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EDITORIAL

Comunicaciones libres en las Reuniones
Anuales de la S. V. C.
Evolucion en seis anos

ESDE Ia Il Reunion de la Sociedad Valenciana de Cardiologia, que en la primavera de 1986 tuvo lugar en
D la playa de Benicasim, los resimenes de las comunicaciones libres presentados a las sucesivas Reuniones

se han venido puntualmente publicando en un numero extraordinario del drgano de la. Sociedad LATIDO,
para ser entregados el primer dia al realizar la recogida de documentos.

Asi desde entonces, ademds de reflejar dicho nimero extraordinario las actividades cientificas programadas
por el comité cientifico de la Reunion: mesas redondas, simposios, cursos, conferencias y seminarios, nuestra revista
ha ido tomando el pulso a la actividad cientifica espontaneamente producida por los cardiélogos y otros profesionales
relacionados con la cardiologia en nuestra Comunidad, y que ha quedado reflejada en los restimenes de las comuni-
caciones a lo largo de las sucesivas Reuniones. Es por ello por lo que hemos querido analizar esta evolucion durante
los ultimos 6 aros.

El nimero de comunicaciones (figura 1) ha presentado un notable incremento, pasando de las 14 que fueron
presentadas en la Reunidn de Benicasim hasta las 80 de /a dltima Reunién en Alicante el pasado mes de mayo. En
la grdfica se observa como el nimero de comunicaciones orales se estabiliza en torno a las 55, por limitaciones de
tiempo y local, incrementdndose su nuimero, desde la reunién de Benicasim en 1989, a espensas de los posters.

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

Otro aspecto analizado, es el nimero de comunicaciones por autor (figura 3). Asi en las dos primeras reunio-
nes, la ténica fue de una o dos comunicaciones por autor (media 1.2 con desviacion tipica de 0.4), produciéndose
un salto en la tercera reunion (Peniscola 1988) hacia una media estable alrededor de 2.5, con un progresivo incremen-
to de la desviacion tipica como medida de una progresiva dispersion. Asi tanto en la reunion de Valencia (1990) como
en la de Alicante, hubieron 28 autores que presentaron mds de cuatro comunicaciones.

El notable incremento en el numero de comunicaciones y autores ha sido muy superior al esperado por el sim-
ple crecimiento en el nimero de socios (figura 4), pues suponiendo que todos los autores fueran socios, la proporcicn
de autores/socios en dicho momento ha ido pasando de un 23 y un 32% en las dos primeras Reuniones, a un 63
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y un 61% en las dos dltimas. Dichos indices reflejan el progresivo interés en la realizacién de trabajos cientfficos y
su publicacion por parte de los miembros de nuestra Sociedad hasta un grado tan elevado.

El ndmero de inscritos en las sucesivas reuniones (figura 5) ha experimentado también un progresivo aumento
duplicandose en las dltimas la asistencia inicial de 104, asi como la relacion autores/inscritos a la Reunidn, desde
un 55% en la de 1986 hasta el 90% en la ultima de Alicante.

Con respecto a la temdtica de las comunicaciones, aunque a partir de la reunion de Valencia en 1990, al igua/
que en los Congresos de la S. E. C. se han agrupado en unas secciones preestablecidas, para su andlisis las hemos
dividido en 11 secciones de forma arbitraria (tabla 1).

El grupo de Arritmias, desglosado el de Marcapasos, ha presentado un progresivo incremento hasta las 15 co-
municaciones en la ditima Reunion. Este uitimo presentd su mayor numero en la reunion de Peniscola en 1988 con
9 comunicaciones con temdtica sobre marcapasos. Las secciones dedicadas a la Cardiologla experimental y a la Epi-
demiologia e Hipertension han presentado también un sensible aumento hasta las 13 en el 1990 y las 11 en el 1991
de los respectivos grupos. El grupo de Epidemiologia e Hipertensidn por otra parte es el que mayor numero de comu-
nicaciones en tolal ha recogido, siendo precisamente su principal niicleo las dedicadas a la hipertension arterial,

Los grupos de C. Isquémica, y el de Eco-Doppler se han mantenido en torno a 7 comunicaciones anuales. Mds
irregular ha sido el numero de comunicaciones dedicadas a la Clinica, Hemodindmica y Esfuerzo.
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La conclusidn de esta evolucion es la constatacion de una gran vitalidad en la actividad cientifica de nuestra
Sociedad reflejada en el rdpido crecimiento en el nimero de comunicaciones que, junto con la mayor calidad en el
contenido y en la presentacion, han llegado a dificultar notablemente /a eleccion de las mejores para la concesion
de premios por parte del comité cientifico.

Debido su calidad, y al interés de las mismas, se decidid ofrecer a las 20 comunicaciones con mayor puntua-
cidn, presentadas en la pasada Reunion de Alicante, ademds de las premiadas, su publicacion en la seccion Comuni-
caciones Seleccionadas de LATIDO, figurando ya dos de ellas en el presente nimero.

JORGE RUVIRA DURANTE
Editor de LATIDO
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COMUNICACION SELECCIONADA

Valoracion del grado de rechazo
en el trasplante cardiaco
por Ecocardiografia-Doppler

M. T. MORENO, J. SOTILLO, L. ALMENAR, M. CHIRIVELLA, I. REYES, J. L. DIEZ,
A. SALVADOR, F. ALGARRA

INTRODUCCION

Desde que en 1972 se introdujo la biopsia endomiocardica

del ventriculo derecho como método de diagndstico del rechazo .

en el trasplante cardiaco (1), se han intentado encontrar formas
incruentas de predecir |a aparicién de rechazo y el grado en que
éste se producia (2-4).

El objeto de este trabajo ha sido relacionar las alteraciones
encontradas con Ecocardiografia-Doppler y el grado de rechazo
obtenido mediante la biopsia endomiocérdica con el propésito
de validar la técnica ecocardiografica en el diagnéstico no inva-
sivo de rechazo.

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

MATERIAL Y METODOS
PACIENTES

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

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

Durante su seguimiento cada paciente habia estado someti-
do a un gran nimero de biopsias endomiocardicas y de estu-
dios ecocardiograficos. Para nuestro trabajo seleccionamos
Unicamente aquellos estudios ecocardiograficos practicados
dentro de un plazo no mayor de 24 horas desde la biopsia endo-
miocérdica, obteniéndose asi un total de 20 estudios.

ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER

Se utilizé un ecocardidgrafo Hewlett-Packard modelo Sonos
1000 con sondas de 2.5 y 3.5 MHz.
Se analizaron parametros morfoldgicos: espesor del tabique

Direccidn para correspondencia:
M. T. MORENO CASQUETE
Avda. Jacinto Benavente, n.° 25 - 46005-VALENCIA

interventricular (TIV), y de la pared posterior (Pp), utilizando el
modo M.

Parametros de funcién sistélica; fraccién de acortamiento
(Fac), calculada a partir de los didmetros telesistélico y teledias-
télico del ventriculo izquierdo (DTS, DTD), en modo M referen-
ciados por el modo 2D, segtn la férmula DTD-DTS/DTD (%).

