron aceptadas como idóneas por todos los iniciales participantes, confeccionándose un comité local que se puso a trabajar en el proyecto junto con un comité científico compuesto por los Drs. Cosín Aguilar, P.P. Lunkenheimer, F. Torrent Guasp, P. Zarco y F. Sogorb Garrí.

La Facultad de Medicina de Alicante cedió gustosamente sus locales, para el desarrollo de sesiones prácticas con la colaboración de los Drs. Alfonso Puchados y Sánchez del Campo lo cual permitió que todos los asistentes tuvieran individualmente la posibilidad de trabajar en un laboratorio de Anatomía, dotado de sistemas audio-visuales idóneos.

Las sesiones se desarrollaron entre los días 9 y 11 de junio, siendo la tarde del día 9 la ceremonia de apertura y en donde la Sociedad Valenciana hizo entrega de una figura representativa de la labor investigadora desarrollada por el Dr. Torrent durante toda su vida y que tuve el honor de entregar en nombre de nuestra Sociedad.




La primera sesión se desarrolló bajo el título de “Morphology and functional implications" siendo “Ventricular Imaging", “Cardiodynamic Measurement" y “Matematical Models" las que ocuparon los días restantes.




La participación global en la reunión estuvo alrededor de las cincuenta personas lo cual significa un número importante dado el especial contenido de la misma.




Las conclusiones e intercambio de información, según testimonio de algunos participantes, tuvo trascendencia mundial en este especial capítulo de la Cardiología.




F. Sogorb Garrí









ACTAS DE LA SOCIEDAD




ASAMBLEA GENERAL
ORDINARIA 1995






 





El día 12 de mayo de 1995, en el salón de actos del Hotel Orange de Benicasim (Castellón), sede de la XII REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria de la Sociedad correspondiente al año 1995, que comenzó a las 17.30.



	
ACTAS





El secretario, Dr Martín Hernandez, comenzó con la lectura del acta de la anterior Asamblea que tuvo lugar en Alicante el día 6 de mayo de 1994, en el Hotel Sidi San Juan. El acta de dicha Asamblea fue publicada en el número correspondiente a mayo-junio del pasado año (Latido 1994; 5:74-79). Finalizada su lectura el acta fué aprobada por los asistentes.



	
INFORME DEL SECRETARIO





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



	
Curso de formación y difusión de la Cardiología, con dos pequeñas modificaciones que la Junta consideró oportunas: 1) Elaboración de un programa algo mas práctico y menos extenso, y 2) Se ha acortado el tiempo del curso con el fin de que finalizara en Junio, para evitar el cansancio de los asistentes a un curso que duraba todo un año, y aprovechar al mismo tiempo los meses en que los residentes de primer año tienen menor actividad asistencial, facilitando el acudir al mismo. Se ha logrado un equilibrio en la asistencia, habiendo disminuido en unos hospitales y aumentado significativamente en otros. A finales del 94 y primeros de este año, se elaboraron y otorgaron los diplomas acreditativos del curso a aquellos médicos que cumplieron una tasa de asistencia que la Junta Directiva consideró suficiente. Asimismo se otorgaron los correspondientes diplomas a los miembros de la Sociedad que fueron ponentes en el curso.


	
Por otra parte se han realizado diferentes de reuniones de la Junta Directiva, alguna de ellas con los responsables de las Secciones y Grupos de trabajos para la elaboración del programa científico de esta XII Reunión.


	
Colaboración con la Junta Directiva entrante en la elaboración de una Reunión científica conjunta con la Sociedad Castellana de Cardiología, a celebrar a primeros del mes próximo de Junio en Cuenca y que tratara sobre Trombosis cardiovascular.


	
Colaboración en la realización de una Reunión internacional en reconocimiento al Dr. Torrent Guasp, sobre estructura cardíaca, que se celebrará en Alicante durante la primera quincena de Junio, como informará posteriormente el presidente.


	
Como secretario de la sociedad, el Dr Hernández expresó su mayor agradecimiento a la secretaría técnica, Laboratorios Lacer, y en especial al Sr José Bru por su quehacer continuo para con nuestra Sociedad, ya que sin su colaboración serían casi imposible nuestras reuniones.


	
Comunicación de la renuncia por motivos personales del Dr Salvador Ruiz de la Fuente como presidente de la sección de Hipertensión Arterial. Según los estatutos pasó automáticamente a presidente el entonces secretario de la sección Dr Javier Haba Ejarque, y a secretario el Dr Juan Pablo López Aguirre. Esto hasta que se convoquen las próximas elecciones previstas en la sección.


	
Altas y bajas. En la última Asamblea el total de socios era de 361, de los cuales 247 eran numerarios y 114 asociados. Este año han habido 16 altas y 5 bajas. De las 16 altas 13 son asociados y tres numerario. Las altas son:


	
Maria del Prado Bastante Ureña, ATS, Valencia.


	
Maria Angeles Bonastre Montiel, ATS, Valencia.


	
Maria Teresa Castelló Higuer, médico. Valencia.


	
Gloria Checa Castañeda, ATS, Gandía.


	
Amparo Dominguez Turis, ATS, Orihuela.


	
Paulino García Melero, médico. Valencia


	
Angel Fernández Gonzalez, médico. Valencia.


	
Araceli Frutos García, médico, Alicante


	
Rafael Galiana Ros, ATS, Gandía.


	
Enriqueta García Valera, ATS, Valencia,
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Amparo Herrero Carnero, ATS, Valencia.


	
Emilio LLanes Soldevilla, ATS, Valencia


	
Maria Norma Pérez Carpio, ATS, Alicante,


	
Juan Rodriguez Hernández, médico, Valencia.


	
Maria Pilar Zuazola Martinez, médico, Elda.


	
Ricardo Valero Parra, médico. S.Juan Alicante





En cuanto a las bajas son todas por petición propia:



	
Francisca Andrés Conejos


	
Antonio Fernández Centeno


	
Eduardo Otero Coto


	
Querchfeid Beltrami Annette Y


	
Jaime Solaz Minguez





De esta forma el número total de socios en la actualidad queda en 372.



	
PROPUESTA PARA NORMATIVA SOBRE PATROCINIO DE ACTOS CIENTIFICOS POR LA SOCIEDAD El Dr Hernandez leyó a continuación la propuesta para Normativa en la concesión del patrocinio de la S.V.C a reuniones científicas, tal como se publico en editorial de la revista de la sociedad (Latido 1995:5:173).





Con el fin de cumplir con los objetivos de la Sociedad, tanto promoviendo el progreso en el conocimiento cientifico de las enfermedades cardiovasculares, como apoyando con su prestigio a las reuniones científicas para las que se recabe el patrocinio de la Sociedad Valenciana de Cardiología, la Junta Directiva ha adoptado la misma normativa, modificada a su ámbito, que la de la Sociedad Española de Cardiología (Articulo 4) para su reglamentación, que se somete a la Asamblea.



	
La Sociedad Valenciana de Cardiología, podrá otorgar su patrocinio a reuniones de carácter local, regional, nacional o internacional que se celebren en el ámbito de la Comunidad Valenciana.


	
El patrocinio podrá ser solicitado por Sociedades o Asociaciones Locales u otras entidades o personas, sean o no éstas miembros de la SVC.


	
La Junta Directiva de la SVC, deberá tener la solicitud de patrocinio y el programa, con dos, cuatro y seis meses de anticipación para las reuniónos de carácter local, regional, o nacional e internacional respectivamente, salvo casos exepcionales que serán resueltos por el Comité ejecutivo. Los criterios que guiaran el otorgamiento del patrocinio se basarán en la no coincidencia temporal de reuniones afines, la actualidad y oportunidad del temario, el prestigio de los ponentes y la forma de elaboración de las discusiones o debates.


	
La SVC no podrá, en ningún caso, responsabilizarse del patrocinio de reuniones científicas que no cumplan los requisitos previamente señalados.





Tras la referida lectura, no habiendo votos en contra se aprobó dicha normativa por la Asamblea.



	
PROPUESTA PARA VOTACION DE ANAGRAMA DE LA SOCIEDAD





Contiuó el secretario con la propuesta para la actualización del anagrama de la Sociedad, tal como se solicitó en la anterior Asamblea XI Reunion en Alicante, mediante votación de los asistentes a la Asamblea de entre los cuatro anagrama previamente selecionados, publicados en la revista de la Sociedad (Latido 1995; 5:171).




Se estableció un plazo para presentación de proyectos de forma libre, se recibieron 13 proyectos de los cuales la Junta Directiva selecciono 4, que fueron premiados con 25.000 pesetas. Estos 4 proyectos se expusieron en diapositiva a continuación para que la Asamblea decida por mayoría cual sería el más idoneo, habiendo tres posibilidades;



	
Mantener el anagrama actual


	
Adoptar el que se elija


	
Dejar durante un tiempo ambos anagramas





Se decidió dejar la decisión para el final de la Asamblea.



	
XII REUNION. INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE ORGANIZADOR





El Dr Carlos Guallar, presiente del comité organizador de la XII Reunión presentó su informe. Comenzó agradeciendo su asistencia a los presentes, asistencia muy numerosa casi igual que en los años precedentes, habiendo concurrido 210 congresistas entre ATS y médicos, y se ha cumplido totalmente el programa original, sin ningún contratiempo ni problema. Se han realizado las tres mesas redondas que estaban programadas, la conferencia, y se han dado lectura todas las comunicaciones. Han concurrido 88 ponencias, como comunicaciones orales, y se han presentado 5 posters. Además el grupo de enfermería ha presentado 8 comunicaciones, que se han leído sin ningún contratiempo también. En cuanto a la participación de los stands, ha sido de 21 a costa de un gran esfuerzo, un poco inferior al de otros años, lo cual puede ser problemático de cara al fúturo. Finalizó agradeciendo al comité organizador que ha colaborado mucho con los organizadores, a la Junta Directiva de la SVC, a laboratorios Lacer y en especial al Sr Brú.





	
INFORME DEL TESORERO





El Dr Flores Pedauyé tesorero de la sociedad informó sobre el balance económico. Señaló que en el ejercicio actual, pendiente del cobro de la cuota de los socios, y liquidada la presente XII Reunión, nos encontramos con un saldo positivo de unos tres millones de pesetas, depositados en las entidades bancarias habituales con las que trabaja la Sociedad Valenciana. Los cursos de formación continuada, han resultado gravosos para la Sociedad, ya que pese a la intención inicial de que se autofinanciasen a última hora ha habido que respaldarlos con una pequeña cantidad rondando las 300.000 pesetas. Por otro lado, aun pensando que la reunión homenaje al Dr Torrent Guasp se autofinanciara, la Junta Directiva tomó el acuerdo de respaldar los actos cubriendo las pequeñas diferencias económicas que tuvieran lugar. Terminó su intervención ofreciendo los datos de la tesorería a cualquier socio que los quisiera examinar.



	
INFORME DEL EDITOR





Publicaciones desde la anterior Asamblea de Alicante, mayo 94.




Volumen 5



	
Número 2: Marzo-abril. En este número se recoge la primera parte dedicada al curso de formación y difusión de la cardiología impartido durante 1994, con los temas arritmias ventriculares, epidemiología y fisiopatología de la insuficiencia cardíaca y pronostico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.


	
Número 4: Mayo-junio 1994, con el informe del presidente Dr Francisco Sogorb, en el que se recoge el acta de la anterior Asamblea.


	
Número 5: Julio-agosto 1994, que incluía el registro de trasplantes cardiacos de 1993 en el Hospital La Fé.


	
Número 6: Septiembre-octubre 1994, con la editorial dedicada a la XII Reunión de la SVC por el Dr Carlos Guallar.


	
Número 7: Noviembre-diciembre 1994, pendiente de distribución, segunda parte dedicada al curso de formación y difusión de la cardiología 1994, dedicado a la Cardiopatía isquémica. No habiéndose desgraciadamente poder editar el curso completo en este año, por retraso en la recepción de originales.

	
Número 8: Enero-febrero 1995, con el editorial Propuesta de baremo para puntuación de publicaciones por parte de la SVC. Dicho número se encuentra tadavía en imprenta.


	
Número 9: Marzo-Abril 1995, con el editorial “Normativa para la concesión del patrocinio de la SVC a reuniones científicas.


	
Número 10: Extraordinario XII Reunión.







En estos números de LATIDO, se han publicado además de los referidos editoriales, 12 comunicaciones seleccionadas, correspondiendo 8 de ellas a comunicaciones premiadas en la XI Reunión de Alicante, 2 premios de la X Reunión, y dos seleccionadas por su puntuación también de la X Reunión que tuvo lugar en Puzol.

Han completado los números tres colaboraciones: Registro de trasplantes cardiacos del Hospital la Fé 1993, Análisis de la procedencia de las publicaciones en la Revista Española de Cardiología 1984-1994, y el método del área de isovelocidad proximal.

Se han publicado los resúmenes de tres tesis doctorales de las cuatro que han obtenido ayuda de nuestra sociedad, la cuarta no ha sido publicada por no ser el tema cardiológico.




En este periodo de tiempo se ha echado en falta la colaboración de los diferentes grupos de cardiológos en “casos clínicos" ya que durante este año no se ha remitido a esta publicación ninguno. Tampoco se ha estrenado en este tiempo la sección correspondencia con el editor.




Proyectos




Para el próximo año continuar con similar linea editorial y de acuerdo con la nueva Junta Directiva, con las nuevas lineas que marque. Hacer hincapié en la colaboración de todos intentando fomentar la participación de los diferentes grupos en los “casos clínicos” y quiza en nuevas secciones.




En proyecto avanzado, la publicación en fecha próxima de números monográficos dedicados a Pruebas de esfuerzo, recogiendo las ponencias de la Reunión del pasado mes de febrero organizado por la sección correspondiente, otro dedicado a ecocardiografía también coordinado por la sección, y por último en proyecto otro numero con la información del banco de datos de Marcapasos de la Comunidad Valenciana.




Agradecimiento




Quiero expresar mi mayor agradecimiento a la Junta Directiva saliente en particular y a todos los miembros de la Sociedad así como a la secretaría técnica (Laboratorios Lacer) por su ayuda y comprensión al estar atravesando este editor, en los últimos meses, una penosa situación familiar.



	
SECCIONES CIENTIFICAS





Arritmias y electrofislología




El Dr Sanjuán Mañez, presidente de la sección presentó a continuación su informe.




Reunida la Sección el 11 de mayo de 1995 con motivo de la XII Reunión de la S.V.C. celebrada en Benicassim, se acordaron los siguientes puntos:



	
Exito científico de la última reunión de la Sección, celebrada en Castelló, junto con la sección de Marcapasos, con el tema: Miocardiopatia hipertrófica: Arritmias, Valor de los estudios electrofisiológicos y Modalidad terapéutica de los marcapasos DDD.


	
Celebrar la próxima reunión en la ciudad de Alicante con fecha aproximada en el mes de noviembre próximo. Tras varias propuestas se aceptó el tema de Taquiarritmias Ventriculares Malignas: Manejo diagnóstico terapéutico. Se delegó en el vocal de la sección Dr JG Martínez Martínez para su organización.


	
Utilizar con mayor frecuencia la revista LATIDO como órgano oficial de divulgación de la SVC, para la publicación de temas monográficos de la Sección, Ello puede conllevar gastos suplementarios, que serían sufragados por diversas casas comerciales para evitar sobrecarga en la tesorería de la Sociedad.





Con el ruego de una mayor celeridad en la información de convocatorias de la Sección, probablemente por error en las direcciónes de los socios y/o retraso del servicio de correos, se levantó la sesión.




Marcapasos




Informo el Dr Ricardo Ruiz, expresidente de la Sección de Marcapasos, cuyo informe incluimos a continuación.




En la Reunión administrativa de la Sección de Marcapasos celebrada durante la XII Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología se trataron los siguientes temas:



	
Se informó de la Reunión mantenida en Castellón conjuntamente con la Sección de Arritmias, acordándose mantener este tipo de reuniones conjuntas dado el éxito de la primera y los intereses comunes entre los miembros de ambas secciones. La próxima se celebraría el cuarto trimestre de este año en Alicante. Se propusieron los siguientes temas: Sondas endocárdícas (supervivencia, electrodos retenidos) Y Valoración inicial del paciente con arritmias ventricular sostenidas.


	
A propuesta de varios miembros se comentó la posibilidad de publicar en la revista LATIDO casos clínicos electrocardiográficos que, por su valor iconográfico o representatividad de patologías concretas, puedan ser interesantes para los miembros de la Sociedad Valenciana, decidiéndose solicitar a todos los miembros de la Sección un esfuerzo en la elaboración de dichos casos. La Junta directiva de la Sección realizará ante el Editor de Latido las gestiones oportunas para sentar las normas más convenientes de publicación.


	
Por último, el Dr. Ruiz informó de la decisión de dimitir de su cargo, dado que se presentaba a las elecciones para la nueva Junta Directiva de la S.V.C., siendo dicho cargo incompatible con el actual. Por ello, el actual secretario de la sección, Dr Orts Soler ocupará el cargo de Presidente hasta la próxima renovación de cargos, mientras que el hasta ahora vocal por Alicante Dr Martínez Martinez, será el secretario de la Sección.





Cardiopatía Isquémica




El presidente de la sección Dr Salvador Morell informó a los asistentes.



	
Se ha realizado el estudio multicéntrico sobre Registro de pacientes con Infarto agudo de miocardio (lAM) de las Unidades de Cuidados intensivos Cardiológicos (UCIC) de la ciudad de Valencia, Multicéntrico Hospitalario RICVAL.


	
En la actualidad se está realizando el Proyecto de Registro de lAM de las UCIC de Valencia, Alicante y Castellón. Estudio PRIMVAL.


	
Junto a la Sección de Fisiopatología y Electrocardiografía del ejercicio se ha proyectado una reunión científica conjunta para el mes de enero de 1996.





Fisiopatología y electrocardiografía del Ejercicio




El Dr Morell en nombre del presidente de la sección Dr José A. Ferrero informó a los asistentes sobre las actividades desarrolladas en el último año.



	
Celebración en el mes de febrero en Valencia un “Seminario sobre Metodología, indicaciones y resultados de las pruebas de esfuerzo", con el fin de actualizar los conocimientos sobre el tema, a un nivel práctico-aplicado, este seminario será publicado en la revista LATIDO.


	
Encargo de una mesa redonda en la Reunión de Benicasim sobre “Problemas cardiovasculares y ejercicio".


	
Proyecto de Reunión conjunta con la sección de Cardiopatía Isquémica, con contenido a determinar.





Ecocardiografía y Doppler.




Informó el presidente de la sección, Dr Vicente Bertomeu.



	
Realización de las cuatro reuniones trimestrales previstas de la sección. En las cuales se trataron temas monográficos ademas de la presentación de casos. En la de Castellón se hablo de la aceleración isoproximal; en la de Valencia se hablo de la evaluación de la Estenosis aórtica: en la de Gandía de la evaluación de la Insuficiencia aórtica.


	
Elaboración de un temario, de aspectos monográficos, que se van a publicar a partir de este verano en LATIDO, se está ultimando la recogida de trabajos.





	
La próxima reunión se hará en Biche en octubre próximo, con el tema de Valoración de la Cardiopatia isquémica y valoración de la contractilidad.





Hipertensión arterial




El Dr Javier Haba informó a la Asamblea sobre las actividades llevadas a cabo por la Sección de HTA desde que se constituyó su nueva junta directiva en la última reunión administrativa celebrada en Alicante el 6 de mayo de 1994. En dicho acto, al tomar la presidencia de la sección el Dr. Ruiz de Fuente se refirió a la importancia que tenía la coordinación entre cardiólogo del centro de especialidades y los médicos de atención primaria en la vigilancia del riesgo cardiovascular, manifestando el amparo de la sección a estas actividades.




En dicha reunión se presentó informatizado el protocolo que con anterioridad había solicitado la conselleria de Sanitat y Consum, que establece la coordinación para el control de la hipertensión entre primaria y especializada.




Con posterioridad se produjo la dimisión del presidente Dr. Ruiz de la Fuente por motivos personales. Pasando a presidente de la sección, según los estatutos, el Dr. Haba Ejarque, que propuso al Dr. López Ramírez como secretario y al Dr. Lacalle como vocal por Valencia.




Se han mantenido reuniones a lo largo del año en Alicante. Puzol, Villajoyosa y Valencia, en la que se ha contactado con los representantes de atención primaria, medicina del trabajo e industria farmacéutica informándoles del proyecto HICOVAC (Hipertensión y Corazón, Valencia, Alicante y Castellón) y solicitando su colaboración a los cardiólogos pidiendo que se unan al proyecto, así como a la industria para que utilice nuestro protocolo.




El presidente informó de la renuncia de los vocales de Alicante y Castellón, proponiendo para dichas vocalí-as a los Dres. Toral y Madrigal respectivamente, a la Junta Directiva de la SVC para su ratificación.




Informó de los proyectos de la sección:



	
Registro de hipertensos en toda la Comunidad Valencian, para lo cual está colaborando con las sociedades de Medicina Familiar y Comunitaria así como los médicos de empresa y medicina del trabajo.


	
Realización de una Reunión sobre cardiopatia hipertensiva a lo largo del año.





Finalizó informando del alta de 21 nuevos miembros de la sección por lo que en la actualidad la sección está compuesta por 56 miembros.




GRUPOS DE TRABAJO




Cardiología en las Fuerzas Armadas




Informó el Dr José Lorenzo Valero, sobre las actividades de este Grupo.



	
Estudio de Tensión arterial en el joven, habiéndose establecido un protocolo. Existe la particularidad de que la mayoría de los hipertensos juveniles no figuran en el cuadro de exenciones a las fuerzas armadas, y realizan el servicio militar. Ello permite la realización de mediciones periódicas y valoración de su evolución. Como primera medida se les asignan destinos en consonada con su capacidad de esfuerzo. En el estudio evolutivo se valoran sus cifras de TA, asi como ecocardiografía y ergometría. Con respecto al tratamiento se valora el nivel de actividad, dieta y factores de riesgo. Se pretende ponera disposición de los médicos de los centros especializados la historia y proceso evolutivo de cada paciente.