Parametros de funcién diastélica: tiempo de relajacioén iso-
volumétrica (TRIS) medido mediante Doppler continuo colocan-
do el volumen de muestra de tal modo que se obtuvieran bien
delimitadas las curvas de fiujo adrtico y de flujo mitral. EI TRIS
vendria definido por el tiempo desde el final del flujo aértico has-
ta el inicio del flujo mitral. Y tiempo de hemipresion del flujo
transmitral (THP), medido igualmente con Doppler, desde el
punto de maxima velocidad de la onda E del flujo transmitral,
trazando una linea que sigue la pendiente de deceleracion y
calculando el tiempo que tarde en caer el gradiente méaxima a
la mitad (5). .

Se calculd el valor medio a partir de tres latidos cardiacos,
para cada uno de los pardmetros ecocardiogréficos analizados.
Los grados de rechazo obtenidos mediante biopsia endomio-
cdrdica se agruparon en dos: rechazo leve-moderado y rechazo
grave. Comparandose éstos con los resultados ecocardiogra-
ficos.

ANALISIS ESTADISTICO

El grado de significancia estadistica entre los grupos se ob-
tuvo mediante la «t» de Student para muestras independientes.
Se considerd significativo, desde un punto de vista estadistico,
un valor de p < 0.05.

BIOPSIA ENDOMIOCARDICA

Las biopsias endomiocérdicas se llevaron a cabo mediante
la técnica habitual por via femoral con el biotomo de Cordis, y
fueron interpretadas por el servicio de Anatomia Patoldgica del
Hospital. Se clasificaron en tres grupos, segun los criterios de
Billinghans (6): Rechazo leve, infiltracién de grupos aislados de
linfocitos en el miocardio. Rechazo moderado, infiltrados de lin-
focitos en mayor nimero sin que aparezca lesion celular del
miocardio. Rechazo grave, infiltrados de linfocitos y miocitolisis
(fesion celular).
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TABLA |
G.® Rechazo n.° TV Pp Fac TRIS THP
Leve-moderado 12 138 12.1 38.4 78 55
Grave 8 133 11.5 26.3* 65 86
‘P < 0.05

RESULTADOS: Se comparan los parametros ecocardiograficos anali-
zados (TIV: tabique interventricular, en mm.; Pp: pared posterior, en
mm.; Fac: fraccion de acortamiento, en %; TRIS, tiempo de relajacién
isovolumétrica, en miseg.; THP: tiempo de hemipresion del flujo trans-
mitral, en m/seg., con los grados de rechazo, leve-moderado y severo.
Encontrandose una diferencia significativa (*p < 0,05), en la Fac de los
pacientes con rechazo grave.

RESULTADOS

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

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

La fraccion de acortamiento, con que se valora la funcion
sistdlica, mostré una disminucién importante en aquellos pa-
cientes que presentaban un rechazo grave, respecto a los que
tenian un rechazo leve-moderado, siendo la diferencia estadisti-
camente significativa (p< 0.05).

Respecto a los parametros de funcion diastolica, no hemos
encontrado diferencias significativas, tanto para los valores del
TRIS como del THP.

DISCUSION

Los métodos por los que se valoraba |a aparicion de recha-
zo, previos a la aparicién de la ciclosporina (aumento de la
masa ventricular por ecocardiografia, disminucion del voltaje
del ECG, etc.) (7), han dejado de ser tan eficaces debido a la
disminucion del edema en el miocardio que la ciclosporina pro-
duce (B-9). Asi se ha convertido la biopsia endomiocérdica en
el método de eleccion en el diagnéstico de rechazo y el grado
en que éste se produce. No obstante, dentro de los métodos no
invasivos, la Ecocardiografia-Doppler es el que promete resulta-
dos mas alentadores.

Las variaciones morfoldgicas del TIV y Pp no parecen ser,
en nuestra serie, un buen indicador del grado de rechazo, inclu-
so tienden a disminuir de grosor en los casos de rechazo agudo
grave, probablemente debido al efecto antiedema de la ciclos-
porina. Esta reduccion de la masa ventricular izquierda, tam-
bién se ha interpretado en otros trabajos como una disminucion
del edema miocardico producido por la cirugia, aunque encuen-
tran una tendencia a aumentar la masa cardiaca en los recha-
zos moderados, pero con grandes variaciones individuales, de
modo que no se ha considerado un indice (til para valorar el
‘grado de rechazo (11). Otros autores encuentran de mas utili-
dad que la hipertrofia septal hallada, el aspecto mas ecogénico

RESULTADOS

FUNCION SISTOLICA
Fac %

Fac

R

L-M G

L-M: LEVE-MODERADOQ; G: GRAVE:
Fac: Fraccién de acortamiento
*p < 0.05

RESULTADOS FUNCION SISTOLICA: En esta grafica se representan
los resultados de la Fac obtenida en los pacientes con un rechazo
en grado leve-moderado. respecto a los que presentaban un recha-
z0 grave, observandose una diferencia estadisticamente significativa
(*p < 0.05). Fac: fraccién de acortamiento; L-M: rechazo leve-
moderado; G: rechazo grave.

e infiltrado que presenta el septo interventricular, pese a la sub-
jetividad a la que esta caracteristica se encuentra sujeta (12).

La afectacion de la funcion diastdlica muestra todavia gran
controversia en distintos estudios. Diversos autores no han en-
contrado patrones de variacién de los indices de funcion diasto-
lica que sean predictores fiables de! grado de rechazo, aunque
pueden ser utiles valorados individualmente y dentro del con-
texto clinico de cada paciente (11, 13). En otros estudios, los pa-
rametros de llenado ventricular no se correlacionan con los da-
tos de la biopsia endomiocardica (14). En nuestro trabajo, no
hemos encontrado correlacion entre estos parametros y el gra-
do de rechazo, frente a otros estudios en los que se hallé una
correlacion significativa de la disminucion del THP en relacion
al grado histolégico de rechazo (12, 15).

Parece ser que la alteracion de la funcién sistdlica es la que
claramente se observa cuando existe un episodio de rechazo
agudo grave, manifestandose como una disminucion de la frac-
cion de acortamiento. En oposicion a los hallazgos encontrados
por otros autores, en los que las alteraciones de la funcién sisto-
lica no se relacionaban con patrones de rechazo severo en la
biopsia, aunque expresa una alteracién aguda que debe tratar-
se de forma agresiva (16). Para la mayoria, la alteracién de la
funcion sistdlica es un indicador de rechazo grave (11-13).

Una objecion a nuestro estudio es no haber tenido en cuen-
13, por su naturaleza retrospectiva, la relacion temporal de la
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aparicién del rechazo. desde la fecha de! aclo quirdrgico, dado
que es conocido las alteraciones temporales de los parametros
Eco-Doppler en el primer semestre postrasplante (17).