	
Realización de un estudio estadístico de las diferentes cardiopatías fundamentalmente congénitas detectadas en el joven en la región militar de Levante, al realizar los peritajes anuales de los jóvenes remitidos por los centros de reclutamiento.


	
Se ha acumulado un trabajo “efectos beneficiosos del entrenamiento del recluta sedentario”. Este trabajo se ha hecho en colaboración con la cátedra de Fisiología de la Facultad de Medicina de Valencia, con las siguientes conclusiones: 1) Mejoría en el nivel cardiovascular, suficiente para que el recluta se pueda incorporar a cualquier destino ordinario. 2) Prevención parcial de la oxidación del glutation sanguíneo, mejorando la capacidad celular de luchar contra la oxidación del esfuerzo físico exaustivo.





Insuficiencia Cardíaca




Informó el Dr Diago en nombre de su responsable Dr Juan Cosín.



	
Este grupo nado de un estudio multicéntrico (STIC Insuficiencia cardiaca grado ll-lll. Está en el segundo año de seguimiento. Hay una comunicación para el Congreso de la SEC, y un trabajo para publicar.


	
Se va a plantear la realización de nuevos proyectos o la disolución del grupo por finalizar el motivo por el cual fue creado.





Hemodinámica y Cardiología intervencionista




Informó el Dr Luis Insa a la Asamblea.



	
Ha tomado parte en el curso de formación continuada.


	
Felicitación a la Junta Directiva y organizadores por esta Reunión que ha sido excelente. Se ha notado una falta de aumento en el número de comunicaciones, por lo que hemos tenido el ofrecimiento de un una casa comercial de un premio para estimular las aportaciones de comunicaciones de cardiología intervencionista,sabiendo que ya hay uno de hemodinámica, para que aumentara el interés en dichas comunicaciones.



	
INSVACOR.





El Dr Adolfo Cabades presidente de INSVACOR informó a continuación.




Comenzó recordando la ayuda de INSVACOR con 100.000 pesetas al proyecto de registro de Infartos en la ciudad de Valencia, que ha concluido, y cuyos resultados se han presentado en esta reunión. También en la actualidad está colaborando con 200.000 pesetas en el proyecto de registro del infarto en las tres provincias de nuestra Comunidad, en el que intervienen 18 hospitales. Continuará la colaboración en el premio que ofrece todos los años a la mejor comunicación sobre hipertensión. Finalizó con el ofrecimiento de aumentar las ayudas a la Sociedad de acuerdo con la Junta Directiva de la misma.



	
INFORME DEL PRESIDENTE





El Dr Sogorb, presidente de Junta saliente presentó a continuación su informe, que trascribimos como editorial de este número.



	
PREMIOS XII REUNION





Pasó el secretario a leer los premios de la Reunión, señalando que dos de ellos son compartidos por empate a puntos.




Los premios, comunicaciones premiadas y autores se detallan en el presente número, (pág. 249)



	
RUEGOS Y PREGUNTAS





Tras la lectura de los premios, se pasó a la elección del anagrama de la sociedad, siendo los resultados de las votaciones:



	
Por mayoría se decidió cambiar el anagrama, (sólo 9 votos en contra para continuar con el mismo anagrama).


	
Anagrama 1; (14 votos). Anagrama 2: (2 votos), Anagrama 3: (9 votos). Anagrama 4: (4 votos)





Por ello se decide adoptar el primero.




El Dr Torrent, tomo la palabra para indicar que la idea de celebrar la Reunión en Alicante había partido de Alemania, del profesor Openhaimer, director del departamento de cardiología experimental de la universidad de Wisder y agradeció de forma muy emotiva el apoyo y reconocimiento de la Sociedad Valenciana de Cardiología a su labor investigadora.



	
ELECCCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD





Se pasó a la votación de las candidaturas presentadas por parle de la Asamblea, siendo elegidas la candidatura cerrada y abiertas presentadas:




Presidente electo: ANTONIO SALVADOR SANZ. Secretario electo: RICARDO RUIZ GRANELE.




Vicepresidente (A): FERNANDO GARCIA DE BURGOS. Vicepresidente (C): ANTONIO MARTINEZ RUIZ.




Tesorero: EMILIO BALDO PEREZ.




Vocal (Alicante): JUAN QUILES LLORENS. Vocal (Castellón): MANUEL BAÑO ARACIL. Vocal (Valencia): FRANCISCO RIBOCCI SORIANO. Editor: JORGE RUVIRA DURANTE.




Tras lo cual el nuevo presidente Dr. Feo. Javier Chorro se dirigió a la Asamblea antes de clausurarla.




Comenzó su exposición solicitando una ovación para el Dr. Guallar por el éxito en la organización de esta Reunión. Expresó su reconocimiento por la labor de los predecesores y señaló especialmente a fres personas, al Dr. D. Vicente López Merino por su enseñanza mostrando la importancia de valorar a las instituciones por encima de las personas ya que ello asegura su funcionamiento y eficacia: el Dr. José Luis Diago porque durante su presidencia de la Sociedad comenzó a vivir la problemática que supone pertenecer a la Junta Directiva y al Dr. Paco Sorgorb porque los dos últimos años han sido un valioso período de aprendizaje en el que además se han compartido momentos agradables.

Recordó a continuación las palabras del Dr. Cebolla cuatro años antes al señalar que los predecesores habían situado el listón alto y comentó que aunque era difícil mejorar lo hecho era intención de la nueva Junta el procurarlo. Finalizó señalando las intenciones de la nueva Junta que se podían resumir en:



	
Mantener el nivel alcanzado en las Reuniones anuales en cuanto a organización, participación e interes.


	
Proseguir con la realización de los Cursos de Difusión de la Cardiología alternando la difusión dirigida a médicos residentes con la dirigida a centros de atención primaria y centros comarcales.


	
Representar a la Sociedad ante organismos y entidades de la mejor manera posible.


	
Potenciar la participación de las Secciones en las actividades de la Sociedad.


	
Subrayar el papel de la revista LATIDO, que existe gracias a la encomiabie labor del editor, y potenciar su papel como órgano de expresión de la actividad científica de nuestra comunidad.


	
Esforzarse para que se incremente la labor investigadora generada en nuestra comunidad y para que esté presente no sólo en las reuniones de nuestra Sociedad sino también en otros foros tanto a nivel nacional como internacional.





Tras dicha intervención fue clausurada la Asamblea.








COMUNICACIONES PREMIADAS
XII REUNION








 



 





Benicássim 12 de mayo de 1995



	
PREMIO URIACH. Cardiología clínica.





“Variabilidad de la frecuencia cardíaca en pacientes con trasplante cardíacd'.




Autores: L. Almenar. F.J.Chorro, JL.Diez, M.Burguera, M.Palencia, R.García-Civera, FJ.AIgarra, V.López-Merino.



	
PREMIO LACER. Cardiopatia isquémica.





“Determinantes electrocardiográficos de lesiones severas en pacientes con infarto inferior”.




Autores; R.Sanjuan, L.Insa, S.Morell, L.Sanchis, M.lbañez, M.BIasco, S.Egea, V.López-Merino.



	
PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.





“Vafor de los algoritmos ECG en el diagnóstico de localización de las vías accesorias AV.




Autores: S.Morell, J.Navarro, R.García-Civera, R.Ruiz, JV.Monmeneu, FJ.Chorro, R.Sanjuan, S.Botella, V.López-Merino.



	
PREMIO BANCAJA. Fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio. Compartido por:



	
“Prediclores de la Capacidad de esfuerzo tras un lAM'.





Autores: V.Bodi, JV.Monmeneu, R.Gomez, J.Sanchis, A.LIacer, JA: Ferrero, L.Insa, V.López-Merino.



	
“Pruebas de esfuerzo precoces postinfarto en pacientes con trombolisis”.





Autores: E.Peris, F.Ridocci, A.Majjar, JV.Vilar, CR.Fabra, JA.Rodriguez, T.Caslelló, JA.Velasco.



	
PREMIO DIPUTACION DE CASTELLON. Ecocardiografia Doppler y Medicina Nuclear.





“Aportación del flujo de la vena pulmonar por via trastorácica.




Relaciones con el flujo mitral. Análisis preliminar”.

Autores: F.Valls, V.Valentín, V.Marmeneu, M.Valor, M.Godoy, LL.Miralles.



	
PREMIO SORIN. Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.





‘Prediclores de viabilidad miocárdica. Estudio con veniriculografía de contraste con dobutamina".




Autores; V.Bodi, J.Sanchis, L.Insa, S.Egea, JV.Monmeneu, J.Canoves, FJ.Chorro, V.Lopez-Merino.



	
PREMIO INSVACOR. Cardiología preventiva y HTA.





Compartido por:



	
‘Valoración de la repercusión visceral en pacientes hipertensos remitidos para estudio”.





Autores: JA.Madrigal, C.Suay, MJ.Romero, C.Ferraz, J.Aguilar, M.Sieso, M.Bañó, F.Bertomeu.



	
“¿Se consigue modificar el perfil lipídico en una población joven tras lAM ?”.





Autores: F.Marin, C.Navarro, P.Valencia, J.León, JG.Martínez, A.lbañez, JA.Quiles, F.Sogorb.




· PREMIO BP PETROLEOS. Cardiología experimental e investigación básica.
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La capacidad de esfuerzo valorada mediante una ergometría limitada por síntomas es un importante factor pronóstico tras un infarto agudo de miocardio (lAM). En el presente trabajo analizamos el papel de diversos parámetros de función sistólica, diastólica y de severidad coronaria como predictores de la capacidad funcional tras un lAM. Se han estudiado a 50 pacientes con un primer lAM no complicado, a los cuales se les ha efectuado al cabo de un mes las siguientes exploraciones: 1) Ergometría máxima limitada por síntomas; 2) Ecocardiografía-Doppler; 3) Ventriculografía izquierda y coronariografía. Tras descartar a 6 pacientes en los que la ergometría se detuvo precozmente por angina y/o isquemia, sólo la edad y la presión telediastólica (PTD) presentaban una correlación significativa con los METS alcanzados en la ergometría (r=-0,44 p=0,003 y r=-0,45 p=0,004 respectivamente). Factores tales como la fracción de eyección (FE), estenosis coronaria residual en arteria responsable del lAM (%ER), presencia de enfermedad multivaso (Mv), tamaño del infarto o cociente de las velocidades pico de las ondas E y A en el análisis del flujo transmitral por doppler (E/A) no resultaron predictores de la capacidad de esfuerzo tras un lAM. Concluimos que tras un lAM, en pacientes sin angina, la edad avanzada y la disfunción diastólica (PTD elevada) se relacionan con una menor capacidad de esfuerzo; por el contrario, los parámetros de función sistólica y la extensión de la enfermedad coronaria tienen menor valor predictivo.






 





INTRODUCCION



La capacidad de esfuerzo valorada mediante una ergometría limitada por síntomas es un determinante pronóstico de primer orden tras un lAM’. Se han realizado diversos estudios buscando el papel del deterioro de la función sistólica^-^, diastólica'*-^® y de diversos parámetros hemodinámicos^ como predictores de la capacidad funcional tras un lAM. De todos ellos, los que mayor influencia han demostrado sobre la capacidad de esfuerzo tras un lAM han sido el máximo gasto cardíaco (valorado mediante el método de Fick), el incremento de la frecuencia cardíaca durante la ergometría^ y diversos parámetros de función diastólica (como la relación E/A)*’®. Las medidas 
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de función sistólica (con excepción del incremento de la FE durante la ergometría y, en algún estudio, el tamaño del infarto) no han mostrado repercusión de interés^-^.




En el presente estudio analizamos diversos parámetros de función sistólica, diastólica y de extensión de enfermedad coronaria con el objetivo de valorar su influencia sobre la capacidad de esfuerzo en una ergometría limitada por síntomas tras un lAM.






METODOS



Grupo de estudio




El grupo de estudio ha consistido en 50 pacientes con un primer lAM, tratado con trombolíticos y no complicado. La edad media ha sido de 56±9 años y 4 pacientes eran mujeres. El lAM se ha definido por un dolor torácico típico de más de 30 minutos de duración, acompañado de signos electrocardiográficos de necrosis transmural y una curva enzimática característica. Se han excluido del estudio a aquellos pacientes que presentaron alguna complicación importante durante el ingreso hospitalario. Asimismo no se incluyeron en la investigación a pacientes con fibrilación auricular, con hipertrofia ventricular izquierda o con alguna valvulopatía moderada o severa por la interferencia que todos éstos hallazgos podrían provocar en el análisis de la capacidad de esfuerzo y en la valoración Doppler del llenado diastólico del ventrículo izquierdo® ®. Finalmente, con la finalidad de no infravalorar la capacidad de esfuerzo por una detención precoz como consecuencia de angina o isquemia, se constituyeron dos grupos, el grupo I (n=6 pacientes en los que el motivo de paro fue angina o isquemia) y grupo II (n=44 pacientes en el que la prueba se detuvo por disnea o fatiga).




Exploraciones efectuadas




Entre la cuarta y sexta semana de evolución del lAM se realizaron a los pacientes que entraron en el estudio las siguientes exploraciones: 1) Ergometría máxima limitada por síntomas realizada con treadmill modelo “Case 12 Marquette Electronics Inc". En ella se evaluó la capacidad funcional en función del número de METS alcanzados. Asimismo se anotó el motivo de detención de la prueba; 2) Ecocardiograma-Doppler realizado con ecocardiógrafo modelo "Toshiba SSH-160A, transductor de 3,75 MHz”. Mediante esta técnica se realizó una valoración del llenado diastólico del ventrículo izquierdo a partir de la relación entre las velocidades pico de las ondas E y A (E/A) estudiadas en el plano apical de cuatro cámaras y situando la muestra de Doppler pulsado en el tracto de entrada ventricular. Los datos obtenidos fueron almacenados en cinta de vídeo VHS y posteriormente estudiados por un observador desconocedor del resto de resultados: 3) Cateterismo cardíaco con ventriculografía izquierda y coronariografía utilizando el software del equipo “Integris 3000 Philips”. Se determinaron la presión telediastólica (PTD), fracción de eyección (FE), presencia de enfermedad multivaso (Mv), estenosis coronaria residual (%ER) mediante coronariografía cuantitativa y el tamaño de infarto (estudiando el número de cuerdas con una contractilidad dos desviaciones estandard inferior a la normalidad mediante el método del movimiento central de la pared).




Análisis estadístico




La comparación del número de METS alcanzados por los grupos I y II se realizó mediante análisis de varianza. La correlación entre los METS y el resto de variables estudiadas se analizó inicialmente por regresión simple. Finalmente, mediante regresión múltiple logística se detectaron aquellas variables que presentaban una correlación independiente con le número de METS alcanzados. Se consideró significativa una p0,05.






RESULTADOS



En 6 pacientes se detuvo la prueba por angina (grupo I), mientras que 44 pacientes no presentaron angina (grupo II). El número de METS alcanzado fue ligeramente superior en el grupo II (8,1 ±2 vs 7,3±1,3 ns).




Mediante regresión simple (incluyendo las variables edad, E/A, Ptd, FE, Mv, %ER, y tamaño del lAM), el número de METS alcanzado en el grupo II mostraba una correlación significativa con la edad (r=-0,44 p=0,003), y Ptd (r=0,45 p=0,004), y no correlacionaba con el cociente E/A, FE, Mv, %ER y tamaño del lAM. Si bien se demostró una tendencia hacia la correlación inversa con E/A, ésta no llegó a ser significativa (r=-0,36, p=0,08). Mediante regresión múltiple logística, la correlación era independiente con la edad (p=0,009) y Ptd (p=0,007).






DISCUSION



Nuestro estudio es compatible con otros previos respecto a la falta de correlación entre parámetros de función sistólica basal y capacidad de esfuerzo.

Tras un lAM, al valorar el volumen sistólico durante una ergometría se ha apreciado que éste apenas se incrementa e incluso puede disminuir al final de la prueba, especialmente en aquellos infartos más extensos®-^. Teniendo en cuenta que la diferencia arterio-venosa de oxígeno apenas muestra diferencias entre estos pacientes®, el consumo de oxigeno máximo (VO2 max=Gasto cardíaco x dSf; a-v de 02) va a depender fundamentalmente del incremento del gasto cardíaco (Volumen sistólico X frecuencia cardiaca) que a su vez va a estar en función del aumento de la frecuencia cardíaca durante la prueba®, ya que como hemos visto la aportación del volumen sistólico es irrelevante. Así pues aquellos pacientes con infartos más extensos son capaces de equilibrar su capacidad de esfuerzo con otros que presentan una función sistólica más preservada a expensas de un mayor incremento de su frecuencia cardíaca® lo cual podría explicar en parte la falta de correlación encontrada entre función sistólica y capacidad de esfuerzo.

Teniendo en cuenta la importancia del incremento de la frecuencia cardiaca en la adaptación al esfuerzo de los pacientes postIAM y conociendo el acortamiento del período de llenado ventricular que esto va a provocar, han sido diversos los estudios que se han planteado la repercusión de una mala función diastólica sobre la 









capacidad de esfuerzo^’®. Los resultados obtenidos han sido dispares. Así. mientras en unos casos se ha encontrado una correlación entre mayor capacidad de esfuerzo y menor llenado telediastólico (mayor E/A y menor A)"’ ®, en un estudio realizado por Davies et al. en pacientes con miocardiopatía isquémica (incluyendo también a pacientes sintomáticos) y en el que valoró la capacidad de esfuerzo mediante análisis directo de gases (VO2 max) se encontró una capacidad funcional significativamente menor en aquellos pacientes que presentaban un llenado diastólico analizado por Doppler de tipo restrictivo o pseudonormal (EA)®. En nuestro estudio, si bien no se demostró correlación significativa entre los METS alcanzados y el cociente E/A, la tendencia fue similar a la mostrada por Davies; la disparidad de resultados puede derivar de la falta de inclusión en nuestro grupo de pacientes graves, que somo se ha demostrado en diversos estudios’® muestran tendencia a demostrar un patron Doppler de tipo restrictivo. La correlación inversa que hemos demostrado entre METS y Ptd podría explicarse en este contexto por la mala adaptación al esfuerzo que presentan aquellos pacientes que ya basalmente muestran unas presiones de llenado muy elevadas y que necesariamente se incrementarán al aumentar la frecuencia” cardíaca, originando un aumento de presión en la vasculatura pulmonar y una limitación sintomática.




La correlación inversa hallada entre la capacidad de esfuerzo y la edad podría explicarse, aparte de la lógica limitación funcional en los sujetos añosos, por la peor relajación ventricular®-® y una menor adaptación de la frecuencia al esfuerzo’^.




CONCLUSIONES



Si bien los datos obtenidos se habrán de contrastar con series más amplias, podemos concluir que tras un lAM, en pacientes no limitados por angor o isquemia, la edad avanzada y la disfunción diastólica (Ptd elevada) son predictores de una menor capacidad funcional, mientras que los parámetros de función sistólica y de extensión de enfermedad coronaria juegan un papel menos relevante en la predicción de la capacidad de esfuerzo tras un lAM.
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La ecocardiografia de contraste con dobutamina es un test aceptado para el estudio de viabilidad miocárdica, pero plantea los problemas de la ventana ecocardiográfica y la cuantificación de los cambios. En el presente estudio se analiza la influencia del tamaño del infarto y de la severidad de la estenosis coronaria residual sobre la viabilidad miocárdica utilizando la ventriculografía de contraste con dobutamina, que gracias a la detección automática de bordes endocárdicos permite superar las dificultades reseñadas respecto a la ecografía.




El grupo de estudio ha consistido en 24 pacientes con un primer infarto agudo de miocardio (lAM) tratado con trombolíticos. En todos los pacientes se ha calculado el diámetro luminal mínimo de la lesión responsable del lAM (DLM) mediante coronariografía cuantitativa (método de detección automática de bordes). Asimismo se ha realizado una ventriculografía basal y se ha calculado un índice de contractilidad regionalbasal (ICRb) equivalente al porcentaje de cuerdas del ventrículo izquierdo que presentan disfunción mediante el método del movimiento central de la pared. Finalmente, tras una perfusión de dobutamina a 10 microgr/Kg/min, se ha repetido 1.- ventriculografía y se ha analizado el porcentaje de reducción del ICRb.




En conjunto el ICRb se redujo con dobutamina (50±25 vs 35±27, p0,0001). El porcentaje de disminución del ICRb correlacionó inversamente con el ICRb (r=0,57 p=0,003), indicador del tamaño del infarto y no correlacionó con el DLM. En 13 pacientes (grupo I) la reducción del ICRb se consideró significativa (20 %) y en los restantes 11 (grupo II) no significativa (20 %). El ICRb fue superior en el grupo II (66±14 vs 37±24 p=0,002). No hubo diferencias intergrupo en el DLM.




Concluimos que: I) la viabilidad miocárdica se asocia con infartos pequeños; II) la severidad de la estenosis coronaria en la arteria responsable del lAM no descarta la presencia de miocardio viable.






 





INTRODUCCION



El infarto agudo de miocardio provoca anormalidades en la contractilidad regional que pueden ser reversibles o fijas en función de la existencia o no de reperfusión, la magnitud de esta reperfusión y la existencia de circulación colateral en el momento de la oclusión’'^.




La demostración de miocardio viable va a tener en unas ocasiones sólo valor pronóstico (en el caso del miocardio aturdido) y en otras además nos orientará respecto
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Diversas técnicas se han demostrado útiles en el estudio de la viabilidad miocárdica postlAM; asi se ha utilizado la tomografia de emisión de positrones (que valora la existencia de actividad metabólica), la gammagrafía de perfusión con Talio (que informa fundamentalmente sobre la integridad de la membrana) y la ecocardiografia con dobutamina (que a dosis bajas ha demostrado su máxima sensibilidad y especificidad’'^■‘*'5). Esta última es posiblemente la más accesible y sencilla de realizar, pero plantea como principales inconvenientes la mala ventana ecocardiográfica de algunos pacientes, y la subjetividad en la cuantificación de los cambios.











Si bien la ventriculografía con dobutamina había perdido popularidad por el riesgo de las inyecciones sucesivas de contraste, los efectos secundarios, las dificultades en la medición...2. la fiabilidad que ofrecen los nuevos medios de contraste y las aportaciones de los nuevos sistemas en cuanto a detección automática de bordes, estudio de contractilidad regional, etc. hacen a la ventriculografía de stress una técnica atractiva para el estudio de viabilidad miocárdica.




En el presente trabajo estudiamos el papel jugado por el DLM y el tamaño del infarto sobre la viabilidad miocárdica. utilizando como método de trabajo a la ventriculografía de contraste con dobutamina.




MATERIAL Y METODOS



Grupo de estudio




El grupo de estudio ha consistido en 24 pacientes consecutivos con un primer lAM tratado con trombolíticos y no complicado. La edad media de los pacientes es de 56±9 años y cinco pacientes son mujeres. El diagnóstico de infarto se realizó por la existencia de un dolor típico con hallazgos electrocardiográficos y enzimáticos característicos y un defecto en la contractilidad regional del ventrículo izquierdo en el estudio ecocardiográfico.




Exploraciones efectuadas. Coronariografía




A todos los pacientes se les efectuó a los 31 ±8 días una coronariografía. En ella se estudio el diámetro luminal mínimo de la lesión responsable del (lAM). Se utilizó coronariografía cuantitativa con la técnica de detección automática de bordes, empleando el software del equipo Infegris 3000 Philips.




Ventriculografía basal




Se realizó una ventriculografía en condiciones básales en la proyección oblicua anterior derecha. Mediante la detección automática de los bordes endocárdicos y empleando el método del movimiento central de la pared se calculó el ICRB (equivalente al tamaño del infarto). Este índice corresponde al porcentaje de cuerdas del ventrículo izquierdo disfuncionantes (por debajo de una desviación standard de la normalidad).




Ventriculografía con dobutamina




Tras realizar la ventriculografía basal se administró una perfusión de dobutamina a dosis crecientes (cuatro minutos a una dosis de 5 microgr/Kg/min seguido de cuatro minutos más a 10 microgr/Kg/min). Una vez finalizada la perfusión, se repitió la ventriculografía en la misma proyección. Se calculó el porcentaje de mejoría que experimentaba el ICRb (%Mej) como un indicador de la cantidad de miocardio viable. En función de la respuesta a la perfusión de dobutamina los pacientes se dividieron en dos grupos. el grupo I (n=13 pacientes que mostraron una reducción significativa, mayor al 20 %, en el ICRb en la ventriculografía de stress con dobutamina) y el grupo II (n=11 pacientes en los que la mejoría fue inferior al 20 %).




Análisis estadístico




La comparación entre el ICRb y tras la perfusión de dobutamina se realizó mediante t de Student. El método de análisis de varianza (ANOVA) se utilizó para comparar las diferencias entre los grupos I y II en cuanto al DLM y el ICRb. Finalmente la correlación entre el porcentaje de mejoría tras la perfusión de dobutamina con el DLM y el ICRb se efectuó mediante regresión simple.






RESULTADOS



Al comparar el ICRb con el ICR tras la perfusión de dobutamina, encontramos una reducción significativa en el número de cuerdas afectadas (50±25 vs 35±27 p0,0001), indicando la efectividad de la dobutamina en la mejoría de la contractilidad en los territorios con miocardio viable.

Mediante regresión simple encontramos una correlación inversa significativa entre el %Mej y el ICRb (r=0,57 p=0,003) indicándonos mayor viabilidad en aquellos pacientes que basalmente presentan un menor tamaño del lAM.

Al comparar el %Mej con el DLM la correlación no fue significativa (r=0,28 p=ns) indicando poca repercusión de la severidad de la estenosis coronaria residual sobre la viabilidad miocárdica.

Los pacientes con mayor respuesta a la dobutamina (grupo I) tenían un ICRb (tamaño del infarto) menor que el grupo II (con menos respuesta a la dobutamina): 37±24 vs 66±14 p=0,002.




Finalmente, no se encontró diferencias entre estos dos grupos respecto al DLM (estenosis coronaria residual).






DISCUSION



El estudio de la viabilidad miocárdica se está convirtiendo en una estrategia habitual en pacientes que han sufrido un lAM. La demostración de miocardio viable en aquellos pacientes postIAM que presentan hipocontractilidad con flujo preservado (miocardio aturdido) es signo de buen pronóstico, mientras que en aquellos que presentan restricción de flujo (miocardio invernado) puede tener implicaciones terapéuticas (sugiriendo según el caso la necesidad de revascularización)^'^.




En nuestro trabajo hemos utilizado como método de estudio de viabilidad a la ventriculografía de contraste con dobutamina. Si bien la ecocardiografía de stress se ha mostrado fiable en la valoración de viabilidad, los problemas de la ventana ecocardiográfica (que pueden presentar un 10 a 30 % de pacientes) y de la cuantificación de









los cambios en la contractilidad han hecho que nos inclináramos por esta técnica.




En aquellos centros en los que se encuentre disponible un sistema que permita la detección automática de bordes y la cuantificación exacta de la contractilidad regional, la ventriculografía de contraste con dobutamina puede constituir una alternativa útil, con mínimos efectos secundarios® y que incluso puede ayudar in situ a la indicación de revascularización o no mediante angioplastia a determinados pacientes.

La metodología utilizada ha sido la misma que en la ecocardiografía con dobutamina; las dosis utilizadas han sido bajas (máximo de 10 microgr/Kg/min) pues son las que han mostrado mayor sensibilidad y especificidad en la detección de miocardio viable’ ■^. Dosis superiores pierden sensibilidad en la detección de miocardio viable, pues pueden provocar isquemia y son útiles por lo tanto en el diagnóstico de cardiopatía isquémica®.

Nuestro estudio es compatible con otros respecto a la mayor viabilidad demostrada en aquellos infartos más pequeños’La explicación a la menor viabilidad de los infartos más extensos podríamos encontrarla en las mismas causas que han provocado que ese infarto haya sido extenso: una ausencia de revascularización, una revascularización tardía y/o ausencia de circulación colateral en la infartada; todo ello traería como consecuencia una mayor vulnerabilidad del territorio infartado, una mayor zona necrótica y menor viabiliidad. Por contra, si se logró una reperfusión precoz, o bien existía una circulación colateral suficiente la necrosis será menor y la cantidad de miocardio viable será mayor.




Si bien la permeabilidad coronaria tras un lAM podría tener influencia en limitar la remodelación ventricular®’’®, su influencia respecto a la viabilidad miocárdíca parece escasa’’®. Así pues, podremos encontrar casos con arteria permeable pero con miocardio no viable (posiblemente por una reperfusión tardía) y viceversa, casos con estenosis muy severas o totales con miocardio viable (por la presencia de circulación colateral o por una reperfusión escasa pero precoz que haya permitido el mantenimiento de miocardio invernado).




Limitaciones




La tecnología utilizada sólo es disponible en hospitales terciarios. En aquellos centros en los que no se disponga de este aparataje, el estudio de la viabilidad puede realizarse de manera igualmente fiable con la ecocardiografía o la gammagrafía con Talio.

Las dosis de dobutamina utilizadas son las que han demostrado mayor valor predictive en la demostración de viabilidad. Es posible que en aquellos segementos más isquémicos estas dosis puedan ser excesivas y en otros se necesite una mayor concentración. La imposibilidad de realizar ventriculografías sucesivas es una limitación respecto a la ecocardiografía, la cual permite una monitorización continua con las diferentes dosis.




Finalmente, con la proyección oblicua anterior derecha a 30-, no se valoran los segmentos septales y laterales; en caso necesario puede recurrirse a una proyección oblicua anterior izquierda, si bien la sobrecarga de volumen para el paciente puede ser otro factor limitante.




Conclusiones




■ I. La viabilidad miocárdica se asocia con infartos pequeños.




II. La presencia de estenosis coronaria severa u oclusión total en la arteria responsable del infarto no descartan la existencia de miocardio viable.
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PROXIMA REUNION DE LA S.V.C.








 



 





Tras Reunión de la nueva Junta Directiva el pasado 30 de junio, se acordó la celebración de la XIII Reunión de S.V.C, que corresponde a la provincia de Valencia, los próximos 24, 25 y 26 de abril de 1996. El presidentedel comité organizador será Francisco Ridocci, por ser el vocal por Valencia, siendo elegida en principio como sede el Hotel Sidi Saler.







 



 






RECTIFICACION








 



 





En el número extraordinario dedicado a la XII Reunión de la Sociedad (LATIDO 1995; 5:227) en la comunicación 65, figura un error en la trascripción de los autores, por lo que se rectifica a continuación.




Comunicación 65. Comparación de los jets de regurgitación protésica mitral por eco transtorácico y transesofágico.




Autores: MARTINEZ DOLZ L, SALVADOR A*, LAUWERS C**, MARTI S. SANCHEZ E, ANDRES L, ALMENAR L, ALGARRA FJ.
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EDITORIAL








PROGRAMA DE LA NUEVA JUNTA DIRECTIVA
DE LA S.V.C.



L




a nueva junta directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología desea expresar su agradecimiento a los miembros de la Sociedad por la confianza depositada en ellos para efectuar su labor durante los dos próximos años. Es nuestra intención y, creemos que también nuestro deber, proseguir la tarea de nuestros predecesores al servicio de los fines de la S.V.C., entre los que se encuentran: fomentar el progreso del conocimiento científico de las enfermedades cardiovasculares para conseguir mejorar su tratamiento y prevención, contribuir a mejorar la salud cardiovascular de la población de nuestra comunidad, y mantener los contactos científicos con sociedades análogas tanto nacionales como internacionales.




En relación con estos objetivos se encuentra la realización de las reuniones anuales de la Sociedad en las que pretendemos que se mantenga y, si ello es posible, que se incremente su capacidad de transmitir y discutir los aspectos más relevantes de la patología cardiovascular. Desde aquí instamos a todos los miembros de la S.V.C. a que continúen demostrando su interés participando activamente en las reuniones, aportando los resultados de sus trabajos de investigación tanto clínica como experimental y discutiendo los datos aportados tanto por ellos mismos como por sus compañeros. La aportación de comunicaciones científicas a nuestras reuniones anuales es una de las manifestaciones del carácter dinámico de nuestra actividad profesional. Gracias a la inquietud por profundizar en nuestros conocimientos, contrastarlos, difundirlos y discutirlos, se renueva constantemente mejorando con ello la calidad de la asistencia.

Otra de las actividades que contribuyen a alcanzar los objetivos de la S.V.C. son los Cursos de Difusión de la Cardiología. Son constantes los esfuerzos de nuestra Sociedad por difundir entre los profesionales que no son cardiólogos los aspectos más relevantes de la patología cardiovascular y, en ocasiones, la ilusión, el interés y el esfuerzo de los miembros de nuestra Sociedad que han asumido esta labor no se ha visto acompañada de una respuesta similar por parte de los destinatarios de los cursos. Al haberse realizado un esfuerzo notable en los dos años precedentes en el ámbito hospitalario, especialmente entre los Médicos Residentes, en la actualidad pretendemos dirigir los cursos en mayor medida a los centros de atención primaria, ofertándoles diversas opciones (por ej. electrocardiografía, cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca, etc.) y organizando los cursos en función de las preferencias de cada uno de ellos.




Uno de los elementos principales de nuestra Sociedad son las Secciones Científicas. Tanto las actividades científicas de la S.V.C. como nuestra relación con otras sociedades científicas, o la relación entre los miembros de la Sociedad, depende en gran medida del grado de actividad













de las Secciones. Es nuestra intención favorecer al máximo tanto las relaciones entre la Junta Directiva y las Secciones, como entre las mismas, y facilitar aquellas actividades que contribuyan a cumplir los fines de la S.V.C. e incrementen el prestigio de la misma.




Otro de los aspectos que pretendemos apoyar es la investigación cientifica. Nuestra Comunidad desarrolla una actividad notable en este terreno tanto a nivel nacional como internacional. Sin embargo todavía son escasas las ayudas institucionales que contribuyan a potenciar esta labor. Pensamos que todas aquellas medidas que favorezcan la realización de trabajos de investigación así como su difusión son buenas. En relación con ello, una vez más ofrecemos, en el ámbito de nuestra Comunidad, a la revista Latido con el objeto de que sirva de vehículo para difundir cuantos trabajos de investigación se generen en nuestro medio. Pretendemos potenciar el papel de la revista que gracias a la encomiable labor de su editor se ha ido convirtiendo por derecho propio en una de las señas de identidad de la S.V.C. Uno de los propósitos de la junta directiva es asumir iniciativas que incentiven la investigación, similares a las ya existentes en relación con las Tesis Doctorales y a las comunicaciones presentadas en las reuniones anuales de la S.V.C. Deseamos proseguir con dichas ayudas y añadir otras que favorezcan la publicación de trabajos científicos tanto a nivel nacional como internacional.




También queremos señalar que entre nuestros proyectos se encuentra el recabar, una vez más y con la colaboración de todos, aquella información que permita conocer mejor cúal es nuestra realidad en cuanto a medios, demanda asistencial y organización sanitaria, con el objeto de asesorar adecuadamente a la administración sobre las necesidades existentes en relación con la atención sanitaria de la población de nuestra Comunidad.




Por último deseamos expresar nuestro convencimiento de que es la colaboración de todos los miembros de la S.V.C. la que hará posible desarrollar los proyectos que se emprendan por lo que desde aquí os agradecemos vuestro apoyo y vuestra ayuda, que además nos aportan la posibilidad de compartir ilusiones e inquietudes, haciendo con ello más agradable nuestra labor.




Junta Directiva de la S.V.C.
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INTRODUCCION



La implantación de marcapasos (MP) permanentes se ha mostrado efectiva en la eliminación de los síntomas de pacientes con enfermedad del nodo sinusal (ENS). No obstante, la recurrencia o aparición de nuevos síncopes no es infrecuente, siendo en algunos casos la etiología desconocida’'2'3.




Diversos trabajos han observado que los defectos globales del sistema de estimulación ocasionados por fallos en los circuitos, conexiones o sondas constituyen un hallazgo infrecuente en la consulta de marcapasos (MP)‘*'5.6.




Mayor atención existe en la asociación de la ENS con distintas formas de disfunción autonómica como causa etiopatogénica del síncope, aunque el mecanismo fisiopatológico no se encuentre aclarado^'®. La incompleta evaluación inicial del sistema nervioso autónomo puede llevar en ocasiones a una inadecuada indicación del modo de estimulación y con ello precipitar nuevas recidivas sincópales, sobre todo en aquellos pacientes con un componente vasodepresor importante.

No está bien estudiada la existencia de factores predictivos independientes de la ocurrencia de sincopes tras la implantación del MP definitivo. Para Sgarbossa et aP el único predictor de recurrencia sincopal sería la presencia de pérdida de conciencia previas a la implantación del MP.




Dada las peculiaridades del manejo, hemos creído interesante analizar la incidencia, factores predictivos y el comportamiento clínico de ios pacientes con recurrencias
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Avda. Blasco Ibáñez, 17 - 46010 VALENCIAsincópales en una población con ENS portadora de diferentes modos de estimulación y seguidos durante un largo periodo de tiempo.






MATERIAL Y METODOS



Selección y evaluación de los pacientes




Desde enero de 1980 hasta el 30 de septiembre de 1994 se implantaron MP definitivos (primo implantes) a 153 pacientes con diagnóstico clínico de ENS: AAI/AAIR en 33 pacientes, DDD en 32 pacientes y WI/WIR en 88 pacientes.

Los criterios de ENS han sido previamente descritos®'’”'”. Se excluyeron todos aquellos pacientes con fibrilación auricular crónica con conducción AV lenta y también aquellos que tenían en el momento de la implantación del MP bloqueo AV de 2° grado o mayor. Todos los pacientes presentaron sintomatologia clínica previa al implante, atribuible a la bradiarritmia: 45 % sincopes; 41 % presíncopes; 8 % disnea y 4 % palpitaciones.

Una vez realizado el diagnóstico de ENS, los pacientes fueron remitidos para la implantación de MP definitivo. Previo al implante se practicó el estudio electrofisiológico (EEF) en 118 (77 %) pacientes bien para confirmar el diagnóstico o evaluar el modo de estimulación más idóneo.

Las pruebas realizadas para la valoración de la función sinusal fueron, además del Tiempo de Recuperación Sinusal (TRS), el test de Atropina y el masaje del seno carotídeo (MSC). El MSC derecho e izquierdo se efectuó basalmente y tras estimulación auricular con frecuencia fija y además del ECG de superficie se determinó la tensión arterial por método no cruento.




Además de la valoración de la función sinusal, se testó la conducción AV en 118 pacientes (77 %) siempre que la indicación inicial fuera la implantación de marcapasos unicamerales auriculares, valorándose los intentalos AV básales y el punto de Wenckebach AV. El test de Ajmalina se realizó ante la presencia de un intervalo H\/60 ms y/o transtomos de la conducción intraventriculares en el ECG de superficie.










 




 




RESULTADOS



Durante el seguimiento, 20/153 pacientes (13 %) presentaron recidivas sincópales o presenciales “de novo”. La incidencia actuarial de síncope fue de 4.5 % en el primer año, 9 % a los 5 años y 13 % a los 10 años (Figura 1).

En la tabla 1 se observan las características clínicas diferenciales entre el subgrupo de pacientes con síncope (20 pp) y el grupo general de ENS (133 pp). La única diferencia significativa entre ambos grupos fue la edad, 59±11 años versus 70±10 años (p0.001) así como la proporción de pacientes con edad superior a los 70 años (25 % versus 61 %, p=0.005).

En la tabla 2 se agruparon las causas etiopatogénicas de las recurrencias sincópales. La mayor proporción de pacientes lo constituyen el grupo que hemos denominado de las alteraciones del sistema nervioso vegetativo formado fundamentalmente por los síncopes vasovagales (25 %) todos ellos con características clínicas de benignos.









Seguimiento




Durante el seguimiento de ios pacientes con ENS, mediana de 57,6 meses (1-177) se completó el estudio en el 95 % de los casos, valorándose la sintomatología y supervivencia por medio de visitas periódicas, cuestionario o entrevistas telefónicas. En el 5 % de pérdidas de seguimiento se consideró el último contacto o visita con el paciente.

El punto de corte (“End-point") fue la aparición de síncope o presíncope tras la implantación de MP definitivo.




En base a determinar la causa del síncope-presíncope post-implante, se siguió el protocolo establecido en nuestro hospitaP^. Se descartaron las perdidas de conciencia neurológicas transitorias, sobre todo AIT y epilepsias. La prueba de provocación con Tabla basculante y la realización de EEF constituyeron el último escalón en la estratificación de las pruebas diagnósticas antes de etiquetar un caso como de causa desconocida.




Análisis Estadístico




Las variables continuas se presentarán como media ± desviación estándar. En la determinación del grado de asociación entre variables categóricas se utilizó la prueba del Chi-cuadrado. Para el análisis en el tiempo de las variables discontinuas (supervivencia, aparición de síncopes) se utilizó la función de Kaplan-Meier. Se utilizó la regresión de Cox (Cox Model) escalonada de múltiples variables para el análisis simultáneo de variables dependientes e independientes y la obtención de variables predictivas de síncope. La obtención de una p0.05 fue considerada significativa.




Tabla 1. Características clínicas de los pacientes con ENS portadores de MP definitivo, con o sin síncopes recurrentes.



		

SINCOPES POST-IMD



	

GRUPO GENERAL ENS-IMD



	

P




	

N.° pacientes



	

20



	

133



	
	

Edad (años)



	

59±11



	

70±10



	

0.001




	

 70 años



	

5 (25 %)



	

81 (61 %)



	

= 0.005




	

Sexo varón



	

15(75%)



	

70 (52 %)



	

NS




	

Cardiopatía



	

10 (50 %)



	

71 (53 %)



	

NS




	

AVE



	

3(15%)



	

17(13 %)



	

NS




	

Otras: HTA



	

9 (45 %)



	

48 (36 %)



	

NS




	

DM



	

4 (20 %)



	

31 (23 %)



	

NS




	

NYHAII



	

4 (20 %)



	

39 (29 %)



	

NS




	

EEF



	

17(85%)



	

101 (76 %)



	

NS




	

STB



	

7 (35 %)



	

41 (31 %)



	

NS




	

Tipo ENS'



	

13(65%)



	

92 (69 %)



	

NS




		

3(15%)



	

10(7.5%)



	

NS




	

ENS+HSC



	

6 (30 %)



	

15(11 %)



	

NS




	

ECG TCIV



	

6 (30 %)



	

21 (16%)



	

NS




	

TCIV+PR0.2



	

1 (5 %)



	

8 (6 %)



	

NS




	

Modo AAI/DDD



	

10(50%)



	

55 (41 %)



	

NS







IMD: Implantación de MP definitivo. PW: Punto de Wenckebach AV. STB; Síndrome taqui-braquicardia. BS: Bradicardia sinusal. PS: Paros sinusales. DSE; Disfunción sinusal extrínseca. HSC: Hipersensibilidad del seno carotídeo. TCIV: Transtomos de conducción intraventricular.