En conclusion, segun nuestro trabajo, creemos que la eco-
cardiografia inicamente seria un buen meétodo para confirmar
el diagnéstico de rechazo agudo grave en pacientes sometidos
a trasplante cardiaco, sin embargo seria probablemente un
buen método de deteccion de rechazo agudo, tanto ligero como
moderado o severo, si individualizamos a los pacientes, compa-
rando los resuitados obtenidos con las exploraciones previas.
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COMUNICACION SELECCIONADA

Influencia de la velocidad
del yet regurgitante mitral en
el area obtenida mediante Doppler color

J. G. MARTINEZ, J. L. MOYA*, E. ASIN-CARDIEL*, D. ORTUNO, J. A. QUILES, F. SOGORB

Hospital d'Alacant del Servei Valencia de Salut
* Hospital «Ramén y Cajal» de Madrid

INTRODUCCION

El Doppler Color (DC) es la representacion grafica, codifica-
da en color, de las velocidades medias obtenidas con Doppler
Pulsado en cada punto. Es una técnica muy especifica y sensi-
ble en el diagndstico de la insuficiencia mitral. El drea del yet
regurgitante (AYR) obtenida con DC depende de varios factores
técnicos y hemodinamicos. Numerosos estudios, generalmente
efectuados «in vitro», han demostrado que el AYR obtenida con
DC esta en relacion principalmente con la velocidad del flujo re-
gurgitante, determinada por el gradiente de presion durante la
sistole entre ventriculo y auricula izquierdos. Las modificacio-
nes de las condiciones hemodinamicas pueden variar el gra-
diente de presién y por tanto el AYR. El objetivo de este trabajo
fue valorar las variaciones en el AYR al modificar la velocidad
del yet modificando las condiciones hemodinamicas.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 25 pacientes con insuficiencia mitral (IM)
diagnosticada por DC. La etiologia de la IM era reumatica en 21
casos y secundaria a prolapso valvular mitral en 4 casos. En
ningun caso existia valvulopatia adrtica asociada y todos los
pacientes estaban en ritmo sinusal.

Se realizé un estudio Ecocardiografico que incluia:

— Doppler Color: desde el plano apical de cuatro camaras
se localizaba la regurgitacion mitral y se media el AYR.

— Doppler Continuo: desde el plano apical cuatro camaras
y guiandonos de DC para obtener una mejor alineacion se obtu-
vo la curva de regurgitacion mitral, midiéndose la velocidad ma-
xima del flujo {(Vmax) y calculandose el gradiente sistolico entre
ventriculo y auricula izquierdos segun la férmula modificada de
Bernouilli: Gradiente =4 Vmax?.

El protocolo de estudio consistio en efectuar la determina-
cion basal del AYR, Vmax y Gradiente, y toma de la tension ar-
terial sistdlica. A continuacion se administraron 10 mg de Nifedi-

Direccion para correspondencia:

DR. J. G. MARTINEZ MARTINEZ
Cardiologia - Hospital d'Alacant
Maestro Alonso, 109 - 03010-ALACANT

TapLa 1
PRE POST %ZDECREM.
TAS 116+11 93+10 -20%
GRAD 84+15 63+14 —24%
Vmax 4.5+0.4 4.0+0.5 -14%
AYR 8.0+3.6 4.9+2.2 ~-39%

Valores medios de |a Tension Arterial (TA), Velocidad Maxima (Vmax),
Gradiente (Grad) y Area del Yet Regurgitante (AYR) pre y post adminis-
tracion de Nifedipina, con el porcentaje de variacion.

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

RESULTADOS

La media de los valores antes y después de la administra-
cion de Nifedipina quedan reflejadas en la tabla 1, en la que se
expresa también la media del porcentaje de variacion en los di-
ferentes parametros pre y post Nifedipina. La diferencia entre
los valores pre y post Nifedipina fue estadisticamente significati-
va. El porcentaje de variacion fue menor en la Vmax del yet
(—14%), sin embargo la disminucion en el AYR fue casi del
40%. Los decrementos en la TA y en el Gradiente son practica-
mente superponibles, ya que la caida del gradiente es expre-
sién de la caida en la Ta sistdlica.

Si se clasifica la IM segun el AYR en tres grupos, ligera por
debajo de 5 cm?, moderada entre 5 y 8 cm?, y severa por enci-
ma de B cm?, observamos (figura 2) que 13 de los 25 casos
(52%) cambiaron de grupo tras la administracion de Nifedipina:
12 descendieron un grado y t descendio dos grados.

CONCLUSIONES

La velocidad del yet regurgitante influye notablemente en e}
area determinada mediante Doppler Color, de forma que ligeras
variaciones de la velocidad pueden producir importantes varia-
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Figura 1. Ejemplo de las modificaciones en la Vmax, Gradiente y AJR
en un paciente. En la parte superior estd reflejado el estudio basal, con
un AYR de 18.84 cm’ y una Vmax de 4.81 m/sec (Gradiente 93
mmHg). En la parte inferior el estudio post Nifedipina, con un AYR de
7.43 cm?y una Vmax de 4.23 m/sec (Gradiente 75 mmHg). En el cen-

tro un estadio intermedio.

ciones en el drea del yet regurgitante. Las modificaciones agu-
das en las condiciones hemodinamicas (disminucion aguda de
la postcarga) producen un descenso en la velocidad del yet que
se traduce en un decremento importante en el area del yet re-
gurgitante; estas variaciones pueden explicar la diferente valo-
racion de la severidad de la insuficiencia mitral que se pueden
hacer en un mismo paciente cuando entre un estudio y otro las
condiciones hemodinamicas han variado por el uso de vasodila-

PEAK VELOCLITY = -4.81 W/SEC

PEAK VELOCITY = -4.61 W/SEC

LR CRE Y G
75

PEAK VELOCITY = -4.33 W/SEC

tadores, y es un factor mas a tener cuenta al observar la discre.
pancia que en ocasiones existe entre la ecocardiografia DC yla

angiografia.
PRE POST

GRADO |
<5cm2

GRADO i
5-8cm2
GRADO IlI
»8cm2

Figura 2. Modificacién del grado de severidad de la IM segtin el AYR
anles y después de Niledipina.
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SECCION ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER

Ecocardiografia-Doppler y dolor toracico

F. J. CHORRO, *E. BALDO, A. LOSADA, E. DALLI, ** V. CERVERA, "*"J. MARTINEZ-LEON,
S. MORELL

Servicios de Cardiologia, * *Radiodiagnostico y ** *Cirugia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.
*Unidad de Tardiologia. Hospital de Sagunto.

INTRODUCCION

El dolor toracico con frecuencia plantea problemas de diag-
ndstico diferencial y aunque la anamnesis puede resultar con-
cluyente, generalmente se requiere la aplicacién de técnicas
complementarias para precisar la causa y adoptar las medidas
terapéuticas adecuadas. Las técnicas diagndsticas no invasi-
vas basadas en la imagen permiten obtener, cada vez con ma-
yor fiabilidad y precisidn, la informacién necesaria para llegar al
diagnéstico correcto resolviendo asi los problemas de diagnés-
tico diferencial. Se presenta el caso de un paciente en el que
la aplicacion seriada de exploraciones ecocardiograficas permi-
te resolver el problema diagnostico y de decision terapéutica
planteado.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente vardn, de 47 anos de edad, con antecedentes de
hipertension arterial primaria sistémica detectada desde los
veinte afos y tratado en los Ultimos meses con antagonistas del
calcio, que acudi6 a su Hospital de zona por presentar brusca-
mente, estando en reposo, un episodio de dolor intenso, conti-
nuo, opresivo, localizado en zonas retroesternal media-alta e in-
terescapular, no acompanado de reaccién vegelativa, de unos
45 minutos de duracion y que cedi6é espontaneamente. No refe-
ria historia anterior de episodios similares o de menor intensi-
dad o duracion y hasta entonces toleraba bien el esfuerzo. La
exploracion inicial mostraba: Tensién arterial = 170/105 mmHg;
frecuencia cardiaca = 68 p.p.min.; temperatura 36.4° C. Auscul-
tacion cardiaca; tonos ritmicos, 2° ruido fuerte y ausencia de
soplos o roces. Auscultacion pulmonar=murmullo vesicular
conservado. No presentaba ingurgitacion yugular ni hepatome-
galia y los pulsos radiales y pedios eran palpables, llenos y si-
métricos. ECG: ritmo sinusal, eje eléctrico del QRS en el plano
frontal= —30°; indice de Lewis =27 mm; indice de Sokolow =
37 mm; segmento ST descendente y onda T negativa en V5, V6,
Dl y a VL. Radiografia de térax: moderada cardiomegalia a ex-
pensas de cavidades izquierdas y dilatacién de la aorta ascen-
dente y del cayado aértico. Analitica sanguinea urgente: elec-
trolitos y urea normales, ligero aumento de la creatinina (1.9
mg%) y enzimas (CK y CKMB) dentro de limites normales en
dos determinaciones sucesivas.