El bloqueo AV en pacientes portadores de MP AAI fue responsable del episodio sincopal en 20 % de los casos (4/20 pp); en dos de estos pacientes la causa del bloqueo AV fue una hipersensibilidad del seno carotídeo con afectación del nodo AV, quedando estos pacientes englobados dentro de las aniteraciones del sistema nervioso autónomo. En un paciente el bloqueo AV fue paroxístico intrahisiano y en otro paciente el desencadenamiento de una fibrilación auricular con conducción AV lenta estando recibiendo fármacos antiarrítmicos (betabloqueantes, amiodarona), precipitó la crisis presincopal. En cualquiera de estos cuatro casos el EEF realizado en el momento del implante no fue demostrativo para predecir el curso evolutivo.

El síndrome del marcapasos ocurrió en 2/20 pp (10 %), todos ellos portadores de MP Wl. El tiempo transcurrido desde la primo-implantación hasta el primer episodio sincopal fue de 56 y 32 meses respectivamente.

La inhibición por fallo de sensado y/o estimulación ocurrió en tres pp (15 %), dos de ellos por defecto de sonda y en el otro por aumento del umbral auricular tras la administración de fármacos antiarrítmicos. La inhibición por miopotenciaies ocurrió en otros tres pacientes (15 %) portadores de MP Wl con estimulación unipolar.




Ocurrió hipotensión ortostática con presíncope en dos pacientes, uno de ellos al reprogramar el modo DDD a Wl por pérdida de sensado auricular. En ambos el tiempo transcurrido desde la implantación a la presentación del síncope fue corto (16 y 24 horas).




Tabla 2. Causas etiopatogénicas de los síncopes recurrentes.



	

ETIOPATOGENIAS



	

N.° PP



	

%PP




	

ALT. NEUROVEGETATIVAS:



	

9



	

45




	

S. VASOVAGAL



	

5



	

25




	

HSC (Bloqueo AV en AAI)



	

2



	

10




	

ORTOSTATICO



	

2



	

10




	

INHIBICION/FALLO ESTIMULACION



	

6



	

30




	

MIOPOTENCIALES



	

3



	

15




	

FALLO DE SONDA



	

2



	

10




	

AUMENTO DE UMBRAL



	

1



	

5




	

ALTERACIONES SISTEMA CONO.

AV. (Portadores de MP AAI):



	

2



	

10




	

BLOQUEO AVTRONCULAR



	

1



	

5




	

FA CON COND. LENTA



	

1



	

5




	

SOR. MARCAPASOS; (Portadores de MP WI+ cond. VA)



	

2



	

10




	

NO CONOCIDA



	

1



	

5







PP: Pacientes. FA: Fibrilación auricular. HSC; Hipersensibilidad del seno carotídeo. AV: Aurículo ventricular. MP: Marcapasos.









Figura 2. Mortalidad post-implantación del marcapasos en el grupo con recidivas sincópales (2 pp=10 %) y en el grupo general de ENS (30 pp= 30 %). Las diferencias no alcanzaron significación estadística.



 


Un paciente (5 %) con mala función ventricular en el contexto de una cardiopatía isquémica y portador de MP DDD ha seguido presentando sincopes recurrentes sin que las exploraciones efectuadas hayan resultados positivas.

En la tabla 3 quedan reflejados los dos únicos predictores de recidiva sincopal tras aplicar el análisis de regresión múltiple logística de Cox, el sexo y la edad, con su significación estadística y su error estándar.




La mortalidad post-implante fue de 2 pp (10 %) en el grupo con recidivas sincópales, frente a 30 pp (30 %), diferencia no significativa (figura 2).




DISCUSION



En nuestra serie se ha encontrado una incidencia de síncope del 13 %, y de etiología similar a la de la población general, más la disfunción de sonda o genera-dor3Al3.14




La fractura de sonda produce típicamente fallos intermitentes en la estimulación y detección, y se ha encontrado en nuestra serie en un 15 % incidencia elevada en comparación con otras series'®, tal vez debido al número de sondas implantadas con vida media muy corta.




Tabla 3: Variables predictivas de sincope. Análisis multivariado (Cos model)



		

R



	

P



	

Exp(B)



	

IC 95%




	

EDAD



	

-0,2049



	

0,0022



	

0.95



	

0,92 - 0,98




	

SEXO



	

0,1234



	

0,0307



	

1,77



	

1,05-2,96











La sobredetección por miopotenciales probablemente sea el fenómeno más documentado de producción de pausas en MP unipolares. La frecuencia de su hallazgo (35-69 %) contrasta con una traducción clínica escasa. Nosotros hemos encontrado síncopes por esta causa en un 15 %, lo que contrasta con otros autores^ ®, tal vez debido al problema anteriormente expuesto del defecto en la cubierta de protección de ciertas sondas implantadas en nuestros pacientes.

La etiopatogenia más importante responsable de los sincopes recurrentes en estos pacientes se basa en las disfunciones del SNV con vasodepresión importante (45 %), y dentro de ellas el síncope vasovagal es la causa aislada más frecuente (25 %). La falta de valoración inicial de las posibles alteraciones coexistentes del SNV (valoración del arco reflejo barorreceptor, MSC, vagoliticos, etc.) puede conllevar a un modo de estimulación que posteriormente contribuya o sea incapaz de abolir la sintomatología^'*'’®.




La mayor frecuencia de Síndrome del Marcapasos se da en pacientes con estimulación Wl y presencia de conducción VA^^, oscilando entre el 7 y 20 %. La incidencia en nuestra serie ha sido del 10 %, todos ellos con estimulación Wl y conducción VA. Los mecanismos fisiopatológicos implicados son variados, jugando un protagonismo
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La incidencia de Bloqueo AV de alto grado en estos pacientes varía entre un 0 y 13 % en las diferentes series^®’^®’^®'2°’2’, con una incidencia anual teórica de un 0.6 %. Para nuestro grupo (indicencia=20 %) parece reforzarse la hipótesis inicial de que el desarrollo de nuevas formas de bloqueo AV o de hipersensibilidad del seno carotídeo siguen siendo un problema significativo en los pacientes en los que se implantó un MP AAI. En ninguno de los 4 pp en los que se produjo fue posible predecirlo por el EEF efectuado en el momento del implante.




Así, podemos concluir: 1) El síncope en pacientes portadores de MP tiene múltiples etiologías. 2) La población es relativamente joven y el sincope no aumenta la mortalidad del grupo. 3) La disfunción autonómica y el «oversensing» en pp con MP implantados pueden explicar el origen de los síncopes en más del 70 % de los casos. 3) Puede ser necesaria una mejor evaluación del SNV antes de la implantación del MP, con vistas a implantar un modo de estimulación más adecuado para prevenir los síncopes recurrentes.
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INTRODUCCION



La aplicación a tiempo de una reanimación cardiorespiratoria (RCP), correctamente llevada a cabo, es la principal determinante del éxito de cualquier otra maniobra realizada para salvar al paciente que ha sufrido una parada cardíaca. Los tres signos más importantes que debemos valorar a la hora de poner en marcha la RCP son la pérdida de conciencia, la ausencia de respiraciones y la falta de pulso y latidos cardíacos.




La RCP debe de aprenderse mediante la práctica supervisada sobre maniquíes, y todo el equipo de enfermería debe estar completamente familiarizado con las técnicas actualmente recomendadas y los fundamentos fisiológicos de su uso.




OBJETIVO




El objetivo general que pretendemos alcanzar con la RCP es el de la reanimación del paciente. Dentro de éste podríamos definir dos específicos:



	
Mantenimiento artificial de la circulación y de la ventilación.


	
Restablecimiento del latido cardíaco.






MATERIAL Y METODOS


	
Formación Continuada: curso de “RCP básica” por el que pasó la totalidad de la plantilla de enfermería del Hospital, durante el año 1992.


	

Formación Continuada: curso de “Actualización de los Cuidados de Enfermería en pacientes cardiológicos”, se realizó en la Unidad de Cardiología durante 1993/94.
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Revisar la bibliografía sobre el tema.


	
Revisar los Manuales de Procedimientos de Cuidados de Enfermería.


	
Colaborar con otros profesionales en la elaboración del nuevo protocolo.


	
Elaborar los soportes adecuados para la recogida de datos.





El Carro de Urgencias Vitales debe estar ubicado en un lugar de fácil acceso, fácil transporte y muy cercano al control de enfermería. Debe contener los siguientes elementos;



	
Monitor-desfibrilador.


	
Aspirador de secreciones.


	
Tabla dura y resistente de madera o PVC.


	
Soporte de gotero.


	
Cajones identificados con el material o medicación que contienen.


	
Carpeta donde se encuentra explicado de manera esquemática el protocolo de actuación de RCP básica, el material de reanimación, el material fungible y los sueros y fármacos que contiene el “Carro”.





Protocolo de actuación ante una parada cardiorespiratoria:



	
Comprobar la pérdida de conciencia.


	
Pedir ayuda.


	
Colocar al paciente en posición de RCP.


	
Abrir la vía aérea con cánula de Guedel o tubo de Mayo.


	
Limpiar la vía aérea manualmente o con sistema de aspiración.


	
Ventilación artificial con:



	
Mascarilla transparente.


	
Balón reanimador o Ambú.


	
Bolsa resen/orio de 02.


	
Sistema de conexión de 02.



	
Masaje cardíaco externo: colocación de una tabla desde los hombros hasta la cintura. Sincronización masaje-ventilación: 5C/1V.


	
Vía venosa: abordar la de mejor acceso ya sea central o periférica.





Este protocolo se puso en marcha en el mes de marzo de 1994, realizándose la revisión del “Carro los lunes y viernes por la tarde de todas las semanas del año, y cada vez que se utiliza el mismo, reponiendo inmediatamente lo que se ha gastado. La revisión es llevada a cabo por una enfermera y una auxiliar de enfermería, firmando con sus iniciales en la Hoja de Control correspondiente.




El Equipo de Reanimación está formado por la enfermera y la auxiliar de enfermería que son responsables del cuidado del paciente, una enfermera de apoyo, el anestesista de guardia y el cardiólogo o el internista de guardia.

La enfermera responsable del paciente es la que inicia las maniobras básicas de reanimación según el protocolo, ayudada por otra enfermera que ha llevado el Carro de Urgencias Vitales a la habitación: mientras la auxiliar de enfermería ha llamado al anestesista y al cardiólogo de guardia. Una vez que llega el anestesista se encarga de la intubación y ventilación posterior del paciente, así como de coordinar al equipo. El cardiólogo se encarga de la prescripción de fármacos, manejo del desfibrilador y el control del proceso de reanimación. La enfermera responsable del paciente, en este momento se encarga de la monitorización del mismo con electrodos desechadles, suministra el material para la intubación, si el paciente no dispone de ningún catéter, coloca uno y administra la medicación indicada en cada momento. La enfermera de apoyo se encuentra realizando el masaje cardíaco, y controla el tiempo de reanimación. Una vez que el paciente ha recuperado sus funciones vitales se traslada a la UCI para continuar con el tratamiento hasta su recuperación.




Nos propusimos conocer el número de paradas que habíamos tenido durante el año 1994; en cuántas se había realizado RCP, qué número de pacientes se habían recuperado y cuantos seguían aún con vida.






RESULTADOS



Revisamos 105 historias de pacientes, de las que el 39,04 % habían sido trasladados a la UCI, y un 60,95 % fueron éxitus. Conseguimos localizar claramente 18 pacientes (8 var. y 10 muj.) a los que si se les realizó RCP, lo que representa el 17,14 % del total de historias revisadas (fig. 1). La edad media era de 73 años. El número de pacientes que conseguimos reanimar fueron 5 (3 var. y 2 muj.), lo que representa el 28 % del total de pacientes con RCP. El 72 % fueron éxitus a pesar de la RCP. Actualmente, de los 5 reanimados, 2 todavía continúan con vida, uno con 11 meses de vida y el otro con 7 meses (fig. 2).









Figura 1



 







PLAZO



 


Figura 2






CONCLUSION



El número de pacientes con RCP recuperados y dados de alta de la Unidad aceptable, teniendo en cuenta la edad de los mismos, y su estado muy deteriorado, con múltiples patologías asociadas a su diagnóstico de ingreso. A nivel profesional es muy positivo que todo el personal de la Unidad esté formado correctamente en relación a la RCP básica, lo que se traduce en:



	
Una mejor actuación durante esta situación angustiante.


	
Un inicio precoz de las maniobras.


	
Un aceptable índice de pacientes recuperados.
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INTRODUCCION



La transmisión de electrones por un conductor necesita inexcusablemente de una diferencia de potencial (o voltaje) entre dos puntos o polos: el ánodo, de donde parten los electrones, y el cátodo, a donde se dirigen. En estimulación cardíaca, no obstante, se habla convencionalmente de dos configuraciones: la monopolar y la bipolar. En las dos existen los dos polos, pero mientras que en la bipolar se encuentran los dos polos dispuestos en el extremo distal del electrocatéter en el interior del corazón, la impropiamente llamada monopolar toma su nombre porque el electrocatéter dispone de un solo polo, el cátodo, en su extremo distal, actuando como ánodo la cara externa de la carcasa metálica del generador.




En un principio toda la estimulación cardíaca terapéutica fue bipolar, si bien pronto se desarrollaron electrocatéteres endocárdicos monopolares\ cuya aplicación en clínica ha ido extendiéndose progresivamente desde entonces, como consecuencia de su menor calibre y de su consiguiente mayor manejabilidad. No obstante, siempre ha habido discrepancias en cuanto a las ventajas e inconvenientes de uno y otro tipo de estimulación; si bien, es generalmente aceptado que la detección es mejor en la bipolar. Hasta el final de la década de los 80, la estimulación bipolar era predominante en América^ y la monopolar en Europa^. Sin embargo, ya en los 90, con el perfeccionamiento del diseño de los electrocatéteres bipolares, cada vez son mayores las
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Recibido: 5 de septiembre 1995.preferencias por este tipo de estimulación: en 1989, en EE.UU. de América era bipolar el 60-76 % de los marcapasos: en Dinamarca lo era el 49,3 % en 1992 y el 59,6 % en 1993; y en nuestro Hospital, en el pasado año, fue bipolar el 59 % del total de electrocatéteres y el 100 % de los auriculares. Otro factor a considerar en el incremento de la mayor difusión de los electrocatéteres bipolares ha sido el desarrollo de los marcapasos ambipolares que, conectados a un electrocatéteres bipolar, poseen la capacidad de programación de la estimulación y la detección independientemente en tipo monopolar o bipolar, permitiendo sacar el máximo provecho de las posibles ventajas que puedan proporcionar uno y otro tipo de estimulación.




Con el presente trabajo pretendemos conocer si existen diferencias en los umbrales crónicos que se obtienen con las estimulaciones monopolar y bipolar en el mismo paciente y, en caso afirmativo, si esas diferencias pueden representar con la adecuada programación un ahorro en el consumo de corriente con la consiguiente prolongación de la “vida" del generador.






MATERIAL Y METODOS



Pacientes




El grupo estudiado está constituido por 50 pacientes portadores de un sistema de estimulación cardíaca unicameral multiprogramable con telemetría avanzada (SSICO), compuesto de un generador Pikos 01* y un electrocatéter bipolar Tir 53BP" con electrodo de nitruro de titanio de 10 mm^ de superficie activa. De los 50 pacientes, 28 eran varones y 22 mujeres, con edades comprendidas entre 37 y 93 años (m ± de 76,7 ± 15,1 años). En 11 pacientes el marcapasos prestaba su servicio en modo AAI y en los 39 restantes en Wl.




Todos los pacientes eran portadores de su primer sistema de estimulación cardíaca definitiva. En los 11



	







 






Registro obtenido mediante el programador EPR 1000 durante la realización del test de autoumbral de estimulación en configuración monopolar a 100 lat/min. con duración del impulso de 0,50 ms en un paciente con estimulación auricular. El registro de las tres derivaciones electrocardiográficas bipolares de los miembros a 25 mm/seg y con calibración 1 cm = 1 mV se acompaña del canal de marcas (parte superior del trazado), donde vienen señalados cada uno de los impulsos del test. Obsén/ese asimismo como al principio de cada ciclo de 5 impulsos está expresado el voltaje correspondiente. En este paciente hay pérdida de la captura auricular a 0,5 V, luego el umbral de estimulación monopolar con 0,50 ms de duración del impulso es de 0,6 V.




pacientes con modo AAI el motivo de la indicación del marcapasos había sido la Enfermedad del Nodo Sinusal (“bradicardia sinusal severa persistente” en 8 pacientes: síndrome “bradicardia” en 2, y bloqueo sinoauricular en 1). En los 39 pacientes con modo Wl, la indicación estuvo motivada por un trastorno grave de la conducción AV (bloqueo AV completo en ritmo sinusal en 36 pacientes, 6 de ellos en fibrilación auricular, y bloqueo AV de 2.° grado en los 3 restantes. La sintomatologia que, asociada a la bradicardia, motivó la implantación del marcapasos fue: síncope en 27 pacientes, grados avanzados de insuficiencia cardíaca congestiva en 9, y mareos en los 14 restantes. No se pudo precisar la etiología del trastorno de la conducción en ninguno de los 50 pacientes.




Aunque los pacientes fueron citados exprofeso para el estudio, en 2 casos se aprovechó la visita rutinaria de control del marcapasos para la realización del mismo. En todas las ocasiones, el estudio se llevó a cabo con el consentimiento expreso previo del paciente a los 6 meses, al menos, tras la implantación del marcapasos (m ± d.e. = 15,8 ± 4,2 meses).



	
Registro del test de autoumbral de estimulación a 100 lat/min. en el mismo paciente de la figura anterior pero en configuración bipolar y con 0,25 ms de duración del impulso. En las derivaciones estándar de los miembros es imposible reconocer el artefacto de la estimulación. En en esta situación donde el canal de marcas adquiere su máximo valor pues nos permite establecer el momento de la liberación de cada grado de impulsos con su voltaje correspondiente. Obsérvese que el último votaje que produce captura auricular es 1,2 V, siendo éste pues el umbral de estimulación en bipolar con duración de 0,25 ms.





Determinación de los umbrales de estimulación




El test automático de umbral del marcapasos Pikos 01 * puede ser realizado en programación temporal sin necesidad de modificación del programa definitivo y, con los siguientes parámetros programables: modo de estimulación (SOO y SSI), polaridad (mono o bipolar) y frecuencia (0..(i|..90..(2)..140 lat/min), duración del impulso (0,25; 0,50; 0,75 y 1,9 ms), voltaje de inicio, decrementos del mismo (O,1.,io.i)..1,O V), y el número de impulsos a liberar en cada paso de voltaje (de 1 a 5 impulsos). El programador utilizado, el EPR 1000", permite el registro durante la realización del test de las 3 derivaciones bipolares de los miembros y, además, el canal marcador de eventos señala el momento de emisión de cada uno de los impulsos y su voltaje correspondiente.




Se determinó en cada paciente el umbral de estimulación en voltaje en mono y bipolar con duraciones de impulso de 0,50 ms y 0,25 ms, en modo SSI con frecuencia de estimulación igual o superior a 90 lat/min y decrementos de voltaje 0,1 V de 5 en 5 lati-









dos. Se consideró umbral de estimulación el voltaje mínimo que era capa de despolarizar el corazón de forma constante (figs. 1 y 2).




Consumos de corriente y de energía e impedancia del sistema




Como el marcapasos del estudio no acepta, como medida de seguridad, la programación permanente de voltaje inferior a 1,6 V, así como tampoco la determinación por telemetría del consumo de corriente y de la impedancia del sistema con la programación temporal, antes de cada lectura de telemetría se programó el marcapasos en las 2 configuraciones, mono y bipolar, con voltaje doble del umbral obtenido en cada una de ellas (margen de seguridad de la estimulación) y con idéntida duración del impulso, la que hubiera obtenido umbrales de estimulación tales que supusieran la programación permanente del voltaje por encima de 1,6 V en las dos configuraciones.




Vida estimada del marcapasos dependiendo del tipo de estimulación




La duración prevista de la batería, o lo que es lo mismo su “vida” estimada en años (VE) en uno y otro tipo de estimulación se calculó mediante la fórmula: 




en que B es la capacidad total de la batería expresa en Amperios hora; 3600 son los segundos de una hora; I es el consumo de corriente por latido expresado en amperios; Cg es el consumo del circuito al 100 % de estimulación expresado en amperios; C, es el consumo de corriente del circuito cuando está inhibido, expresado en amperios; A es la duración del impulso expresada en segundos y F/60 es la frecuencia de estimulación en impulsos X segundo'^ y 31.104.000 los segundos de un año. Los datos B, y C, son suministrados por el fabricante y son para el marcapasos del estudio: 2,3 Ah, 23 X 10 A y 13 A, respectivamente.




Análisis estadístico




Los resultados, por tratarse de variables continuas, se expresan como medias ± desviación estándar de la media. En el tratamiento estadístico de los resultados se ha utilizado el test t de Student para muestras pareadas. Se ha considerado significativo un valor de p  0,05.




RESULTADOS



Umbral crónico en las estimulaciones mono y bipolar




En la tabla 1 se expresan los umbrales de estimulación en voltaje obtenidos en los 50 pacientes estudiados en las dos configuraciones y con duraciones de impulso de 0,50 y 0,25 ms.

El umbral de estimulación fue en la configuración monopolar significativamente menor que en la bipolar, tanto con duración del impulso de 0,50 ms (0,70 ± 0,16 V vs 0,95 ± 0,24 V; p  0,000001) como de 0,25 ms (1,09 ± 0,27 V vs 1,40 ± 0,35 V; p  0,00001). Los incrementos porcentuales del umbral de estimulación en el tipo bipolar en relación al monopolar fueron del 56 % para duración de impulso de 0,50 ms y del 29 % para 0,25 ms.