Se efectué un ecocardiograma urgente detectandose una
hipertrofia ventricular izquierda concéntrica (18 mm de grosor
diastolico), fraccion de acortamiento y fraccion de eyeccion ven-
tricular izquierda conservadas, no se observaron alteraciones
segmentarias de la movilidad de las paredes ventriculares y se
detectd dilatacion de la raiz adrtica y de la aorta ascendente

(diametro anteroposterior = 44 mm) Al explorar el cayado adrti-
co desde el hueco supraesternal se aprecio una imagen de do-
ble contorno a nivel de la pared arterial en la zona de la con-
cavidad del cayado, afectando a la porcion posteroinferior,

=0 “ -
Figura 1. Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos el dia en que
ingreso el paciente. El transductor esta situado en el hueco supraester-
nal. En el panel superior se observa un corte longitudinal del cayado
aortico. A nivel de la convexidad del cayado en frente de la zona de sali-
da de la subclavia izquierda se aprecia una doble imagen a nivel de la
pared del vaso (flechas) con una pequena separacion entre las dos ca-
pas. Estaimagen se observa mejor en el corte transversal que se mues-
tra en el panel inferior (flechas). Abreviaturas: AIF = antero-inferior:
AO =aorla; AP = arteria pulmonar; D = derecha; | = izquierda; PS = pos-
tero-superior; TSA = troncos supraaorticos.

= —
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Figura 2. Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos a las cuarenta
y ocho horas del ingreso del paciente. En el panel superior se aprecia,
en el corte longitudinal obtenido angulando ligeramente el transductor
hacia adelante, la imagen de la intima arterial en el interior de |a luz adr-
tica (flechas) y separada del resto de la pared de!l vaso. En el corte
transversal (orientacion del transductor opuesta a la figura 1) se apre-
cian las imagenes de la intima del vaso separada del resto de la pared
a nivel de las paredes anterior y posterior de |a aorta (flechas). Abrevia-
turas: A = anterior; P = posterior, el resto como en la figura anterior.

homogenea, en forma de semiluna, con una separacién de 2-3
milimetros entre los dos componentes de la pared. Mediante la
técnica Doppler no se detectd insuficiencia valvular aértica ni
alteraciones del patrén del flujo intravascular aértico. Con la
sospecha de diseccién adrtica el paciente fue remitido a la UC!
del Hospital de apoyo para su valoracién con vislas al plantea-
miento de medidas terapéuticas quirurgicas.

Se inicié tratamiento con betabloqueantes (propranolol)
aumentando progresivamente [a dosis y anadiendo con poste-
rioridad tratamiento antihipertensivo complementario (diuréti-
cos, inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y
nitroprusiato sodico) al no controlarse adecuadamente la TA.
Se efectuo a continuacion una T.A.C. tordcica en la que, tras la
administracion de contraste y efectuando barridos desde tron-
cos supraaorticos hasta aorta toracica, no se apreciaron image-
nes compatibles con diseccion adrtica. Se repitio la exploracién
ecocardiografica transtoracica confirmandose las imagenes an-
teriormente descritas {figura 1). Ante [a imposibilidad de efec-
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Figura 3. A la derecha se observan los ecocardiogramas bidimensio-
nales en los que se aprecian, en un corte lransversal del cayado adrtico
(orientacidn similar a la de la figura 1), las imdgenes de la velocidad del
flujo adrtico codilicadas en color. Se aprecia en rojo el flujo correspon-
diente ala verdadera luz del vaso, y en azul {flechas) con patrén en mo-
saico (panel inferior) el flujo correspondiente a la zona de comunicacion
entre la verdadera luz y la falsa luz (FL) de la aorta. A [a izquierda se
aprecia el registro de la velocidad sanguinea obtenido con la técnica de
Doppler pulsado situando la muestra en la verdadera luz adrlica (pane!
superior) y en fa zona de comunicacién entre ambas luces (panel infe-
rior). Se observa la direccién opuesta del flujo en ambas zonas durante
la sistole ventricular. El resto de las abreviaturas como en las figuras

anteriores,

tuar un ecocardiograma transesofdgico se prosiguio con el tra-
tamiento iniciado dada la situacion clinicamente estable del
paciente, la localizacion y extension de la lesion y la evidencia
de la no progresion inicial de la misma. Tras 48 horas de evolu-
cién sin variaciones en la situacion clinica del paciente se repi-
tié el ecocardiograma transtoracico que con respecto a los con-
troles anteriores revel6 claramente la separacion de la intima
arterial en la zona de la concavidad del cayado aértico (figura
2} desde la zona de unién con [a aorta ascendente hasta la zona
cercana al origen de la arteria subclavia izquierda, evidencian-
dose la separacion entre la verdadera y la falsa luz adrtica. Me-
diante la técnica Doppler convencional y codificada en color se
detectd la zona de comunicacién entre las mismas a través de
la intima (figura 3) en la pared anterior cerca del origen de la
subclavia izquierda. Tras consultar con la unidad de Cirugia car-
diovascular se repitié la T.A.C. toracica y tras [a inyeccién de




Figura 4. T.A.C. toracica. Corte transversal efectuado a nivel de la
porcién inferior del cayado adrtico tras la inyeccion de contraste. Se ob-
serva la separacion (flechas) entre la verdadera luz del vaso adrtico,
con contraste en su interior, y la falsa luz adrtica originada por la disec-
cién, que aparece menos conirastada. Abreviaturas como en las figuras
anteriores.

contraste también se objetivé la imagen de diseccidn a nivel del
cayado adrtico con una extension de la lesién que se correspon-
dia con la precisada anteriormente (figura 4) y sin que se evi-
denciara afectacion de los vasos supraaodrticos. El paciente fue
intervenido de urgencia, observandose durante el acto quirurgi-
co la zona de rotura de !a intima en una zona proxima al origen
de la subclavia izquierda, procediéndose a la reparacion de la
misma y adhesién de la intima a la pared arterial, reforzando la
zona mediante la sutura de bandas de Teflon. Tras una evolu-
cion postoperatoria satisfactoria el paciente se encuentra en la
actualidad bajo tratamiento riguroso de su hipertension arterial.