Los umbrales en voltaje obtenidos en los pacientes con estimulación auricular (AAI) no difirieron de los observados en pacientes con estimulación ventricular (Wl) con 0,50 ms de duración del impulso (monopolar: 0,69 ± 0,14 V vs 0,71 ± 0,17 V; bipolar: 0,99 ± 0,23 V vs 0,94 ±0,24 V) ni con 0,25 ms (monopolar: 1,06 ± 0,23 V vs 1,09 ± 0,29 V; bipolar 1,43 ± 0,32 V vs 1,39 ± 0,36 V).




Consumos de corriente y energía e impedancia del sistema




Los datos obtenidos por telemetría en los 50 pacientes del estudio en cuanto a los consumos de corriente y energía así como a la impedancia del sistema en cada una de las dos configuraciones de estimulación quedan expresados en la tabla II.

El consumo de corriente con los parámetros debidamente ajustados (idéntica duración del impulso y voltaje al doble del umbral) fue significativamente menor en la estimulación monopolar que en la bipolar








 




 


Tabla II






 


Umbral crónico de estimulación (V)




Parámetros de consumo y vida estimada de la batería








 





(4,66 ± 1,25 mA vs 4,95 ± 1,55 mA, respectivamente; p  0.03). La energía liberada fue también significativamente menor en la estimulación monopolar (2,21 ± 0,92 pJ vs 3,22 ± 1,81 pJ; p  0,000001). Por último, la impedancia del sistema fue significativamente mayor en la configuración bipolar (443 ± 102 ohmios vs 538 ± 107 ohmios, p  0,000001).




Duración prevista de la batería según el tipo de estimulación




La “vida” estimada de la batería para la estimulación monopolar fue mayor que para la bipolar, aunque las diferencias no alcanzaron carácter de significación (9,62 ± 0,40 y 9,56 ± 0,47 años, respectivamente; p = 0,07) (tabla II).




DISCUSION



Tanto el tipo de estimulación monopolar como el bipolar tienen sus partidarios y sus detractores, ya que ambas configuraciones reúnen ventajas e inconvenientes.

Las principales ventajas de la estimulación monopolar son la mejor visualización del artefacto eléctrico en el ECG, lo que faculta un mejor seguimiento^, y la mayor flexibilidad de los electrocatéteres lo que, además de facilitar su implantación reduce la incidencia de perforaciones/penetraciones (como consecuencia de su menor rigidez)® y de fallos del aislamiento por fractura de la vaina.

Sin embargo, recientemente han sido desarrollados electrocatéteres bipolares de muy reducido calibre y con características de flexibilidad similar a la de los monopolares”.




La ventaja más sobresaliente que ofrece la estimulación bipolar sobre la monopolar es la capacidad selectiva de detección: la proximidad de los dos polos supone una antena de muy reducidas proporciones para la detección de interferencias^^, es por esto que con la estimulación bipolar es muy rara la detección anormal, tanto de señales extracardíacas (miopotenciales^^' 15-1® O interferencias electromagnéticas’^) como de otras intracardíacas distintas de la específica (las ondas P o T en la estimulación ventricular; el complejo QRS en la estimulación auricular y el estímulo auricular por el canal ventricular o cross-talk en la estimulación doble cámara). Por otro lado, aunque en un principio se pensó que la estimulación monopolar proporcionaba electrogramas intracavitarios de mayor amplitud que la bipolar, recientemente se ha comprobado la ausencia de diferencias significativas e incluso más recientemente la superioridad del eiectrograma bipolar en amplitud y en dV/dT’7. i, w.




Así mismo, es del todo improbable la estimulación pectoral con la configuración bipolar, de forma que cuando ocurra habrá que sospechar la fractura de la vaina aislante del electrocatéter.

Son numerosos los trabajos en los que se demuestra la ausencia de diferencias significativas entre los umbrales de estimulación en mono y en bipolar, en aurícula y en ventrículo y tanto de forma aguda como crónica. En nuestros pacientes hemos comprobado umbrales monopolares significativamente menores que los bipolares, tanto en aurícula como en ventrículo.

La mayor impedancia que se observa en la estimulación bipolar, comprobada también en nuestra serie, y que deriva de una menor superficie anódica, es el argumento que se ha utilizado explicar menores corrientes de drenaje y mayores longevidades de la batería en este tipo de estimulación^.

Por el contrario, nosotros hemos observado que son significativamente menores el consumo de corriente y la energía del impulso en la estimulación monopolar que en la bipolar. Sin embargo, en contra de lo esperado^®, la duración prevista de la batería fue ligeramente mayor en la estimulación monopolar, aunque sus diferencias no alcanzaron nivel de significación estadística.




La razón de la ausencia de diferencia en cuanto a la duración de la “vida” de la batería, a pesar de ser significativamente menores el consumo de corriente y la energía del impulso, radica en el fenómeno anteriormente apuntado de la existencia de una menor impedancia del sistema en la estimulación monopolar, como consecuencia de su mayor superficie anódica.






CONCLUSIONES



Del análisis de los resultados de nuestro estudio podemos concluir: 1. En contra de lo que es generalmente aceptado, existen diferencias significativas en los umbrales crónicos de estimulación en favor de la monopolar. 2. Del mismo modo, en la estimulación monopolar son significativamente menores el drenaje de corriente y la energía del impulso. 3. Sin embargo no existen diferencias en cuanto a la duración prevista de la batería en uno y otro tipo de estimulación como consecuencia de que la impedancia del sistema en la estimulación monopolar es significativamente menor.
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REUNIONES CIENTIFICAS DE LA S.V.C.
ANALISIS DE SU ESTRUCTURA Y CONTENIDO EN LOS ULTIMOS 10 AÑOS



 

	
Estructura

Con respecto a la estructura de los actos científicos, tal como se expone en la figura 1, observamos que existe una similitud en la organización en las dos reuniones de cada Junta Directiva.

Así en las dos primeras encontramos sólo mesas redondas (5 y 4 por reunión), con varios ponentes y un moderador. La segunda Junta introdujo un seminario en cada reunión, organizado cada uno de ellos por una see ción de la sociedad (Fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio y marcapasos). Se incluyeron en arn as reu niones simposios sobre fármacos (Molsidomine en la primera e Inhibidores del EGA y nitratos en cardio ogia en a segunda).

La tercera Junta aportó como novedad las conferencias, una en cada reunión (por el Dr. Ginés Sanz y López Sedón).

La cuarta Junta aumentó el número de actos, pasando de una media de 5, a 9 actos en la primera, una duración de tres días, uno más de los dos días que han venido siendo habituales, al incluir un cional que trató la ACTP y nuevos dispositivos de revascularización. En esta reunión se incluyeron os co prevención secundaria de la cardiopatía isquémica y HTA cuándo y cómo tratarla. La segunda reunion c actos científicos, durante dos jornadas.

Por último en las dos recientes Reuniones, se ha vuelto al esquerha más habitual de 4y5 actos científicos, con tres mesas redondas y una conferencia en cada reunión junto con un simposio en la última.


	
Contenido





El contenido, en cuanto a aspectos cardiológicos tratados en cada reunión se expone en la figura 2.




Independientemente de los diferentes temas tratados, en todas las reuniones han sido abordados aspectos terapéuticos médicos, quirúrgicos o intervencionistas, en mesas redondas, conferencias, simposios paralelos o controversias. Así se han realizado 9 simposios paralelos dedicados a fármacos, de ellos en 5 ocasiones monográficos dedicados a un determinado fármaco. De una forma genérica de un total de 55 módulos (mesas redondas, simposios, conferencias o seminarios), 30 de ellos están dedicados a aspectos terapéuticos farmacológicos o no.

La Cardiopatia isquémica de forma genérica o en alguno de sus aspectos ha sido tratada en todas las reuniones. El segundo tema más tratado ha sido la hipertensión arterial, en seis reuniones, abordando aspectos epidemiológicos, fisiopatológicos, clínicos, diagnósticos y terapéuticos.




Los marcapasos, las valvulopatias y la insuficiencia cardíaca han sido abordados en cuatro reuniones.




De las técnicas cardiológicas: ergometría y ecocardiografia han sido tratadas en tres reuniones, independientemente de aspectos puntuales tratadas en otras mesas redondas o simposios. También han sido tratadas en tres reuniones las miocardiopatías y la muerte súbita.




Sin embargo las arritmias sólo han sido tratadas en dos ocasiones, desde su punto de vista terapéutico, contemplando su tratamiento farmacológico y no farmacológico.




Por último sólo han sido tratados (mesas redondas) en estos diez años en una sola ocasión las cardiopatías congénitas desde el punto de vista quirúrgico; pericarditis y endocarditis, las nuevas técnicas cardiológicas y el trasplante cardíaco.




La hemodinámica y cardiología intervencionista ha sido tratada también en una reunión, con un simposio internacional, aunque diferentes aspectos han sido abordados en otras mesas redondas dedicadas a cardiopatia isquémica, valvulopatias, etc.




El grupo de enfermería de la S.V.C. desde la Reunión de Gandía del año 1987, en que presentó una mesa redonda dedicada al marco de actuación de la enfermería en cardiología, ha venido organizando una mesa de enfermería en cada reunión anual, con excepción del año 1988 en que no consta su realización. Ello supone un total de 8 mesas realizadas. Los temas tratados en las mismas han sido organizativos y aclaratorios del papel de la enfermería cardiológica en la Comunidad Valenciana, valoración del manejo de paciente cardiópata, calidad de vida del mismo, en otras ocasiones aspectos terapéuticos como tratamiento de flebitis, administración de fármacos vasoactivos, cuidados en marcapasos, trasplantes cardíacos, y prevención de la cardiopatia Isquémica, factores de riesgo coronario y tratamientos higiénico-dietéticos.




Con este repaso a la actividad científica desarrollada en las reuniones de la S.V.C. de los últimos diez años, hemos querido revisar los diferentes aspectos cardiológicos tratados con el fin de planificar lo mejor posible las próximas reuniones, y poder ofrecer a todos los asistentes temas de la máxima actualidad e interés, evitando la repetición de aspectos ya desarrollados o la exclusión de otros temas, con el fin de hacer lo más interesante posible la asistencia a las mismas.
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INTRODUCCION:



En un trabajo anterior (1) abordamos el análisis cuantitativo de los artículos producidos por nuestra comunidad y publicados en la Revista Española de Cardiología, comparando esta producción con la del resto de las comunidades autónomas a lo largo de la última década. Siguiendo esta línea de trabajo encaminada a analizar aspectos de nuestra comunidad relacionados con la investigación científica en el terreno de la cardiología, en el presente trabajo pretendemos estudiar la producción de las distintas comunidades de nuestro país sobre temas cardiológicos en revistas científicas editadas en países extranjeros, tal como queda recogida en la base de datos bibliográficos “Medline”. La utilización de una única fuente bibliográfica no refleja la totalidad de dicha producción y supone una limitación importante en el análisis realizado (2-5), aunque permite efectuar una primera aproximación a las características cuantitativas de la actividad científica de nuestra comunidad que queda recogida en las publicaciones editadas en países predominantemente anglosajones.






MATERIAL Y METODOS:



La búsqueda bibliográfica se ha efectuada en la base de datos “Medline”, edición de 1995. Dicha búsqueda se ha limitado al periodo de tiempo comprendido entre 1988 y 1993 debido a que con anterioridad a 1988 no queda reseñada de manera completa la dirección de los autores, por lo que no se puede ubicar con precisión el lugar de origen de los artículos. Por otra parte, la Información relativa al año 1994 es incompleta al corresponder al año inmediatamente anterior al periodo de elaboración de la base de datos.




Se han utilizado aproximaciones sucesivas para conocer, año por año, el número de artículos producidos por investigadores españoles que trabajan en nuestro país en




Recibido: 31 de agosto 1995 temas cardiológicos y que son publicados en revistas editadas en países extranjeros. En primer lugar se ha limitado la búsqueda a aquellos artículos recogidos en la base de datos y adscritos a temas incluidos dentro del ámbito cardiológico, para lo cual se han utilizado cualquiera de los términos principales que hacen alusión a: corazón, cardíaco, cardiología, cardiopatías, pericardio, miocardio, endocardio, electrocardiología, arritmias o hipertensión, cada uno de ellos en sus distintas acepciones, tal como quedan recogidas en el “Thesaums” de la fuente bibliográfica. En segundo lugar se ha limitado la anterior búsqueda a aquellos artículos en los que aparece España (en los distintos idiomas) en la dirección de los autores. En tercer lugar se han excluido de los anteriores aquellos artículos en los que además aparece España como lugar de origen de la revista en la que se encuentra el artículo considerado. En cuarto lugar se han identificado aquellos artículos que reuniendo las anteriores caracteristicas (lugar de origen de los autores = España, país de origen de la publicación distinto de España) se han publicado en idiomas distintos del español. Por último la búsqueda se ha centrado en identificar, en la dirección de los autores de cada una de estas publicaciones, la ciudad o la provincia en la que se encuentra el centro en el que se ha originado el trabajo, con el objeto de ubicarlo en cada una de las comunidades autónomas.




Los datos se han expuesto en forma de tablas y diagramas de barras, áreas o sectores y las regresiones lineales se han efectuado mediante el procedimiento de los mínimos cuadrados considerándolas significativas cuando el coeficiente de regresión (r) alcanza un valor de p menor de 0,05.






RESULTADOS:



Análisis global (1988-1993):




En la tabla 1 se expone el número de artículos sobre temas relacionados con la cardiología recogidos en la base de datos. Se reseñan los artículos publicados cadaaño y durante el periodo de tiempo 1988-1993, correspondientes a cada una de las comunidades autónomas. Globalmente los artículos sobre temas cardiológicos originados en nuestro país, editados en revistas extranjeras y escritos en lenguas distintas a la española representan el 5.6 % del total de artículos recogidos en la base de datos “Medline” sobre cualquier tema y también originados en nuestro país y editados en el extranjero. El número total de artículos cardiológicos de estas características durante los seis años estudiados es de 1062 y la comunidad en la que se ha originado el mayor número es Cataluña con 336, seguida de la Comunidad de Madrid con 296, Andalucia con 116, Comunidad Valenciana con 69, Navarra con 46, Murcia con 41, Galicia con 32, Cantabria con 31, el Pais Vasco con 22, Aragón con 18, Canarias con 17, Asturias con 11, Castilla-León con 10, y el resto de las comunidades con cifras inferiores a 10 artículos (figura 1). Los porcentajes de artículos originados en cada una de las comunidades quedan reflejados en la figura 2, correspondiendo a Cataluña un 31.6% del total, a la Comunidad de Madrid un 27.9%, a Andalucia un 10.9%, a la Comunidad Valenciana un 6.5% y a Navarra un 4.3%. La producción correspondiente a las comunidades de Cataluña y Madrid representa el 59.5% del total y la correspondien-
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Figura 1. Artículos españoles sobre temas cardiológicos publicados en revistas extranjeras durante el período de tiempo 1988-1993 y agrupados según la comunidad autónoma en la que se han originado.




te a las cinco comunidades con mayor producción representa el 81.2% del total. La relación entre la producción de la Comunidad Valenciana y la de Cataluña es de 0.21. Con respecto a la de Madrid esta relación es de 0.23 y con respecto a la de Andalucía es de 0.59.








 





TABLA 1. ARTICULOS SOBRE TEMAS CARDIOLOGICOS PUBLICADOS EN EL EXTRANJERO Y ÓRIGINADOS EN CADA UNA DE LAS COMUNIDADES AUTONOMAS.



		

1988



	

1989



	

1990



	

1991



	

1992



	

1993



	

TOTAL



	

%




	

(AjCARDIOLOGIA



	

24828



	

26456



	

27095



	

27214



	

26899



	

27365



	

159857



	

-




	

(B) ESPAÑA



	

2305



	

2473



	

2842



	

3238



	

3740



	

4243



	

18841



	

—




	

(AyB)



	

132



	

141



	

180



	

176



	

202



	

231



	

1062



	

100.0




	

ANDALUCIA



	

14



	

20



	

20



	

11



	

25



	

26



	

116



	

10.9




	

ASTURIAS



	

0



	

1



	

0



	

4



	

2



	

4



	

11



	

1.0




	

ARAGON



	

1



	

2



	

3



	

8



	

1



	

3



	

18



	

1.7




	

BALEARES



	

0



	

0



	

0



	

2



	

1



	

3



	

6



	

0.6




	

CANARIAS



	

1



	

2



	

4



	

0



	

7



	

3



	

17



	

1.6




	

CANTABRIA



	

12



	

3



	

3



	

6



	

4



	

3



	

31



	

2.9




	

CAST.-MANCHA



	

0



	

0



	

1



	

2



	

0



	

0



	

3



	

0.3




	

CAST.-LEON



	

2



	

0



	

2



	

1



	

1



	

4



	

10



	

0.9




	

CATALUÑA



	

41



	

46



	

58



	

47



	

71



	

73



	

336



	

31.6
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1



	

0



	

2



	

2



	

1



	

0



	

6



	

0.6




	

GALICIA



	

1



	

2



	

8



	

7



	

4



	

10



	

32



	

3.0
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0



	

0



	

0



	

0



	

2



	

0



	

2



	

0.2




	

MADRID



	

41



	

39



	

50
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55



	

60



	

296



	

27.9




	

MURCIA



	

3



	

11



	

7



	

8



	

6



	

6



	

41



	

3.9




	

NAVARRA



	

6



	

3



	

6



	

11



	

8



	

12



	

46



	

4.3




	

PAIS VASCO



	

2



	

2



	

3



	

6



	

0



	

9



	

22



	

2.1




	

C. VALENCIANA



	

7
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13



	

10



	

14



	

15



	

69



	

6.5








 





PORCENTAJES (1988-1993)
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Figura 2. Porcentajes de artículos correspondientes a cada una de las comunidades autónomas (1988-1993).




No. PUBLICACIONES (ESPANA)









1988 1989 1990 1991	1992 1993




ISI 132 I 141 I 180 I 176 I 202 I 231 I



 


Figura 3. Evolución temporal del número de artículos científicos relacionados con la cardiología, originados en nuestro país y publicados en revistas extranjeras.




Al normalizar la producción de cada comunidad con respecto al número de habitantes (datos obtenidos del anuario del Instituto Nacional de Estadística, 1993) los valores máximos corresponden a Navarra (8.70 por cada 100.000 habitantes), seguidos de la Comunidad de Madrid (5.82), Cantabria (5.80), Cataluña (5.46), Murcia (3.79), la Comunidad Valenciana (1.75), Andalucia (1.62), Aragón (1.50), Galicia (1.15), Canarias (1.09), País Vasco (1.03), Asturias (0.99), Baleares (0.78), La Rioja (0.75), Extremadura (0.55), Castilla-León (0.39), y Castilla-La Mancha (0.18).




Al normalizar la producción con respecto al numero de Hospitales y Facultades de Medicina los valores obtenidos son: Comunidad de Madrid (8.22), Navarra (5.75), Cantabria (3.88), Cataluña (3.36), Murcia (2.73). Comunidad Valenciana (1.97), Andalucía (1.66), País




Figura 4, Evolución temporal del número de artículos científicos relacionados con la cardiología, publicados en revistas extranjeras y originados en las cuatro comunidades con producción máxima.




Vasco (1.10), Aragón (1.06), Galicia (0.86), Asturias (0.73), Canarias (0.59), Extremadura (0.55), La Rioja (0.50), Baleares (0.43), Castilla-León (0.25) y Castilla-La Mancha (0.14).




EVOLUCION TEMPORAL;



El número global de artículos originados en nuestro país y publicados en el extranjero se ha incrementado progresivamente desde 133 artículos en 1988 a 231 en 1993, con un ligero descenso en el año 1991 (figura 3). Al analizar la evolución en las cuatro comunidades autónomas con mayor producción se observa también un incremento progresivo en el número de publicaciones tanto en Cataluña (con excepción del año 1991), como en la Comunidad de Madrid, en Andalucía (con excepción de 1991) y en la Comunidad Valenciana (con excepción de 1991) (figura 4).

El cociente entre la producción de la Comunidad Valenciana y la de máxima producción (Cataluña) varia entre 0.17 en 1988 y 0.22 en 1989 y 1990, siendo en 1991 = 0.21, en 1992 = 0.20 y en 1993 = 0.21.




La regresión lineal entre el número de publicaciones anuales y el tiempo transcurrido (figura 5) alcanza significación estadística, con una pendiente de la recta positiva, en las comunidades de Cataluña (pendiente = 6,4), Madrid (pendiente = 4.1), Valencia (pendiente = 1.4) y Baleares (pendiente = 0.6), asi como al considerar el conjunto total de las publicaciones de nuestro país sobre temas cardiológicos en revistas extranjeras (pendiente = 19.3). Con respecto a la Comunidad Valenciana la pendiente de la recta de regresión, que indica la magnitud del incremento anual en la producción, es 4.6 veces mayor en Cataluña y 2.9 veces mayor en la









Figura 5. Rectas de regresión obtenidas al relacionar el n.° de publicaciones con el tiempo transcurrido (en años) en las Comunidades de Cataluña, Madrid y Valencia.



 


Comunidad de Madrid. Dicha pendiente es 1.5 veces mayor en Cataluña que en la Comunidad de Madrid.






DISCUSION:



El presente estudio presenta una serie de limitaciones. En primer lugar la búsqueda bibliográfica se ha efectuado en una única fuente de datos que, tal como se ha comentado anteriormente, recoge una parte de la producción científica centrada especialmente en los países anglosajones o que se expresan fundamentalmente en el idioma inglés, quedando reflejada en menor medida la producción de países francófonos o que se expresan en otros idiomas (2,4). Por otra parte se han excluido del análisis las publicaciones en el idioma español originadas en nuestro país y editadas en países extranjeros, asi como las publicaciones editadas en revistas originadas en nuestro país. En el primer caso la magnitud de dicha producción, tal como queda reflejada en la base de datos “Medline”, es limitada (alrededor de 3 publicaciones anuales) y por sus características semejantes a la producción en revistas españolas en cuanto a su difusión en los países anglosajones, no se han analizado en el presente estudio. En el segundo caso, es decir al considerar la producción originada en nuestro país y editada en revistas españolas, su análisis se ha de efectuar empleando otras fuentes bibliográficas ya que dicha producción queda reflejada de manera incompleta en la base de datos utilizada en este estudio (2-5).




Por otra parte el análisis se ha centrado en algunos de los aspectos cuantitativos de la producción, sin entrar en aspectos cualitativos que permitirían aproximarse en mayor medida al estudio de la difusión y el impacto de la producción científica de nuestro país y de nuestra comunidad, indicadores de la consideración de nuestra actividad científica por parte de otras comunidades científicas. Por todo ello los datos presentados han de ser considerados únicamente como una primera aproximación a aspectos exclusivamente cuantitativos, siendo necesarios estudios mas exhaustivos y complejos para completar este tipo de análisis (5-8).




Sin embargo, y teniendo presentes las limitaciones expuestas, de los datos anteriormente presentados se pueden desprender algunas conclusiones:



	
Existe un incremento progresivo a lo largo de los últimos años de la producción española (global y sobre temas cardiológicos) que queda recogida en la fuente bibliográfica utilizada.


	
La comunidad que ha contribuido con mayor número de artículos a esta producción (cardiología) considerada globalmente es Cataluña, seguida de Madrid, Andalucía, la Comunidad Valenciana y Navarra.


	
La normalización de esta producción con respecto al número de habitantes o al de Hospitales y Facultades de Medicina de cada comunidad autónoma supone un cambio en el orden anterior, con desplazamiento hacia valores menores en Cataluña, Andalucía o la Comunidad Valenciana y hacia valores mayores en las comunidades de Navarra, Cantabria, o Murcia.


	
Existe una diferencia notable entre las dos comunidades con mayor producción y el resto, de tal modo que entre ambas (Cataluña y Madrid) recogen aproximadamente el 60% de la misma, siendo la producción de la Comunidad Valenciana aproximadamente una quinta parte de la de las comunidades con producción máxima y representando un 6.5% de la producción total.


	
El incremento en el número de artículos anuales es mayor en la comunidad con producción máxima (mayor pendiente en la recta de regresión; n° de artículos vs años transcurridos).


	
La proporción entre el número de publicaciones generadas en la Comunidad Valenciana con respecto a la de producción máxima no varía de manera sustancial a lo largo de los años analizados (alrededor de 0.20), sin que se observe una tendencia hacia la disminución de este cociente.





Así pues, al igual que sucede con la producción de artículos científicos en la Revista Española de Cardiología (1), nuestra comunidad presenta un número de orden destacado (aspectos cuantitativos) en la producción científica en el ámbito cardiológico que queda recogida en la fuente bibliográfica "Medline”, pero con diferencias muy acusadas con respecto a las comunidades con producción máxima y sin que exista una disminución progresiva de estas diferencias a lo largo de los últimos años, a pesar del incremento constante pero lento en nuestra comunidad.
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INTRODUCCION



Se considera miocardio aturdido aquel que tras isquemias reversibles y una vez reperfundido, muestra una depresión prolongada de la función contráctil. A pesar de la existencia de múltiples situaciones clínicas en las que se podría producir aturdimiento miocardico, es difícil asegurar su existencia debido a diversos problemas, entre ellos cabria destacar la precisión en las medidas de la función regional del ventrículo izquierdo, la imposibilidad en clínica de cuantificar el flujo sanguíneo miocardico regional durante la isquemia aguda, la dificultad para establecer con certeza el comienzo y el final de un episodio isquémico y la influencia de distintas variables que puedan influir sobre la disfunción postisquémica (postcarga, precarga, tono adrenérgico, tratamientos inotrópicos, etc.).'




Otro problema importante es la limitada capacidad para diferenciar entre miocardio aturdido, isquemia silente o miocardio hibernado, situaciones que pueden darse conjuntamente en la isquemia crónica^' 3. El diagnóstico diferencial requiere la medida simultánea de función y flujo miocardico regional, lo que generalmente no es posible. A pesar de estas limitaciones, numerosos observadores sugieren que el aturdimiento miocardico se produce en varias situaciones en las que el miocardio se expone a una isquemia transitoria; se puede producir en la angioplastia coronaria^, angina inducida por ejercicio®' ®, angina de reposo^, infarto agudo de miocardio con reperfusión precoz®, cirugía cardíaca® y trasplantre cardíaco. La importancia de saber si en estas
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A nivel experimental nuestro grupo ha estudiado la acción de los 4 grandes grupos de fármacos en Cardiología sobre el miocardio aturdido (lECAS, Calcioantagonistas, betabloqueantes y Nitritos), de ellos sólo los Calcioantagonistas mostraron un efecto cardioprotector mejorando la contractilidad en nuestro modelo'®' ". Entre otras moléculas cuyo estudio se haya en desarrollo, cabe destacar la L-Carnitina, cuyos efectos sobre el miocardio aturdido son el objetivo de este estudio.

La L-Carnitina es un componente natural del organismo que se sintetiza a partir de la Usina en diversos tejidos. Un 95 % de la L-Carnitina total se encuentra en el músculo esquelético y miocardico; su importancia radica en el papel que juega como transportador específico de los radicales Acyl provenientes de los ácidos grasos, desde el citoplasma de la célula hacia el interior de las mitocondrias, donde se produce la beta-oxidación de estos radicales y la consiguiente producción de energía.

Como ya se sabe, los ácidos grasos son la principal fuente de energía del miocardio, de ahí la importancia de la presencia de la L-Carnitina para el metabolismo de los mismos y la producción de energía.




Durante la isquemia hay una rápida inhibición de los procesos oxidativos y reducción de la carnitina libre con el aumento consecuente de ácidos grasos libres y sus metabolites intermedios, como Acyl CoA de cadena larga. El acúmulo de estos metabolites va a dar lugar a efectos desintegradores sobre membranas celulares así como inhibición de actividades enzimáticas esenciales para el metabolismo enérgetico miocardico; por ejemplo, se inhibe la acción de la adenina nucleótido translocasa (ANT), encargada del transpor









te del ADP al interior de la mitocondria y del ATP al exterior de la misma hacia el citoplasma y que es necesaria para la contractilidad miocardica; se produce una disminución de la formación de ATP con la subsiguiente disminución de acción contráctil. Diversos trabajos han demostrado tanto experimental como clínicamente la acción beneficiosa de la L-Carnitina en la isquemia miocardica, así como del músculo esquiético, facilitando el uso de ácidos grasos y consecuentemente el metabolismo muscular; actuando como cardioprotector en la disfunción ventricular izquierda y en isquemia coronaria.




MATERIAL Y METODOS



Preparación experimental




Se han empleado 14 perros mestizos de ambos sexos con pesos comprendidos entre 15 y 36 Kg, anestesiados con petonbarbital sódico {30 mg/Kg), succinil colina (0,5 mi. de dosis total) y cloruro mórfico (0,01 g/5 Kg.), manteniendo perfusión continua intravenosa de succinil colina (0,4 mg/h). Los perros fueron intubados y ventilados con un respirador Temel, haciéndoles respirar una mezcla de protóxido de nitrógeno (40 %) y oxígeno (60 %).

Se realizó toracotomía lateral izquierda a nivel del 5.° espacio intercostal y tras pericardiotomía se suspendió el corazón en cuna pericárdica. Posteriormente se disecó la arteria coronaria descendente anterior en su segmento proximal situando a su alrededor un medidor ultrasónico de flujo Transonic Systems.

Para el control de contractilidad miocardica segmentaria se implantó un par de cristales ultrasónicos (2 mm de diámetro y 5 MHz) en la pared anterior del ventrículo izquierdo, en la zona irrigada por la arteria a ocluir. Los aspectos concretos de la técnica de implantación de los cristales ha sido descrita anteriormente2°' para el control de la presión ventricular izquierda, se implantó un catéter a través de pared de ventrículo izquierdo.

Los trazados se registraron en un polígrafo de 8 canales (Hewlett-Packard 1588B) con los preamplificadores adecuados. Para la estandarización, medición y control visual de las curvas de contractilidad segmentaria se utilizó un sonomicrómetro (Schesslez and Associates Cardif by the Sea. C.A.) y un osciloscopio Tektronix 2236 con una banda de frecuencia de 100 MHz.




Se han estudiado dos series: Serie I, control con 7 perros y Serie II, 7 perros tratados con L-Carnitina (250 mg/Kg/día en 2 dosis por vía oral), se administró L-Camitina desde 7 días previos a la realización del proto-loco isquémico hasta 10 dias después del mismo.
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Figura 1




Protocolo de estudio




Se realizaron 20 oclusiones completar de la arteria descendente anterior de 2 minutos de duración cada una y con intervalos de recuperación de 3 minutos entre ellas, con control continuo del flujo coronario. Tras la realización del protocolo isquémico se procedió a cerrar el tórax, despertando posteriormente al animal; se llevaron a cabo controles diarios de los parámetros a estudiar durante los 10 días siguientes.

Los parámetros analizados durante el estudio fueron: frecuencia cardíaca (FC), presión sistólica del ventricuio izquierdo (PVI), derivada de la presión ventricular izquierda (dP/dt), flujo coronario y los parámetros de contractilidad segmentaria: longitud telediastólica (LTD), longitud telesistólica (LTS) y fracción de acortamiento (% IL).




La LTD fue medida tomando como referencia el punto inicial de la señal positiva del dP/dt. La LTS se determinó 20 msg antes del máximo negativo del dP/dt. La fracción de acortamiento sistólico (% IL) se calculó con la fórmula:




% IL = [(LTD-LTS)/LTD] x 100




Los datos se presentan como medias de los valores ± su desviación estándar, para cada serie y parámetro. La comparación de las medias se realizó mediante el análisis estadístico “t” de Student, se consideraron las diferencias estadísticamente significativas cuando p0.05.




El objetivo de este trabajo ha sido estudiar los efectos de la L-Carnitina sobre un miocardio aturdido por isquemias muy breves y repetidas.




RESULTADOS




La comparación de los resultados obtenidos entre la Serie control y la Serie tratada con L-Carnitina muestra:




Frecuencia cardíaca: En ambas series se muestra una evolución similar sin diferencias significativas entre ellas (fig. 1).








 




 






 




PRESION VENTRICULAR IZQUIERDA
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Figura 3






 





Presión ventricular izquierda: como se puede ver en la figura 2, las variaciones de la PVI son similares en ambas series, no existiendo diferencias estadísticamente significativas entre ellas.




La contractilidad miocardica segmentaria sí muestra diferencias entre ambas series (fig. 3). la fracción de acortamiento durante el protocolo isquémico presenta valores similares entre ambas series, traz el cierre del tórax y en los días posteriores de seguimiento se observa que en la Serie control se produce un empeoramiento progresivo de la % IL que es máximo el 5.° día (13.46 ± 6.11 basal vs 5.82 ± 3.90 5.“ día, p0.001), a partir del cual se va recuperando, alcanzando los valoires de normalidad el 15.° día (series previas). La Serie tratada con L-Carnitina muestra a diferencia de la Serie control una mejoría de la % IL, a partir del 2.° día tras el protocolo isquémico, alcanzando valores cercanos a los básales, las diferencias respecto a la series control fueron estadísticamente significativas los días 3.°, 4.° y 5.° (SC 8.46 ± 4.51 vs SL-C 14.22 ± 3.02, p0.05: SC 7.62 ± 3.39 vs SL-C 14.66 ± 3.45, p0.01: SC 5.82 ± 3.9 vs SL-C 12.92 ± 3.05, p0.01, respectivamente). Tanto los valores de la longitud telesistólica como telediastólica de la Serie tratada con L-Carnitina fueron superiores a los de la Serie control, aunque no existieron en ningún momento diferencias estadísticamente significativas entre ellas.




CONCLUSIONES



Se puede concluir que en nuestro modelo de miocardio aturdido por isquemias muy breves y repetidas, la L-Camitina ejerce un efecto cardioprotector mejorando la contractilidad miocardica.
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INTRODUCCION



Patrones electrocardiográficos en derivaciones “alejadas” de las clásicas inferiores II, III y aVF han sido utilizadas para predecir la extensión así como la arteria responsable del infarto inferior.''’^ La presencia de un ST infra o supradesnivelado en precordiales ha sido tema controvertido en cuanto al pronóstico y su correlato angiográfico^’®.




Bajo el lema de que el ECG constituye una herramientas de trabajo muy útil del que todavía hoy podemos extraer enseñanzas, hemos realizado éste trabajo con el fin de observar si además de los signos de infarto agudo de miocardio inferior, existen otros parámetros en derivaciones precordiales que puedan hacernos pensar en lesiones severas uni o multivaso del árbol coronario en un estudio angiográfico posterior.






MATERIAL Y METODO



Se estudiaron consecutivamente los ECG y coronariografías de 62 pacientes admitidos en la Unidad Coronaria con diagnóstico de Infarto Agudo de Miocardio (lAM) inferior desde enero de 1991 a abril de 1995. Fueron excluidos todos aquellos pacientes que cumpliendo los criterios de lAM inferior, no hubo confirmación enzimática posterior.




Se analizaron el segmento ST medido 0.06 segs. después del punto J y la polaridad de la onda T incluyendo derivaciones derechas (realizadas sistemáticamente en lAM inferiores).
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Las exploraciones angiográficas se realizaron posteriormente (mediana de 5.3 semanas) siendo revisadas por al menos dos hemodinamistas, teniéndose presente sólo las lesiones severas (= al 90 %) de los tres principales arterias coronarias: Arteria Coronaria Derecha (ACD), Arteria Circunfleja (ACx) y Arteria Descendente Anterior (ADA). Ningún paciente presentaba una lesión significativa (= 50 %) del Tronco Coronario Izquierdo.




Análisis estadístico




Las variables continuas se presentaron como media y desviación standard (m ± ds), utilizándose la t de Student para el análisis de las diferencias. Para variables cualitativas se utilizó la prueba del chi cuadrado con la corrección de Fisher en caso de grupos pequeños.




Las distintas variables electrocardiográficas fueron seleccionadas primeramente por métodos estadísticos univariados y posteriormente multivariados. La variables dicotómicas dependientes fueron la presencia de lesiones = 90 % de las distintas arterias coronarias siendo las variables independientes los parámetros del ECG. Se calculó la “Odds ratio" con su 95 % de intervalo de confianza para los parámetros estimados en el modelo de regresión logística. Un valor de p= 0.05 fue considerado estadísticamente significativo para dos extremos (“tailled”).






RESULTADOS



En la la tabla 1 se observan las principales características del ECG según fuera realizado antes o después de las primeras 4 horas después del inicio del dolor. El infradesnivel del ST en VIV3 fue cuantitativamente (3.8 ± 3 mm. versus 1.3 ± 1.7 mm.) y cualitativamente diferente (presencia de 74 % versus 37 %) según el tiempo de realización del ECG. Igualmente, el infradesnivel del ST en todas las precordiales (VIV6) fue más frecuente antes de las cuatro primeras horas (35 % versus 6 %).




En la tabla 2 se expresan las características angiográficas encontradas posteriormente. A resaltar que en el 32 % de los pacientes existían lesiones de dos vasos y en el 3 % presentaban lesiones severas en los tres troncos principales. En el 21 % no existían lesiones iguales o superiores al 90 %.




Con análisis multivariados utilizando la regresión de Cox, fueron variables electrocardiográficas predictivas independientes de lesiones severas uni o multivaso las expresadas en la tabla 3. La presencia de una onda T negativa en V5-V6 como afectación además de la ACD, de la ACx. La presencia de ST elevado en .V4R (signo de lAM de ventrículo derecho) como afectación de la ACD y ADA. No hemos encontrado parámetros del ECG que puedan predecir una lesión multivaso de los tres troncos coronarios.






DISCUSION



El ECG ha sido una herramientas muy útil para predecir el tamaño de infarto aunque su significado angiográfico ha sido controvertido. En pacientes con lAM inferior la presencia de infradesnivel del ST en precordiales ha sido catalogado como una extensión a áreas posterolaterales, generalmente debido a estenosis proximal de la ACD^ independientemente de la presencia o




Tabla 1. Características diferencias del primer ECG según tiempo de realización



	

PARAMETRO ECG



	

=4h.




(46 pp)



	

4h.




(16 pp)



	

P




	

STINFRAV1V3



	

3.8±3



	

1.311.7



	

0.008




	

INCIDENCIA



	

74%



	

37%



	

0.008




	

ST INFRA V4V6



	

1.9±3



	

0.912



	

0.2




	

INCIDENCIA



	

41 %



	

19%



	

0.1




	

ST SUPRA V5V6



	

0.8111.6



	

0.210.6



	

0.8




	

INCIDENCIA



	

26%



	

12%



	

0.2




	

ST SUPRA V1V3



	

0.1810.6



	

0.611.1



	

0.06




	

INCIDENCIA/T NEGAT.



	

15%



	

31 %



	

0.1




	

ST SUPRA V4R



	

1.610.3



	

1.410.1



	

0.4




	

INCIDENCIA (lAMVD)



	

6.5%



	

12%



	

0.4




	

ST INFRA VIV6



	

5.312



	

2.411.2



	

0.04




	

INCIDENCIA



	

35%



	

6%



	

0.02




	

T NEGAT. V5V6



	

17%



	

37%



	

0.09







Abreviaturas:




Supra:	Supradesnivel.




Infra:	Infradesnivel. La media del sumatorio viene expresado




en mm.

lAMVO: Infarto agudo de miocardio del ventrículo derecho.




VIV6:	Derivaciones precordiales del ECG.




ausencia de estrechez de la ADA. No obstante Hasdai et al.® encuentran recientemente que el infradesnivel del ST en precordiales izquierdas era un predictor independiente de mayor mortalidad hospitalaria, podiendo ser consecuencia de una mayor extensión de las lesiones coronarias y no solamente de afectación de la ACD.




Nuestro trabajo pone de manifiesto fundamentalmente que en presencia de lAM inferiores, signos de afectación de ventrículo derecho en el primer ECG traducen no sólo una estenosis severa de la ACD sino también una lesión = 90 % de la ADA, hallazgo que no había sido puesto de manifiesto en estudios previos. Ello no es sorprendente si se revisa la irrigación del ventrículo derecho. Ramas de la ADA desde su porción proximal y media, irrigan además de la porción anterior del septo interventricular, la pared anterior del VD. Dichas ramas tienen suma importancia en la formación de cola-




Tabla 2. Características Angiográficas (Estenosis = 90 %)



	

ARTERIA CORONARIA



	

Pacientes



	

(62 pp)




	

ACD UNICA



	

18



	

(29 %)




	

ACX UNICA



	

9



	

(15%)




	

ACD = ACX



	

10



	

(16%)




	

ACD + ADA



	

7



	

(11 %)




	

ACX + ADA



	

3



	

(5%)




	

ACD + ACX + ADA



	

2



	

(3%)




	

LESIONES  90 %



	

13



	

(21 %)







Abreviaturas:




ACD:	Arteria coronaria derecha.




ACX:	Arteria circunfleja.




ADA;	Arteria descendente anterior.



 


Tabla 3. Variables predictivas independientes de lesiones coronarias severas



	

ECG VARIABLE PREDICTIVA



	

ARTERIA CORONARIA (=  90 %)



	

R



	

REGRESION COX




				

B



	

‘exp (B)



	

IC



	

P




	

T NEGATIVA



	

ACD+ACX



	

0.23



	

0.79



	

2.2



	

1-4.5



	

0.027




	

V5-V6



						
	

SUPRA ST



	

ACD+ADA



	

0.51



	

1.8



	

6.3



	

2-19



	

0.001




	

V4R (lAMVD)



						



Abreviaturas:




Mismas que la tabla anterior IC:	Intervalos de confianza del 95 %.









terales y conexiones intercoronahas, siendo la pared anterior del VD un lugar de múltiples y numerosas conexiones epicardias®.




Una limitación del estudio podría ser el tiempo de realización del ECG desde el comienzo de la crisis dolo-rosa que podría influir en el patrón electrocardiográfico. Como se muestra en la tabla 1 ello fue así fundamentalmente en el infradesnivel del ST en precordiales pero no en el patrón de V3R-V4R. Estos datos no obstante deben ser confirmados en una serie más amplia que permita la posibilidad de formación de subgrupos de población, con vistas a establecer un escalonamiento diagnóstico-terapéutico®-^ °.
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La valoración de la valvulopatia mitral comprende, además de la evaluación clínica, la determinación de la severidad de la estenosis y/o insuficiencia mitral (IM), así como la presencia y el grado de hipertensión pulmonar. Los métodos habitualmente utilizados en la valoración mediante eco-Doppler de la valvulopatia mitral presentan limitaciones tanto con la valoración de la estenosis mitral (EM) mediante el tiempo de hemipresión como en la estimación de la severidad de la IM en base a la extensión de la perturbación del flujo en aurícula izquierda.

Los objetivos del estudio han sido: valorar la utilidad del Doppler color en el cálculo del área valvular mitral (AVM) y de la presión sistólica de arteria pulmonar (PsAP) al facilitar la alineación del haz de Doppler continuo con el flujo. Validar el método del área de isovelocidad proximal (AlVP) en la determinación de volúmenes de flujo y en la cuantificación de la severidad de la valvulopatia mitral. Identificar el grupo de pacientes en los que el área del jet regurgitante (AJR) es un índice adecuado de estimación de la severidad de la IM.