DISCUSION

El paciente presentd dolor toracico anterior y posterior de
larga duracién, sin signos electrocardiograficos de necrosis
miocardica y sin hallazgos sugerentes de patologia pericardica
o pulmonar. La exploracién ecocardiografica inicial no objetivd
derrame pericardico ni alteraciones segmentarias de la movili-
dad de las paredes ventriculares, confirmd el hallazgo electro-
cardiografico de hipertrofia ventricular izquierda y a nivel de} ca-
yado adrtico permitio obtener imagenes compatibles con una
diseccidn adrtica muy localizada, aunque con las limitaciones
propias de la ventana ecocardiografica utilizada. La T.A.C. tora-
cica inicial no resolvié el problema diagndstico planteado, mien-
tras que la ecocardiografia transesofagica, con mayor sensibi-
lidad y especificidad que las anteriores técnicas y sin las com-
plicaciones potenciales del cateterismo cardiaco, no se pudo
aplicar (1-5). La posibilidad de efectuar exdmenes ecocardio-
graficos transtoracicos seriados permitié, en este caso, confir-
mar el diagndstico y establecer el tratamiento quirurgico correc-
tivo. La visualizacién de la separacion de la intima y la
delimitacion de la verdadera y de la falsa luz es un signo eviden-
te de este tipo de patologia. La técnica Doppler, convencional y
codificada en color permite ademas objetivar la zona de comu-

nicacién entre ambas luces, si es accesible al haz de ultrasoni-
dos, y que se detecta mediante el registro de flujo turbulento y
de alta velocidad en esta zona (6, 7). La falsa luz presenta ade-
més un patron de flujo distinto al de la verdadera luz del vaso.
Estos signos no siempre se obtienen, o bien por las limitaciones
propias de las ventanas ecocardiograficas transtoracicas, a di-
ferencia de la aproximacion transesofdgica, o bien por las pro-
pias caracteristicas de |a lesidn. En el caso presentado, inicial-
mente, al no existir una separacion definida de la intima arterial
en las imagenes obtenidas transtoracicamente, se plantearon
problemas de diferenciacion entre diseccién adrtica, ateromas
aorticos, calcificacion de la pared adrtica o falsas imagenes de-
bidas a la curvatura del vaso (8). La demostracion de la progre-
sion de la lesion sento claramente la indicacion quirdrgica ya
que las lesiones estables que asientan en la porcién distal del
arco aortico son susceptibles de tratamiento médico pero existe
indicacion quirurgica clara en caso de complicaciones o progre-
sion (9). Por otra parte las imagenes obtenidas plantean interro-
gantes sobre la fisiopatologia de la diseccion que, como se ha
reportado en otras ocasiones (10), podria deberse a la forma-
cion de un hematoma en 1a media del vaso con posterior rotura
de la intima y comunicacion con la luz del vaso, hechos que po-
drian explicar las caracteristicas iniciales de la lesion, o bien a
la ruptura inicial de la intima con formacién del hematoma dise-
cante y progresion de la lesion, que si ocurre lentamente plan-
tearia dificultades para la identificacién de la zona de rotura y
comunicacion entre la verdadera y la falsa luz en los momentos
iniciales, cuando la separacion de la intima es todavia inci-
piente.
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TESIS DOCTORAL

La aparicion de un creciente interés, por la medida lo mas
objetiva posible de la calidad de vida, entre otras, en las enfer-
medades cardiovasculares, unido al avance tecnoldgico en el
mundo de |a estimulacion cardiaca, por otra parte con unidades
cada vez mas costosas, rios planteé la siguiente reflexién, ;de
qué manera y en qué medida, la incorporacién de los aspectos
relacionados con la calidad de vida pueden mejorar la practica
cardiolégica, de modo que los pacientes con marcapasos resul-
ten beneficiados?, exploramos la evaluacion de la calidad de
vida mediante un cuestionario general de calidad de vida, el
Perfil de Salud de Nottingham (PSN), dos cuestionarios especi-
ficos para pacientes portadores de marcapasos y el test de es-
fuerzo, planteandonos los siguientes OBJETIVOS:

a) Valoracion de la utilidad de un cuestionario general de
calidad de vida como el Perfil de Salud de Nottingham (PSN) en
la poblacién con marcapasos y el analisis de sus caracteristicas
psicomeétricas.

b) Evaluar el impacto de la implantacion o recambio del
marcapasos sobre la calidad de vida, mediante un estudio lon-
gitudinal de dos meses de seguimiento.

c) Evaluacion de la repercusion del cambio de estimula-
cion, de VVia DDD en nuestro caso, en un grupo de portadores
de marcapasos bicameral, sobre os aspectos relacionados con
ia calidad de vida.

El DISENO del estudio comprendia tres fases:

1. Andlisis del instrumento: A fal fin evaluamos en tres
muestras diferentes las caracteristicas psicométricas del PSN,
en una muestra de 107 personas ancianas de la poblacion ge-
neral (72.23+5.5 afos, 54.2% mujeres y 45.8% varones); en
otra muestra de 38 pacientes psicoticos institucionalizados
(64.5+.8.9 anos, 50% mujeres) y en un grupo de 30 pacientes
portadores crénicos de marcapasos (71.6 + 7.2 anos, 50% mu-
jeres).

2. Un estudio longitudinal antes y después de la implanta-
cion del marcapasos {Primoimplantaciones) o del recambio del
generador (Recambios) incluyé a 33 pacientes consecutivos
con primoimplantaciones (65.5 +2.57 afios, 11 mujeres y 22 va-

o, L%
Whpnuanth

La evaluacion de la calidad de vida
en el paciente portador de marcapasos

PASCUAL BORDES SISCAR

rones) y otros 12 pacientes consecutivos con recambio electivo
de generador (73.25+.2.84 afios, 8 mujeres y 4 varones).

3. Un ensayo clinico, ciego simple, de evaluacion de la
repercusion del modo de estimulacién (VVI vs DDD) sobre 1a
calidad de vida, que incluy6 7 pacientes portadores de mar-
capasos bicameral de mas de 6 meses de implantacion
(61.57+.1.93, 1 mujer y 6 varones).

Los RESULTADOS han sido los siguientes: La incorpora-
cion de evaluaciones de calidad de vida en gl seguimiento de
los pacientes a los que se les implanta un marcapasos definitivo
es conveniente, mejora la praclica cardiolégica y resulta benefi-
ciosa para los pacientes. Las caracteristicas psicométricas del
Perfil de Salud de Nottingham, en nuestro medio, fueron ade-
cuadas (consistencia interna, fiabilidad test-retest y validez). La
implantacion de un marcapasos definitivo mejora muy precoz-
mente la calidad de vida, mostrando a los dos meses, mejoria
estadisticamente significativa en las dreas del dolor (p < 0.05),
reacciones emocionales (p < 0.05), aislamiento social (p <
0.01) y movilidad (p < 0.001). El recambio electivo de genera-
dor sin modificar el modo de estimulacién, tras dos meses de
efectuado, no mejora la calidad de vida. EI PSN, y mas concre-
tamente el area de movilidad, no sustituye al test de esfuerzo
en la valoracion «fina» de la capacidad de esfuerzo. El cambio
de modo de estimulacién a VVI, en pacientes portadores de
marcapasos programados en DDD, es mal tolerado clinicamen-
te (28.5% de pacientes en nuestra muestra), limita la capacidad
de ejercicio y disminuye [a calidad de vida.