En la serie de EM se han estudiado 26 pacientes (p) con diagnóstico clínico de EM, ningún paciente presentaba regurgitación aórtica ni tricúspide significativas, a todos ellos se les efectuó cateterismo previo a la realización de valvuloplastía mitral percutánea. Se determinó el AVM de forma no invasiva mediante planimetría (AVM 2D), tiempo de hemipresión (AVM THP) y aplicando el método del AlVP (AVM AiVP). También se obtuvo el AVM en el laboratorio de cateterismo cardíaco aplicando la fórmula de Gorlin (AVM FG). El grupo de Im estaba constituido por 28 p con diagnóstico angiográfico de IM, en ellos se determinó la máxima AJR mediante Doppler color diferenciado entre p con jet central y los que pre-




Resumen de /a Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de Valencia el 10 de marzo de 1995sentaban jet excéntrico, también se calculó el volumen regurgitante y la fracción de regurgitación aplicando el método de Fisher como una combinación de estudios eco 2D, técnica M y Doppler pulsado; mediante Doppler color se aplicó el método del AlVP para calcular el volumen regurgitante y obtener parámetros derivados de la aplicación del mismo: área del orificio regurgitante (AOR) y el radio del AlVP (R), en todos los p se obtuvo la semi-cuantificación angiográfica según los grados de Sellers. En 54 p se determinó la PsAP en base a la velocidad máxima del flujo de regurgitación tricúspide después de aplicar la ecuación simplificada de Bemouilli.




Se obtuvieron las siguientes CONCLUSIONES: la determinación del PsAP y del AVM por técnica de Doppler continuo se efectúan con mayor exactitud cuando el estudio se dirige mediante Doppler color. El método del AlVP es útil para la estimación de la severidad de la valvulopatia mitral, siendo más adecuado utilizar velocidades del límite Nyquist bajas. En el cálculo del AVM mediante el método del AlVP se debe introducir un factor de corrección en función del ángulo de separación entre ambas valvas, consiguiéndose mejores resultados si el radio se obtiene por técnica M-color, siendo esta forma de determinación del AVM la que obtiene el mejor coeficiente de correlación con la planimetría. La valoración de la severidad de la IM mediante la obtención del AJR es adecuada cuando la dirección del jet es central, el área del jet puede conllevar una infravaloración cuando el jet es excéntrico. En p con IM el método del AlVP ofrece la posibilidad de calcular el área efectiva del orificio regurgitante el cual parece ser un índice adecuado para cuantificar la severidad de la misma independientemente de las condiciones de carga. El R del AlVP y el AOR correlacionan de forma adecuada con índices standard de valoración de la severidad de la IM. El cálculo de los parámetros del AlVP en p con IM está especialmente indicado cuando la dirección del jet de regurgitación es excéntrica.
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El diagnóstico de disfunción protésica es uno de los grandes retos a los que se enfrentan cardiólogos y cirujanos cardíacos en el seguimiento clínico de los pacientes portadores de prótesis en posición mitral. Para ello se ha contado con la semiología clínica, la fonocardiografía (actualmente en desuso), la cinefluoroscopia, la hemodinámica (considerada en grandes aspectos como “patrón oro”, pero no exenta de riesgos y limitaciones en este tipo de pacientes), y por último, la ecocardiografía Doppler transtorácica y transesofágica, considerada como la técnica de elección en la evaluación seriada de las prótesis por la abundante información que aporta y ser un procedimiento incruento.

Los objetivos del estudio han sido; evaluar la rentabilidad diagnóstica de la eco transtorácica (ETT) y transesofágica (ETE) en el ámbito de la disfunción protésica mitral, analizar los parámetros Doppler de la regurgitación protésica fisiológica, determinar el valor predictive para disfunción protésica de los hallazgos indirectos obtenidos desde el estudio transtorácico, y realizar un análisis comparativo de la regurgitación protésica mitral mediante El I y ETE, tanto desde un punto de vista cualitativo (origen y disposición espacial de los jets), como semicuantitativo (severidad en función de parámetros como el área del jet, anchura en su origen, disposición espacial o características del flujo de venas pulmonares).

Se han estudiado 103 pacientes portadores de prótesis mitral (97 mecánicas y 6 biológicas), a los que se ha practicado ETT (técnica M, bidimensional, Doppler pulsado, continuo y codificado en color) y ETE (sonda monoplanar de 5 MHz), indicándose este último ante sospecha (clínica o ecocardiográfica) de disfunción protésica o para adecuada valoración de la misma.




Las conclusiones a las que se llega son las siguientes: la ETE técnica M y 2D posee una rentabilidad diagnóstica para la disfunción protésica mitral muy superior a la ETT, especialmente en el diagnóstico de dehiscencia anular, endocarditis




Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de Valencia el 10 de marzo de 1995 y en la diferenciación cualitativa de obstrucción protésica. La detección de cabeceo por ETT en modo M puede considerarse un dato premonitorio de regurgitación protésica significativa. La ETE posee una elevada sensibilidad para la detección de regurgitación protésica mitral fisiológica y permite, en la mayoría de los casos, su diferenciación de la regurgitación patológica. La ETT infravalora por término medio en 3,5 cm^ el área, en 1,5 cm la longitud y en algo más de 0,1 cm la anchura de los jets de regurgitación en su origen, respecto a los datos obtenidos por ETE. Existe una buena correlación global (r: 0,80) entre la medida de la anchura del jet en su origen y el área máxima de regurgitación por ETE, observándose una relación estadísticamente significativa entre la obtención de una anchura del jet mayor o igual de 0,5 cm y la cuantificación de la regurgitación como severa. Pueden considerarse como signos indirectos de regurgitación protésica por ETT el aumento de Vmáx de la onda E y del gradiente medio transprotésico con normal THP, el crecimiento evolutivo desproporcionado de la aurícula izquierda, signos de sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo o el registro en la señal de Doppler de datos de regurgitación independientemente de su extensión en la aurícula. Se aprecia una nota predominancia de jets libres (76 %) frente a los de pared (24 %). La capacidad relativa de la ETT para defecar jets de pared no difiere significativamente de su capacidad pra la detección de jets libres y, asimismo, la subestimación relativa de la severidad de la IM por ETT es similar en jets libres y de pared. La presencia de inversión del componente sistólico del flujo venoso pulmonar predica la existencia de regurgitación mitral severa por ETE, presentando este dato con mayor frecuencia aquellas con jet libre respecto a jet de pared. Sólo se llegó al diagnóstico de trombo infraauri-cular izquierdo por ETE y su presencia se asoció estrechamente a la existencia de fibrilación auricular, ecocontraste espontáneo y obstrucción protésica. Por último, el econcontraste espontáneo en aurícula izquierda es un hallazgo frecuente por ETE en el ámbito de las prótesis mitrales y su presencia aparece ligada a una serie de factores como son fibrilación auricular, aurícula izquierda voluminosa, función ventricular izquierda deprimida, trombo intrauricular izquierdo y obstrucción protésica mitral significativa.
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XIII REUNION DE LA SOCIEDAD
VALENCIANA DE CARDIOLOGIA



Los días 24,25 y 26 de Abril de 1996 tendrá lugar la Reunión anual de la Sociedad Valenciana de Cardiología que en esta decimotercera edición corresponde organizar a la provincia de Valencia.




Aunque inicialmente era intención de la Junta Directiva la celebración de la misma en la ciudad de Valencia, la infraestructura hotelera de nuestra ciudad no reune las condiciones necesarias en cuanto a espacio adecuado para la exposición comercial, por lo que finalmente se ha elegido el Hotel Sidi Saler como sede de la reunión.




Para la Junta Directiva y el Comité Organizador es un reto que cada reunión supere a la precedente tanto en participación como en nivel científico, lo que afortunadamente para la cardiología valenciana, es cada vez mas difícil de conseguir. El programa científico constará de 3 Mesas redondas, una conferencia y 2 simposio patrocinados. En la primera mesa redonda se abordará el manejo del paciente con fibrílación auricular; la segunda se ocupará del trasplante cardiaco, desde el punto de vista del cardiólogo no especializado; el tema elegido para la tercera mesa Redonda es La cardiopatía isquémica en mujeres, y en ella se abordarán, entre otros, aspectos diferenciales o específicos en cuanto a la incidencia de la misma, manejo y pronóstico. El jueves 25 por la tarde tendrá lugar un simposio sobre cardiología nuclear con participación de expertos que desarrollan su actividad dentro y fuera del ámbito de nuestra comunidad autónoma.




El programa incluye la presentación de comunicaciones libres; las normas de envio de resúmenes no diferirán de las del año pasado, sin embargo se ha adelantado la fecha limite de recepción de los mismos que será el 1 de marzo de 1996; en breve plazo se remitirá a los socios formularios y las normas para el envio de resúmenes.




Como en años anteriores se mantendrán los Premios a las mejores Comunicaciones, siendo intención del Comité Organizador un incremento en la cuantía de los mismos si fuera posible.




El Comité Organizador está ultimando un Programa Social que haga agradable vuestra estancia en Valencia. Como novedad este año, y aprovechando la cercanía del Campo de Golf del Saler tenemos la intención de organizar un Torneo de Golf el sabado 27 de abril aún sin confirmar.




Por último recordaros que la reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología es de todos nosotros, y para que sea un éxito de todos, todos tenemos que colaborar. En nombre del Comité Organizador de la XIII Reunión os invito a todos a participar en la misma.




FRANCISCO RIDOCCI SORIANO




Presidente del Comité Organizador
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INTRODUCCION



La fibrilación auricular (FA) constituye un problema clínico difícil aún en la actualidad. En los últimos años han irrumpido nuevos procedimientos para su manejo que han revolucionado las opciones terapéuticas de la misma.




Numerosos agentes antiarrítmicos previamente reservados para el tratamiento de las arritmias ventriculares se emplean en la actualidad para la restauración y mantenimiento del ritmo sinusal. Se han establecido recomendaciones con respecto al empleo de tratamiento antitrombótico para reducir el riesgo de eventos embólicos, que constituyen la causa más importante de morbilidad. El desarrollo de técnicas de ablación con catéter ha añadido otro método para controlar la frecuencia en los casos difíciles. Asimismo se han desarrollado algunas técnicas quirúrgicas ingeniosas destinadas a la preservación de los mecanismos sinusales o auriculares.






FRECUENCIA



La frecuencia de FA es baja en una población joven, pero aumenta con la edad y la presencia de enfermedad cardíaca. Su prevalencia es de 2,3% en la población 40 años y 5,9% en los 65 años. Aproximadamente el 70% de los individuos con FA tienen edades comprendidas entre 65 y 85 años’. Los pacientes con diabetes, cardiopatía previa como cardiopatía hipertensiva, reumática, isquémica o insuficiencia cardíaca, presentan una incidencia más elevada de FA. En aproximadamente un tercio de los pacientes (pp) la FA es intermitente.
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PRONOSTICO



La FA contituye un factor de riesgo independiente de fenómenos embólicos y de ictus, que oscila según los estudios entre 2.3 y 7 veces el riesgo normal”’". Entre los factores clínicos que aumentan el riesgo embolíneo se encuentran, sobre todo, la edad y la cardiopatía reumática, y otros como: insuficiencia cardíaca de reciente comienzo, hipertensión arterial (HTA), infarto de miocardio previo y antecedentes de fenómenos embólicos. Variables ecocardiográficas predictoras de tromboembolismo son: mala función del ventrículo izquierdo (VI), dilatación aurícula izquierda (Al), y signos de trombos o de estasis sanguíneo en la ecocardiografía transesofágica^

Existen pruebas de que la FA puede reducir la función sistólica VI, probablemente de un modo similar a la miocardiopatía por taquicardia, revirtiendo al restaurar el ritmo sinusal. La función de transporte auricular es muy importante en los pp con función diastólica reducida. En presencia de hipertrofia VI severa, de miocardiopatía hipertrófica y de isquemia, el comienzo de la FA puede tener serias consecuencias hemodinámicas adversas.




Por todo lo expuesto, esta arritmia se asocia a un aumento en la mortalidad cardiovascular y global que oscila entre 1.6 y 7.4 veces la de la población general’’’®".






ETIOLOGIA



La FA está asociada con una amplia variedad de enfermedades cardíacas. En el pasado, la cardiopatía reumática era la causa más frecuente de FA. Ahora, sólo aproximadamente el 20% son FA valvulares. La HTA y la cardiopatía isquémica son los factores de riesgo más frecuentes para FA (65% de los casos)'”’. Conviene aclarar que, aunque la cardiopatía isquémica constituye una etiología muy frecuente de la FA, la prevalencia de la FA en la cardiopatía isquémica es baja (1 %). La FA “aislada”, es aquella en la que no existe HTA ni ninguna otra cardiopatía, y representa entre el 2,7 y el 33% de los casos de FA.






MECANISMOS ELECTROFISIOLOGICOS



Se piensa que la FA se debe a fenómenos de reentrada intraauricular. La hipótesis de las ondas múltiples explica la fibrilación por la coexistencia de varios frentes de activación simultáneos que van recorriendo las aurículas en direcciones cambiantes, a veces uniéndose, a veces extinguiéndose y a veces dividiéndose en otros nuevos. Cuando áreas del miocardio que previamente eran refractarias se recuperan, las ondas se desdoblan en ondas más pequeñas que convergen y divergen. Muchos de los impulsos auriculares se cancelan por la colisión de las ondas o por bloqueo en la unión AV, sin que lleguen hasta los ventrículos. La irregularidad en la llegada al nodo AV y fenómenos como la conducción oculta causan el ritmo ventricular irregular.






CLINICA Y EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS



Los síntomas resultantes de la FA dependen de varios factores, el más importante de los cuales es el estado cardíaco. La frecuencia ventricular rápida y la pérdida de la contribución auricular imprimen un efecto adverso en el gasto cardíaco. La presentación clínica es variable, podiendo dar lugar a palpitaciones, angina, insuficiencia cardíaca o fenómenos embólicos. En enfermos con vías accesorias y períodos refractarios efectivos anterógrados muy cortos, la FA puede producir muerte súbita.




Además de las exploraciones básicas (ECG, RX tórax, analítica general con pruebas de función tiroidea), se recomienda la realización rutinaria de ecocardiografía/ Doppler. Su interés se centra en determinar el tamaño de a Al, valorar valvulopatías subyacentes, medir la función del VI, y la presencia y grado de hipertrofia ventricular. Con la ecocardiografía transesofágica (ETE) puede diagnosticarse la presencia de trombos en Al con fiabilidad, siendo por tanto útil en la valoración del riesgo embólico, sobre todo de cara a la realización de una cardioversión eléctrica. Algunos autores han propuesto que la ausencia de trombos detectados por ETE podría permitir la cardioversión de una FA sin necesidad de anticoagulación profiláctica'®”. Sin embargo, una revisión reciente parece demostrar que la utilización de la ETE para excluir pp con trombos auriculares antes de la cardioversión no identifica a los pp que puedan recibir una cardioversión de forma segura sin anticoagulación. Además se asocia a un riesgo mayor de eventos embólicos que la cardioversión “ciega" en sujetos que reciben anticoagulación profiláctica convencional. Actualmente no se considera una técnica indicada en todos los pp, pero sí que es recomendable en aquellos que presentan un riesgo alto de embolismos sistémicos (eventos embólicos cardiacos previos, estenosis mitral, prótesis mecánica) con la intención de identificar los casos en que sea conveniente diferir la cardioversión por sus potenciales efectos devastadores”. Además, la ETE podría permitir la realización de la cardioversión precozmente, sin necesidad de una anticoagulación previa prolongada, en los pacientes que no presentaran trombos en Al.




TRATAMIENTO FARMACOLOGICO




El tratamiento se dirige hacia:



	
Control de la respuesta ventricular,


	
Restauración del ritmo sinusal,


	
Mantenimiento del ritmo sinusal,


	
Reducción del riesgo de ictus si no se puede conseguir un ritmo sinusal (Tablas I y II).






CONTROL DE LA RESPUESTA VENTRICULAR



Será el objetivo a conseguir cuando no se pueda reestablecer el ritmo sinusal o no esté indicado. El gasto cardíaco aumenta en la mayoría de los pp hasta una frecuencia media de 140 i/m declinando a continuación”. Se puede considerar óptima una frecuencia cardíaca en reposo de 90 l/m con tal de que pueda aumentar de forma adecuada durante el ejercicio. Los fármacos más útiles para esta función son los glucósidos cardíacos, 6-bloqueantes, antagonistas del calcio, o una asociación de ellos.




La mayor parte de los enfermos con FA deben recibir tratamiento con digoxina si no está contraindicado"'. El efecto de la digital se ve abolido por el ejercicio cuando predomina el tono simpático. Así, muchos pp necesitarán un tratamiento adicional con R-bloqueantes o antagonistas del calcio, que serán especialmente efectivos en pp con angina e hipertensión sistémica, o en un contexto asociado a niveles elevados de catecolaminas. Los B-blo- queantes, además de las contraindicaciones habituales, reducen la capacidad de esfuerzo. El verapamil interfiere con la excreción renal de digoxina, elevando sus niveles séricos, y además tiene un efecto inotropo negativo considerable. Por otra parte, está demostrado que su administración intravenosa puede precipitar fibrilación ventricular en pp con síndrome de Wolf-Parkinson-White y FA”, por lo que, como la digoxina, están contraindicados en casos de FA y complejos con preexcitación ventricular. El diltiazem, en cambio, no eleva los niveles de digoxina, tiene un efecto inotropo negativo mucho menor, y controla la frecuencia ventricular durante el ejercicio sin limitar la capacidad de esfuerzo del paciente”. El diltiazem IV es efectivo en el control de la frecuencia ventricular de forma aguda. Para el tratamiento de mantenimiento, la digoxina a dosis de 0,25 mg más diltiazem a 240 mg diarios ofrece un buen control de la frecuencia ventricular con la menor cantidad de efectos colaterales”.









CARDIOVERSION FARMACOLOGICA



Varios estudios han confirmado la utilidad de la procainamide en la conversion de la FA de reciente comienzo a ritmo sinusal. La digoxina no afecta a la conversión a ritmo sinusal en estos pp. La quinidina se ha empleado en la restauración y mantenimiento del ritmo sinusal como veremos a continuación. La flecainida por via intravenosa es útil para el manejo de la FA de reciente comienzo tanto para reducir la frecuencia ventricular como para la conversión a ritmo sinusal, aunque conviene tener en cuenta sus potenciales efectos proarrítmicos e inotropos negativos. La amiodarona, aunque se ha mostrado menos rápida que los antiarrítmicos de la clase I en el restablecimiento del ritmo sinusal, también es útil en este aspecto.






MANTENIMIENTO DEL RITMO SINUSAL



Recientemente ha sido publicado un estudio comparativo de los riesgos y beneficios relativos de diferentes estrategias terapéuticas para el manejo de la FA. tales como el tratamiento con anticoagulantes, cardioversióneléctrica seguida por tratamiento con quinidina para el mantenimiento del ritmo sinusal, cardioversion eléctrica seguida por dosis bajas de amiodarona, y la ausencia de tratamiento, demostrándose la estrategia con amiodarona como la más segura y efectiva en estos pp Esto contrasta con las recomendaciones clásicas (en general por parte de publicaciones americanas) de recibir quinidina como primer agente. La amiodarona es muy efectiva no sólo en la profilaxis frente a la FA paroxistica”, sino también en la prevención de la recurrencia después de la cardioversión, en sujetos con síndrome de Wolff-Parkinson-White, y en la FA refractaria”. Por otra parte es potencialmente menos proarrítmica, tiene menos efectos inotropos negativos y es especialmente conveniente para los enfermos con mala función VI. El Sotalol tiene una eficacia similar a la de la quinidina en el mantenimiento del ritmo sinusal. Además, consigue que las recurrencias sean menos sintomáticas y con frecuencias cardíacas menores, y presenta menos efectos colaterales que la quinidina”. La quinidina tiene una eficacia demostrada en el mantenimiento del ritmo sinusal; sin embargo, presenta efectos proarrítmicos y, según un metaanálisis reciente”, tal vez un efecto deletéreo sobre la supervivencia de estos pacientes. En los casos en que la quinidina se muestra inefectiva, tanto la flecainida como la propafenona son al menos tan efectivas como aquella, y constituyen elecciones adecuadas si la función VI es normal y si no existe cardiopatía isquémica. Los efectos inotrópicos negativos de la flecainida y propafenona son superiores a los de la quinidina, y aunque presentan menos efectos adversos, estos pueden ser más severos (bradicardia severa y anomalías de la conducción intraventricular). La procainamida, debido a sus efectos colaterales (artritis y síndrome lupoide), es un candidato menos ideal para el tratamiento a largo plazo.




Estudios recientes que incluyen ecocardiografía han intentado determinar qué pp es probable que permanezcan en ritmo sinusal después de la cardioversión de la FA. En pp con valvulopatia mitral o hipertrofia septal asimétrica con Al 45 mm, el ritmo sinusal se mantuvo durante 6 meses en menos de un tercio de los pp” Un estudio posterior ha sugerido que el tamaño de la Al medido mediante ecocardiografía en modo M o bidimensional no predice ni el éxito inicial de la cardioversión ni la evolución a los 6 meses en pp con FA asociada a una amplia gama de enfermedades”. Sin embargo, los pp con Al muy grandes ( 60 mm), es improbable que mantengan el ritmo sinusal a pesar del tratamiento médico de mantenimiento.









TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE



S¡ la FA dura  2 días y el enfermo no presenta otros factores de riesgo de embolismo sistémico, no se requiere anticoagulación. Si dura  2 días deben administrarse anticoagulantes durante 2-3 semanas antes de contemplar la cardioversión y durante 4 semanas después de ésta para minimizar las complicaciones tromboembólicas, aún en ausencia de trombos en la ETE”. Por tanto, el papel de la ETE debería ser el permitir una cardioversión temprana al excluir trombos en Al, y así reducir el riesgo embólico, como vimos anteriormente. Está en marcha un estudio multicéntrico. controlado y randomizado para comparar el manejo convencional en tomo a la cardioversión con la terapéutica guiada por ETE.

Cuando no puede restaurarse el ritmo sinusal, o cuando una vez restaurado no puede mantenerse, puede administrarse tratamiento anticoagulante o antitrombótico, debiendo valorarse el cociente beneficio-riesgo debido al riesgo añadido de hemorragia. Es posible establecer mediante criterios clínicos y ecocardiográficos una gradación del riesgo embolígeno, como vimos en el apartado de pronóstico.

Existe un acuerdo general y recomendaciones estandarizadas para el uso de anticoagulación en pacientes con FA de origen reumático. Así, las indicaciones absolutas son: FA de origen reumático y prótesis mecánica. Las contraindicaciones absolutas son: diátesis hemorrágica, hemorragia digestiva o cerebral reciente, demencia y PA diastólica 105 mmHg. Las contraindicaciones relativas incluyen: edad 80 años, pocas espectativas de mejoría, hemorragia digestiva previa, tratamiento con antiplaqueta-rios y otras enfermedades concomitantes importantes.

En los últimos años se han realizado varios grandes ensayos prospectivos aleatorios para evaluar el riesgo y beneficio del tratamiento antitrombótico empleando war-farina (su equivalente en nuestro país es el Acenocumaroi) y aspirina (MS) en la prevención del ictus en pacientes con FA no valvular" ”®'’.

Hay que hacer notar, sin embargo, que los pp con riesgos extremos de ictus o de hemorragia han sido por lo general excluidos de estos ensayos. De acuerdo con estos estudios la recomendación actual" es administrar tratamiento anticoagulante a los pp con FA no reumática y bajo riesgo de hemorragia en los siguientes grupos: 1 ) pp con antecedentes de tromboembolismo arterial; 2) pp con clínica de ICC, o con historia de HTA (que se controla de forma aceptable), y 3) pp en los que se ha demostrado por ECO una dilatación de VI o Al.

En estas situaciones el tratamiento anticoagulante está indicado tanto si la FA es constante como intermitente. Si el riesgo de hemorragia es intermedio o alto hay que individualizar al paciente. Si el riesgo de hemorragia se considera inaceptable se puede considerar como alternativa la administración de aspirina. Los sujetos con FA aislada de menos de 60 años de edad tienen una incidencia muy baja de riesgo embólico, siendo el riesgo de la anticoagulación en estos pacientes superior a su beneficio potencial; el tratamiento con AAS puede considerarse en estos pp, pero el beneficio de esta postura no está claramente demostrado. Los pp de más de 60 años tienen un riesgo intermedio de ictus y pueden beneficiarse de la anticoagulación.




Si los pp con FA paroxística tienen el mismo riesgo de tromboembolismo que los enfermos con FA crónica es algo que por el momento sigue sometido a controversia. Unos pocos estudios han sugerido que el riesgo sea inferior en pacientes con FA paroxística, mientras otros han demostrado una diferencia no significativa. Dada la falta de datos suficientes, deben considerarse ambos grupos de pp en riesgo para eventos tromboembólicos, dependiendo tanto de la cardiopatía subyacente como de la frecuencia de los episodios, recomendándose anticoagulación".




Finalmente, en prevención secundaria (pp que ya han tenido un accidente isquémico transitorio o un ictus) es necesaria la anticoagulación. A pesar de los avances recientes, permanecen inciertos varios aspectos, tales como la comparación de la eficacia preventiva de los anticoagulantes frente a los antiagregantes plaquetarios o la posible superioridad de la asociación de bajas dosis de aspirina y anticoagulantes frente a la anticoagulantes solos. La dosificación óptima para la anticoagulación en prevención secundaria (episodio reciente de isquemia cerebral) ha sido estudiada recientemente por el European Atrial Fibrillation Trial Study Group", concluyendo que se debe alcanzar un INR (razón del T. Protrombina) comprendido entre 2.0 y 3.9 para obtener el mejor balance entre eventos isquémicos recurrentes y complicaciones hemorrágicas mayores. Son necesarios, no obstante, estudios de poblaciones más amplias para confirmar estos resultados. Además, conviene actuar con cautela a la hora de extrapolarlos a la prevención primaria.






TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO CARDIOVERSION ELECTRICA



Es el mejor tratamiento cuando el inicio repentino de FA con frecuencia ventricular rápida provoca descompensación cardiovascular aguda".




Puede ser tomada en consideración (Tabla III) en pp sintomáticos con FA de menos de 2 años de duración, debido a que la duración de la arritmia antes del intento de la cardioversión influye sobre la recurrencia posterior.




Debe ser tenida en cuenta en pp que es probable que experimenten una ventaja hemodinámica al conservar la sístole auricular, tales como pp con estenosis mitral, disfunción VI y miocardiopatia hipertrófica. La cardioversión puede también ser tenida en cuenta en pp con accidentes embólicos previos asociados con FA.




Los pp con toxicidad por digoxina pueden desarrollar una variedad de arritmias cardíacas que incluyen taquicardia ventricular y fibrilación ventricular después de cardioversión eléctrica y debe evitarse la cardioversión eléctrica electiva en estos pp. Sin embargo, la cardioversión no está contraindicada en pacientes que están tomando digoxina si los niveles séricos se encuentran en el rango terapéutico. Los pp con un tamaño Al agrandado en la ecocardiografía ( 45 mm) y los pp con regurgitación mitral son candidatos menos favorables. Los pp con una cardioversión reciente con éxito y un retorno a la FA son también candidatos menos favorables.

La cardioversión se acompaña de un ritmo sinusal normal en más del 90% de los pp, pero el ritmo normal se conserva a lo largo de 12 meses solo en el 30-50%. La administración de fármacos antiarritmicos con la finalidad de mantener el ritmo sinusal seria útil en tal situación".






OTRAS TECNICAS



Si fracasa la cardioversión externa, puede tener éxito un shock de alfa energía (200-300 julios) mediante catéter en la auricula derecha".

En pp con FA paroxística o crónica en los que no puede alcanzarse el control de la frecuencia ventricular mediante agentes antiarrítmicos o presentan recurrencias frecuentes con respuesta ventricular incontrolada, la ablación transcatéter del nodo AV con implantación de un marcapasos permanente es la técnica de elección. La ablación transcatéter de las vías accesorias debe ser considerada cuando la respuesta ventricular es rápida (períodos refractarios cortos de las vías accesorias).

Como consecuencia del limitado éxito del tratamiento médico en el mantenimiento del ritmo sinusal se han desarrollado en la última década procedimientos quirúrgicos tales como el aislamiento de la Al por medio de una incisión en una zona determinada del tabique interauricular", conservación de una banda de tejido auricular que conecta el nodo sinusal con el nodo AV (procedimiento del pasillo), o la realización de múltiples incisiones en ambas aurículas con la finalidad de evitar la reentrada (procedimiento del laberinto)", cuyos resultados están siendo evaluados en la actualidad^'.
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INTRODUCCION



La hipertensión arterial (HTA) constituye uno de los principales factores de riesgo cardiovascular modificables junto con la hipercolesterolemia y el consumo de cigarrillos y afecta a un importante segmento de la población, calculándose en nuestro medio una prevalencia de alrededor del 25%'^’ De otra parte, la HTA puede llegar a producir complicaciones importantes en diversos órganos tales como el corazón (hipertrofia ventricular izquierda (HVIJ, isquemia miocárdica e infarto), riñón, cerebro o circulación periférica^




Es por estos motivos por lo que nos planteamos valorar la afectación de esos órganos, llamados órganos diana, en los pacientes hipertensos que habían sido remitidos a nuestro gabinete de ecocardiografia para evaluar la repercusión cardiológica.






MATERIAL Y METODOS



Realizamos un estudio retrospectivo revisando las historias clínicas de todos los pacientes hipertensos remitidos para estudio ecocardiográfico en nuestra Unidad durante todo el año 1994 con los siguientes objetivos: 1) Valorar el grado de afectación visceral de los órganos diana a causa de su HTA; y 2) Evaluar la carga asistencial de la HTA sobre el gabinete de ecocardiografia en nuestro medio.
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Para ello, basándonos en las exploraciones ecocardiográficas realizadas durante todo el año 1994, separamos para su estudio las solicitadas a los pacientes hipertensos para valorar la repercusión cardiológica mediante ecocardiografia. De este grupo de pacientes se analizaron sus historias clínicas valorando las siguientes variables: edad, sexo, repercusión climica sobre corazón, riñón, cerebro y circulación periférica y alteraciones electrocardiográficas y ecocardiográficas.






RESULTADOS



De un total de 970 exploraciones ecocardiográficas realizadas durante 1994 en nuestro gabinete, 73 de ellas (7,5%) se han realizado para valorar a pacientes hipertensos (Hombres: 67,1 %; Mujeres: 32,9%), con un rango de edad de 13 a 83 años (media de 59,6 años).

En el grupo de hipertensos tan solo el 7,1 % quedaba libre de complicaciones viscerales aparentes, mientras que el 9 ,9% tenía afectado algún órgano diana, encontrando signos o síntomas de afectación cardiaca en el 89% de todos los pacientes hipertensos, de afectación renal en el 30%, de arteriopatía periférica en el 13% y de afectación neurológica en el 10%.

Observamos que las mujeres presentaban más afectación visceral que los hombres. De modo que el 90% de ellas presentaron afectación cardíaca, mientras que entre los hombres se presentó en el 79%. De igual modo ocurrió con la afectación de la circulación periférica que se observó en el 10% de los hombres y en el 17% las mujeres. La presencia de afectación renal (29% en ambos sexos) y cerebrovascular (H: 10%; M: 8%), fue similar en ambos sexos.




Entre los símtomas o signos de afectación cardíaca, encontramos que un 80% presentaba alguna alteración en el estudio ecocardiográfico, con porcentajes similares en ambos sexos. Así, encontramos que un 57 % presentaba










 


Estos datos están en concordancia con los encontrados por nosotros, aunque en nuestro grupo detectamos una frecuencia de HVI sensiblemente superior a la de los trabajos señalados.

El mismo estudio VITAE” señala que en hasta un 79% de los pacientes se detectó algún parámetro de alteración de la función diastólica, mostrando cifras muy superiores a las halladas por nosotros quizá porque en nuestro caso existía un importante grupo de pacientes en los que predominaba el fallo de la función sistóiica.




Por lo que respecta a la afectación de otros órganos los porcentajes referidos por los diversos estudios son sensiblemente inferiores a los ya señalados para la afectación cardíaca". Sin embargo en nuestro trabajo encontramos porcentajes mayores a los referidos en la literatura, aunque siempre inferiores a los de afectación cardiaca.




Todos estos hechos parecen señalar que en nuestro medio los hipertensos remitidos para valorar si la HTA ha producido alteraciones cardiacas acuden en un avanzado estadio de la enfermedad hipertensiva, siendo el corazón el órgano que más frecuéntemente se ve afectado. Estos datos son coincidentes con otros trabajos como el ya referido del grupo de Granada’ que al evaluar la repercusión orgánica cardíaca en un grupo de pacientes hipertensos de reciente comienzo detectan un porcentaje elevado de afectación cardiaca, concluyendo que sería deseable la realización de ecocardiografia-Doppler en la evaluación inicial de los pacientes hipertensos.




CONCLUSIONES



De todo lo dicho podemos sacar las siguientes conclusiones;



	
En nuestro medio la carga asistencial de la HTA sobre el gabinete de ecocardiografía no es muy importante, puesto que sólo supone el 7,5% de todos los ECOs efectuados durante 1994 en nuestro hospital.


	
Esto puede resultar preocupante puesto que los hipertensos que nos son remitidos para valorar la repercusión cardíaca de su HTA acuden en un estadio avanzado de la enfermedad, ya que sólo el 7,1% de entre los remitidos durante 1994 estaban libres de afectación visceral.


	
En el grupo de hipertensos estudiado el órgano más frecuentemente afectado fue el corazón (89%). siendo la disfunción diastólica (57%) y la hipertrofia concéntrica (56%) las alteraciones cardiacas más observadas.

	
De todo lo dicho parece pues recomendable aconsejar la valoración del paciente hipertenso mediante técnicas exploratorias complementarias en estadios más precoces de la enfermedad con objeto de retrasar y/o detener la posible evolución negativa del proceso, sobre todo en los pacientes mas jóvenes.
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INTRODUCCION



El beneficio en el control de los factores de riesgo cardiovascular, en especial el descenso en las cifras de colesterol (CT) y LDL-colesterol (LDL) ha sido claramente demostrado en estudios multicéntricos tanto en prevención primaria como secundaria, disminuyendo el número de eventos coronarios agudos y mortalidad de causa coronaria” . Por este motivo, en los pacientes con enfermedad cardiovascular conocida debe plantearse una terapia agresiva reductora del colesterol mediante medidas dietéticas, cambios en los hábitos de vida y tratamiento farmacológico en caso necesario’.




El objetivo de nuestro trabajo ha sido evaluar las modificaciones en el perfil lipídico en una población de pacientes jóvenes que habían sufrido un infarto de miocardio (lAM) tras consejo higiénico-dietético y tratamiento hipolipemiante.






MATERIAL Y METODOS



Entre Enero de 1986 y Marzo de 1993 fueron dados de alta de nuestro Servicio, 161 pacientes con el diagnóstico de lAM, sufrido antes de los 45 años de edad. De ellos 51 pacientes fueron aleatoriamente seleccionados en un estudio descriptivo de prevalencia de factores de riesgo cardiovascular*, solamente uno había fallecido en la evolución tras el lAM.




En el presente estudio de intervención fueron incluidos 36 pacientes en un programa de prevención secundaria. Todos los pacientes incluidos eran varones, con una edad media de 45,4 años (intervalo 28-52 años). El tiempo medio
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Recibida el12de enero de 1996 de evolución, tras el lAM, en el momento de comenzar el estudio fue de 4,6 años (intervalo 2 meses-12 años).




Los pacientes de nuestro estudio fueron revisados en consultas externas en el momento de su inclusión, a los 6 y a los 12 meses. Se realizó educación higiénico-dieté- tica, instaurándose tratamiento farmacológico en caso necesario.

Para valorar la modificación del perfil lipídico tras la intervención se determinaron los niveles de colesterol total (CT), colesterol HDL (HDL), colesterol LDL (LDL) y triglicéridos (TG) en cada una de las visitas. Al tratarse de pacientes de alto riesgo, con enfermedad coronaria demostrada, nos planteamos como objetivo conseguir unos niveles de CT inferiores a 180 mg/dl, LDL inferiores a 115 mg/dl, HDL superiores a 35 mg/dl y TG inferiores a 200 mg/dl.




Para el análisis estadístico de los datos se utilizó el test no paramétrico de la U de Mann-Whitney.






RESULTADOS



En el momento de sufrir el lAM, 15 pacientes (41,6%)

presentaban cifras de CT superiores a 250 mg/dl. Al incluirse en el estudio 33 pacientes (91,7%) presentaban niveles de CT superiores a 180 mg/dl, considerados como no óptimos en prevención secundaria’®.

Unicamente 10 pacientes (30%) siguieron de una forma adecuada las recomendaciones higiénico-dietéti- cas.

Se consideró necesario instaurar tratamiento farmacológico hipolipemiante en 20 pacientes, pautando resinas, inhibidores de la enzima HMG-CoA reductasa y fibratos, o una combinación de éstos según el tipo de dislipemia'. En la Tabla 1 se representan la distribución de los pacientes según el grupo farmacológico.

Los niveles lipidíeos medios, tanto al inicio como al año de seguimiento se reflejan en la Tabla 2, observándose un descenso estadísticamente significativo en las cifras de CT y LDL (p0,05), no encontrando diferencias significativas en los niveles de TG y HDL,






DISCUSION



Las placas de arteriosclerosis ricas en lípidos con presencia de infiltrado monocitario son mas inestables y con mayor tendencia a la ruptura, "lesiones vulnerables”, que las viejas placas fibrosas, “lesiones seguras”’ . Diversos estudios angiográficos han demostrado que las lesiones de progresión rápida son incialmente pequeñas, aunque la mayor extensión y severidad de lesiones en el cateterismo son marcadores de morbimortalidad cardíaca, probablemente por la mayor presencia acompañante de placas pequeñas vulnerables’.




El descenso en la cifras de CT y LDL produce una disminución en la incidencia de accidentes coronarios agudos no justificada por el aumento en la luz arterial coronaria”. La disminución de las cifras de lípidos plasmáticos consigue una menor incorporación de CT a la placa, contribuyendo a reducir el tamaño de la estenosis, y aumentando su estabilidad, haciéndola menos propensa a la ruptura y menos trombogénica".




Los primeros estudios con tratamiento farmacológico hipolipemiante sembraron la duda sobre el posible aumento de la mortalidad global secundario a causas no cardiovasculares.




Recientemente un metanálisis publicado por Gould y colaboradores” demostró que el descenso del colesterol dismunuyó la mortalidad coronaria en un 13% y la mortalidad global en un 10%. Los efectos adversos específicos de ciertos fármacos, como los fibratos y el tratamiento hormonal, son la causa del aumento de la mortalidad encontrado en algunos ensayos.



	

FARMACOS



	

PACIENTES




	

ESTATINAS



	

15




	

RESINAS



	

1




	

FIBRATOS



	

2




	

2 ESTATINAS + RESINAS



	

2







Tabla 1. Tratamiento hipolipemiante.



 


En nuestro estudio tras un periodo de un año de seguimiento, con 3 revisiones en consultas externas de nuestro hospital se consiguió una reducción significativa en los niveles de CT y LDL.




En la figura 1 se observa como disminuyó el porcentaje de pacientes que presentaban un perfil lipidico no óptimo.




Es destacable el bajo porcentaje de pacientes que cumplió las recomendaciones higiénico-dietéticas, lo que probablemente refleja la dificultad en modificar los hábitos de vida de una forma significativa. El grupo de población estudiado, pacientes que habían padecido un lAM hacía 4 años como media, probablemente contribuyó a la falta de cumplimiento del programa.






CONCLUSIONES



Se encontró una alta frecuencia de perfil lipidico no adecuado en pacientes jóvenes que había sufrido un infarto de miocardio.

Tras inclusión en un programa de prevención secundaria, aunque no se consigue optimizar el perfil lipidico, se observa un descenso significativo en los niveles de colesterol total y LDL-colesterol.

Se observó un escaso seguimiento de las recomendaciones higiénico-dietéticas.








 




 





		

CT



	

HDL



	

LDL



	

TG




	

INICIO (X)



	

239



	

40



	

163



	

225




	

FINAL (X)



	

214*



	

40



	

145*



	

174







Tabla 2. Niveles lipidíeos medios al inicio y al año.
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Seminarío practico de Electrocardiografía



	
.- Cardiopatía isquémica


	
- Arritmias rápidas


	
.- Arritmias lentas y marcapasos


	
.- Crecimientos, sobrecargas y bloqueos





Cardiopatía isquémica



	
- DD del dolor precordial


	
.- Manejo de la angina (lAM traslado al hospital)


	
- Manejo del paciente postinfarto





Insuficiencia cardiaca



	
.- DD de la disnea


	
.- Bases fisiopatologicas del tratamiento


	
- Impacto de los nuevos tratamientos en la calidad de vida y supervivencia





Cardiopatía y anticoagulación



	
.- Indicaciones


	
- Manejo del paciente anticoagulado





Arritmias



	
.- Diagnóstico diferencial del síncope y palpitaciones


	
.-Fibrilación auricular


	
.- Actitud ante un paciente con arritmias





Participación en las Secciones
y Grupos de trabajo
de la S.V.C.








 





Con el fin de conocer la participación de los miembros de la S.V.C. en las secciones y grupos de trabajo (SGT), la Junta Directiva remitió un cuestionario a todos los miembros de la misma, preguntando acerca de su pertenencia en dicho momento a SGT y su deseo de pertenecer a alguna de ellas.




De las 366 encuentas remitidas se han contestado 197 (figura 1), es decir, el 54% de las mismas. Destaca la diferencia por provincias, con un 20%, un 38% y un 68%, en Alicante, Castellón y Valencia respectivamente.









Rg.1. Secciones y grupos de trabajo. Grado de participación



 


De las 197 respuestas, 110 (56%) socios pertenecen a SGT.




El número de las SGT a las que pertenece cada socio, por provincias, se indica en la tabla 1. De los 110 socios que forman partes de las SGT, el 55% lo són sólo de una, el 20% de dos, el 13% de tres, y el 12% de más de tres.




Tabla 1. Pertenencia por socio a diferentes sec-



	

clones y grupos de trabajo.




	

SGT



	

Alicante



	

Castellón



	

Valencia



	

Total




	

1



	

9



	

6



	

46



	

61




	

2



	

5



	

2



	

15



	

22




	

3



	

1



	

3



	

10



	

14




	

4



	

1



	

0



	

3



	

4




	

5



	

1



	

0



	

4



	

5




	

6



	

0



	

1



	

2



	

3




	

8



	

1



	

0



	

0



	

1




	

Total



	

18



	

12



	

80



	

110






 


El número de socios por SGT refleja en la tabla 2. Las secciones de Ecocardiografia-Doppler, Hipertensión arterial y Cardiopatia isquémica, son las que cuentan con mayor número, con más de 100. Se indica también en la tabla los socios que solicitan la incorporación a las SGT.




Tras recibir el cuestionario, los nombres de los socios que solicitaron la incorporación a las secciones serán remitidos al secretario de cada una de ellas, para su inclusión en las mismas.




Tabla 2. Participación de los socios, y solicitud de incorporación en ias Secciones y grupos de trabajo de la S.V.C.



		

Actual



	

Solicitud




	

Ecocardiografia-Doppler



	

52



	

52




	

Hipertensión arterial



	

55



	

55




	

Cardiopatia isquémica



	

29



	

29




	

Fisiopatologia y ECG de esfuerzo



	

39



	

52




	

Grupo de insuficiencia cardiaca



	

14



	

14




	

Marcapasos



	

13



	

13




	

Arritmias y electrofisiologia



	

8



	

7




	

Hemodinámica y cardiología intervencionista



	

5



	

5
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