En otro orden de cosas, hay gran desinformacién de los pa-
cientes sobre las espectativas de mejora de un marcapasos. Di-
cha implantacion es vista por el paciente, con demasiada fre-
cuencia, como una terapéutica que curard todas sus molestias.
El temor a «fallo de repente» 0 «miedo que se estropee» el mar-
capasos es el aspecto de mayor preocupacion. La colocacion
rutinaria del generador en el lado derecho, induce, en la mayo-
ria de pacientes, una autorrestriccion del miembro superior de-
recho, con repercusion sobre la calidad de vida. Los electrodo-
mésticos de uso comun, de una forma global, no son fuente de
preocupacion excesiva. Una mayor informacién y una actua-
cién en el subgrupo de mayor miedo y autorrestricciones podria
introducir mejoras en su calidad de vida.
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OBJETIVOS

1. Conocer si una prueba de esfuerzo limitada por sinto-
mas practicada previamente al alta después de un infarto agudo
de miocardio (IAM) puede ser utilizada con fines pronésticos, no
solo en la prediccion de mortalidad durante el primer ano post-
infarto, sino también en la de otros eventos cardiacos.

2.° Si asi fuera, si su valor prondstico es independiente y
aditivo al proporcionado por la informacidn clinica.

3.° Identificar las variables derivadas del test de esfuerzo
que tienen poder predictivo sobre los distintos eventos estu-
diados.

POBLACION ESTUDIADA

Cuatrocientos treinta pacientes consecutivos, varones y me-
nores de 66 anos, supervivientes a la fase aguda del IAM. De
ellos, 295 realizaron una prueba de esfuerzo limitada por sin-
tomas.

METODOS

Recogida prospectiva de los datos procedentes de la histo-
ria clinica, hospitalizacién y del test de esfuerzo. Seguimiento
de los pacientes durante 1 ano, considerandose los siguientes
eventos: mortalidad, reinfarto, angina inestable, procedimientos
de revascularizacion (angioplastia o by-pass) y disfuncién ven-
tricular izquierda.

METODOLOGIA ESTADISTICA

Para el analisis de los datos se ha utilizado el paquete esta-
distico BMDP. Con objeto de identificar las variables predicto-
ras independientes y ademas valorar la importancia relativa de
las variables de esfuerzo, se utilizo el analisis discriminante;
para cada uno de los siguientes puntos finales: mortalidad, rein-
farto, eventos isquémicos (angina y/o revascularizacion), dis-
funcién VI, y curso asintomatico, se han realizado analisis con
tres grupos distintos de informacién: variables clinicas, variables
de esfuerzo, y todas las variables conjuntamente. El programa
proporciona |a funcion discriminante para cada uno de los dos
grupos de pacientes definidos. Los coeficientes se aplican a los
valores de la variable en cada paciente y los productos son su-
mados para calcular el score discriminante final, quedando el
paciente incluido en el grupo cuya funcién discriminante dé un
valor mas elevado. La capacidad predictiva del modelo es pro-
porcionada mediante una tabla de 2 x 2 comparando la clasifi-
cacion derivada de la funcion con la clasificacion real, utilizando
el método del Jack-knife; el programa facilita el porcentaje de
pacientes correctamente clasificados con (sensibilidad [S]) y sin
(especificidad [E]) el punto final, asi como el porcentaje de clasi-
ficaciones correctas con (valor predictivo positivo [VPP)) y sin
(valor predictivo negativo [VPN]) punto final y el total de clasi-
ficaciones correctas (prediccion global [PG)). Las diferencias en

la capacidad predictiva de las funciones generadas con distinto
tipo de informacion se analizaron utilizando el test de Mc Nemar.

RESULTADOS

La mortalidad de los pacientes con contraindicaciones para
la prueba de esfuerzo, fue del 19.5%, por solo del 3% en el
grupo con prueba de esfuerzo (p<.001). Igualmente la incidencia
de eventos durante el seguimiento fue significativamente mayor
en el grupo con contraindicaciones (65% vs 23%; p <.001). La
funcion derivada de las variables de esfuerzo identificé al 89%
de los pacientes fallecidos y al 69% de los supervivientes, con
una prediccion global del 70%, menor que la que se consigue
con variables clinicas (S: 78%; E: 92%; PG: 91%); por el contra-
rio, las variables de esfuerzo mejoran la prediccion de eventos
isquémicos que se consigue con variables clinicas (PG: 85% vs
78%), fundamentalmente a expensas de una mayor E (94% vs
82%). La prediccion de disfuncién VI fue superior con el modelo
combinado que con el esfuerzo (PG: 90% vs 82%; S: 67% vs
45%; E: 90% vs 84%), mientras que las variables clinicas no
mostraron capacidad predictiva. Con el modelo conjunto la pre-
diccidn de eventos combinados (PG: 78%; E: 81%:; S: 68%) su-
pera, a expensas de una mayor E, a la que se consigue con la
informacién clinica (PG: 75%; E: 79%; S: 61%) o la de |a prueba
de esfuerzo (PG: 77%; E: 81%; S: 60%). Cuando estratificamos
a los pacientes de acuerdo con su situacion clinica previa, ob-
servamos que |a prediccion era mejor en el grupo de bajo riesgo
(ausencia de IM previo, ICC en la fase aguda e IAM anterior
[N: 145]), que en el de alto riesgo (N: 150) (PG: 83% vs 68%;
S: 72% vs 60%; E: 83% vs 65%), destacando que el VPN fue
sensiblemente superior en el grupo de bajo riesgo: 94% vs 81%.

CONCLUSIONES

1. La contraindicacién para la prueba de esfuerzo precoz
postlAM, define un grupo de mayor morbilidad y mortalidad du-
rante el primer ano postiAM.

2. Aunque la prueba de esfuerzo precoz postiAM ha de-
mostrado poseer poder prediclor independiente de mortalidad,
no anade informacion sustancial a la proporcionada por la infor-
macion clinica.

3. Laprueba de esfuerzo precoz postIAM, permite una me-
jor prediccion de eventos isquémicos durante el seguimiento.
La ausencia de isquemia residual en la misma identifica al 94%
de los pacientes sin eventos isquémicos.

4. La prueba de esfuerzo precoz postlAM, aisladamente
o asociada a la informacion clinica, es Gtil en la prediccion de
disfuncién VI.

5. Laprediccion de eventos vs curso asintomatico es supe-
rior cuando se utiliza conjuntamente la informacisn clinica y la
de la prueba de esfuerzo. Ademas, el valor prondstico de la
prueba de esfuerzo precoz postiIAM es mas alto en los pacien-
tes de bajo riesgo clinico, por lo que [a informacion de la prueba
de esfuerzo precoz postlIAM debera utilizarse estratificando pre-
viamente a los pacientes en subgrupos de riesgo clinico.
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FACULTAD DE MEDICINA Y ODONTOLOGIA
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Departamento de Pediatria, Obstetricia y Ginecologia

IV JORNADAS DE CARDIOLOGIA PEDIATRICA

Curso de actualizacion en el diagnéstico clinico de las cardiopatias congénitas
por el pediatra y médico general.

Avances en el diagndstico mediante la ecocardiografia bidimensional y Doppler.

Tratamiento de las cardiopatias congénitas mediante el cateterismo intervencionista.

Curso postgrado de la Universidad de Valencia
Dirigido por el Prof. Dr. JOSE VAZQUEZ-PEREZ

Introduccion del curso: Prof. Dr. JUAN BRINES (Valencia)

Conferencia magistral: PROGRAMA

«EVOLUCION A LARGO PLAZO DE LAS CARDIOPATIAS  juevES 26 MARZO
OPERADAS Y NO OPERADAS»

Prof. Dr. CLAUDE DUPUIS (Lille-Francia) 191003 nticduccicn,

19’15 h.: Conferencia magistral.

PONENTES 20’30 h.: Diagndstico y tratamiento no quirlirgico de las cardio-
patias congeénitas aciandticas.
Dr. LUIS ALMENAR BONET (Valencia)
Prof. Dr. JOSE M. BRITO PEREZ (Madrid)

Dr. J. VICENTE GIMENO GASCON (Valencia) PN SR A A

Dr. J. IGNACIO HERRAIZ SARACHAGA (Madrid) 19'00 h.: Diagnéstico y tratamiento no quirGrgico de las cardio-
Dra. M.* JESUS MAITRE AZCARATE (Madrid) patias congénitas ciandticas.

Dr. VICENTE MIRO PALAU (Valencia)

Dr. ANASTASIO MONTERO ARGUDO (Valencia) 20'30 h.: Ecocgrgliograma 2D y Doppler en las cardiopatias
Dr. JOSE PEIRO ALBA (Valencia) Sggeias deladuiio;

Prof. Dr. ANTONIO SALVADOR SANZ (Valencia) 21°00 h.: Tratamiento quirdrgico sin exploracién angiohemodi-
Prof. Dr. JOSE VAZQUEZ-PEREZ (Valencia) namica previa.

Valencia, 26 y 27 de marzo de 1992
Salén de actos del Colegio Oficial de Médicos de Valencia
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NOTICIASDELAS. V. C.

Consenso para el control
de la H. T. A.
y la colesterolemia en Espana

Patrocinado por el Ministeric de Sanidad y Consumo, pro-
movido por la Sociedad Espariola de Cardiologia y organizado
por la Sociedad Valenciana de Cardiologia, se han programado
10 seminarios: 3 en la provincia de Alicante, 3 en [a de Castellon
y 4 en la de Valencia durante los meses de enero y febrero de
1992, cuya finalidad es exponer los resultados del consenso
para el control de laH. T. A. y la colesterolemia en Espana, cuyo
programa y participantes se expone a continuacion.

16 de enero

XATIVA. Salén de actos Hospital Lluis Alcanyis (19.30 h.).
H. T. A.: Jorge Ruvira Durante.
Colesterol: Juan Sanchis Forés.

21 de enero

ALICANTE: Sala de actos Caja de Ahorros Provincial (19.30 h.).
H. T. A.: Miguel Rubio Gutiérrez.
Colesterol: J. Maria Cepeda Rodrigo.

23 de enero

VINAROZ. Unién de Mutuas (19 h.). .
H. T. A.: Carlos Guallar Urena.
Colesterol: José L. Vidal Rebollo.

VALENCIA: Salén «B» Colegio de Médicos (19 h.).
Moderador: Vicente Lépez Merino.
H. T. A.: Angel Llacer Escorihuela.
Colesterol: Antonio Flores Pedauyé.

28 de enero

BURRIANA. Cofradia de Pescadores (19 h.).
H. T. A.: Antonio Jimeno Sanz.
Colesterol: José L. Diago Torrent.

30 de enero

DENIA: Salén de actos hospital comarcal (19 h.).
H. T. A.: Carlos Ferrando Jorda.
Colesterol: Fco. Hurtado Mauricio.

6 de febrero

CASTELLON: Colegio de Médicos (19 h.).
H. T. A.: Ernest Orts Soler.
Colesterol: José R. Sanz Bondia.

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

12 de febrero

REQUENA / UTIEL: Centro de Salud Utiel (19 h.).
H. T. A.: Javier Haba Ejarque.
Colesterol: Jaime Mufoz Gil.

18 de febrero

GANDIA: Salén de actos Hospital Francisco de Borja (19 h.).
H. T. A.: Gerardo Estruch Catala.
Colesterol: José Romero Salvador.

Ayudas a tesis doctorales
1991-1992

La Junta Directiva de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CAR-
DIOLOGIA, en su reunion del 28 de febrero de 1992, ha acor-
dado la concesién, como en anos anteriores, de ayudas econo-
micas para las tesis doctorales leidas durante los afios 1991
y 1992.

La ayuda consistira en 250.000 pesetas por ano, repartidas
hasta 50.000 pesetas por tesis.

Las solicitudes deberan acompanarse de un ejemplar de la
tesis debidamente encuadernado, fotocopia del resguardo del
deposito en la universidad y un resumen con extension de hasta
dos folios a doble espacio que se publicara en LATIDO.

Las condiciones para el disfrute de dichas ayudas, ademas
de lo anteriormente referido, seran:

1. Ser socio de la Sociedad Valenciana de Cardiologia.

2. Presentar la tesis en universidades de la Comunidad
Valenciana.

3. Hacer la peticion a la S.V.C. y someterse a la decision
de su Junta Directiva.

4. Entregar un ejemplar encuadernado a la Sociedad.

5. Seraprobada dichas tesis durante los afios 1991 y 1992.
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EDITORIAL

- CONGRESO NACIONAL DE CARDIOLOGIA

J. COSIN AGUILAR

A Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiologia del periodo mayo 1989 a mayo 1991 presidida
L por el Dr. J.L. Diago Torrent propuso a la Sociedad Espariola de Cardiologia entonces presidida por el Dr. V.
Lépez Merino, la Ciudad de Valencia como Sede para un préximo Congreso Nacional. La Junta Ejecutiva de
la SEC acepto la candidatura de Valencia pero pospuso la organizacién de tal Congreso hasta el ano 1993. Se

penso6 no organizar Congreso Nacional por no entorpecer o ser perjudicados por el Europeo de 1992 cuya Sede
era y es Barcelona.

La Junta Ejecutiva de la SEC reconsider la situacion, decidié organizar Congreso Nacional en 1992 y pidi6 a la
Sociedad Valenciana de Cardiologia que organizara tal Congreso. La propuesta se aceptd en la Asamblea de
Sevilla en 1990. Dos razones fueron fundamentales para el cambio de opinién de la Junta Ejecutiva: 1) Los asis-
tentes y participantes espanoles a un Congreso Europeo pueden ser alrededor de 300, a un Congreso Nacional
pueden ser mas de 1.200, por tanto se dejaba sin Congreso en cualquier consideracién a numerosos cardiélogos
espanoles y 2) Se producia un importante deterioro econdmico que repercutiria inevitablemente en la capacidad de
gestién y docencia de la Sociedad Espariola (... y entonces no se conocia que la Sociedad tendria que abandonar
su gratuita Sede de la que habia disfrutado por cesién del Banco de Santander).

Se formd un Comité Local constituido por los Drs. Sogorb, Diago, Chorro, Bellver, Cebolla, Garcia-Civera y
Velasco, distribuyéndose las tareas de organizacion de un Programa Local y un Programa Cientifico, asi como
conseguir |a infraestructura precisa para el desarrollo de tales programas y todo ello dentro del marco que permiten
los Estatutos y las normas internas de funcionamiento de la SEC. Dentro del mes de octubre (30/10/90) se solicitd
el Palau de la Mlsica como Sede para las fechas 28 al 31 de octubre del 92 y nos fue concedido, esto ocurrié en e
mes de abril del 91. Posteriormente constatamos que para dichas fechas no era posible contar con todo el Palau,
si no con una parte limitada ya que la programacion habitual de Conciertos limitaba las disponibilidades de espa-
cio, ello motivd el que obligadamente cambiaramos las fechas a las definitivas del 4 al 7 de octubre del 82.

Ademas del objetivo bésico Cientifico de este Congreso existe la necesidad imperiosa de que no constituya un
fracaso econémico con respecto a los previos. La coincidencia en el mismo ano de dos Congresos de la Sociedad
Espariola en Valencia (el Monografico de Cardiopatia Isquémica se ha celebrado en mayo y el de Marcapasos a
celebrar en junio ha sido pospuesto) y la coincidencia del Congreso Nacional con el Europeo de Barcelona signifi-
can un reto para la afluencia de cardi6logos en octubre. La Sociedad Espariola tiene que contar necesariamente
con un resultado econdmico al menos habitual al de otros anos, porque para establecer el plan de financiacion de
la nueva Sede le resulta imprescindible.

Estos planteamientos socio-cientificos y econdmicos van a determinar un programa cientifico con innovaciones
para hacerlo mas atractivo "con mas gancho" y mas rentable. En el programa social la fantasia y la capacidad de
gestién deben constituir uno de los pilares basicos que nos conduzcan al éxito.

El Programa Cientifico comenzara todos los dias con dos Mesas Redondas simultaneas sobre temas propues-
tos por las Secciones Cientificas. Junto a temas técnicos habran temas de difusion cientifica sobre los ultimos
desarrollos cardiol6gicos, por poner un ejemplo (teniendo en cuenta que el Programa Cientifico no es en este
momento definitivo); dentro del area de Arritmias puede haber una Mesa de Ablacién (técnica) y una Mesa de utili-
zacion actual de Farmacos Antiarritmicos considerando los ditimos ensayos Multicéntricos (difusion).

Una Mesa sera dedicada a la memoria del exiliado farmacélogo murciano de Lorca D. Rafael Méndez que falle-
cio el pasado ano en México donde o fue todo en la Sanidad de aquel pafs.
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Después de las Mesas Redondas todas las mafanas habran dos Conferencias sobre temas de mucho interés
actual y relacionadas con estudios Internacionales Multicéntricos, es mas que probable que el Dr. Lamas nos expli-
que los estudios del estudio SAVE y que el Dr. Yusuf Cohn nos relate los SOLVD (ambos sobre insuficiencia cardi-
aca). Posteriormente en 6 salas simultaneas tendremos comunicaciones libres.

Las comidas se realizaran en [a sala Gallery a la que se podra ir andando cruzando el Jardin del lecho del Rio
Turia.

Por la tarde habran comunicaciones libres. Una de las tardes se dedicara también a las reuniones administrati-
vas y la Asamblea preceptiva de la SEC. Otra de las tardes a Simposios Satélites.

La ultima tarde del Congreso, el miércoles 7 de octubre, tendremos el Encuentro Anual de Camaraderia de los
Cardidlogos Espanoles. Cerca de la Albufera, junto al lagoe, hemos tratado de crear un ambiente distendido, cultu-
ral, gastrondmice, folclérico, diverso y festivo. El programa esta pensado para diversién de propios y visitantes.
Podrén ver como se realiza una paella gigante, dar una vuelta por el lago, torear una vaquilla y al que le gusten los
caballos podra contemplar un espectaculo hipico. Después de un aperitivo vendra una cena sencilla de cosas tipi-
cas valencianas con vinos de la tierra. Tras la cena y en un prolongado brindis con cava valenciano contemplare-
mos y participaremos de una Marcha Mora cuya organizacion agradecemos al Dr. Mora (el apellido es pura coinci-
dencia). Es posible que el "Gori" haga algo de ruido como colofdn de la noche.

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

El Comité Local de Organizacién del Congreso necesita de todos los Cardilogos Valencianos. Este es
Nuestros Congreso, es preciso que cada uno de nosotros haga de anfitrién para aquellos amigos, compatriotas
de otras regiones, que se desplacen a conocer nuestros hombres y nuestras tierras, ademas por supuesto de inter-
cambiar experiencias en Cardiologia.

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

Fdo.: Dr. D. Juan Cosin Aguilar

Presidente del Comité Local
del XXIV Congreso Nacional Cardiologia
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ACTUALIZACION EN

DESFIBRILADORES AUTOMATICOS IMPLANTABLES

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

Hospital Clinico Universitario. Valencia
Servicio de Cardiologia. Unidad de cardioestimulacion

DESARROLLO DEL DESFIBRILADOR
IMPLANTABLE

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

La historia del desarrollo del desfibrilador implantable
esta indeleblemente ligada a la biografia del reciente-
mente desaparecide Mieczeslaw (Michel) Miroswki (2).
Nacido en 1924 en Varsovia, tuvo que abandonar su
hogar al comienzo de la segunda guerra mundial refu-
giandose en la URSS. Después de la guerra cursé estu-
dios de Medicina en Francia y se especializo en Tel-
Aviv, Méjico, Baltimore y Staten Island. A la edad de 39
afos se instala con su familia en Israel para dedicarse a
la préactica privada de la Cardiclogia. Durante esta etapa,
impresionado por la muerte stbita arritmica de uno de
sus maestros, concibe la idea de un desfibrilador minia-
turizado implantable que colocado en el paciente detecte
la presencia de fibrilacién ventricular y automaticamente
descargue un choque de corriente continua que pueda
salvar la vida de éste. Las posibilidades de desarrollar
tal aparato en Israel son minimas, pero la oportunidad se
le presenta cuando en 1968 es llamado a Baltimore para
hacerse cargo de la direccion de una nueva Unidad
Coronaria en el Mount Sinai Hospital.

Tras su llegada a Baltimore, Mirowski emprende su
proyecto con la ayuda de M. Mower y W. Staewen en el
laboratorio de medicina experimental del Mount Sinai.
En 1970, los resultados preliminares y la filosofia del
desfibritador fueron publicados en Arch Intern Med (3).
Este trabajo y los que le siguieron, fueron acogidos con
gran escepticismo por la mayor parte de la comunidad
cientifica cardioldgica incluido el propio Bernard Lown
(4). Estas criticas no descorazonaron al grupo que prosi-
gue con sus investigaciones y esfuerzos para interesar a
las grandes comparias de electromedicina en el desa-
rrollo del sistema. En 1972, Mirowski contacta con el Dr.
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S. Heilman presidente de Medrad, una relativamente
pequefia, compaiiia de Pittisburg que habia desarrollado
y comercializaba bombas de inyeccion para angiografia.
Entre 1973 y 1986 la colaboracién de Mirowski con
Medrac/Intec dio lugar al desarrollo del primer desfibrila-
dor implantable (Intec-AID) que fue implantado por pri-
mera vez en 1982. Con la aprobacion de la FDA para su
comercializacion en 1985 y la venta de patentes y la tec-
nologia a ELI LILLY/CPI en 1986 se da paso al desarro-
llo y comercializacién a gran escala del desfibritador
implantable.

EVOLUCION TECNOLOGICA

En los 11 afios transcurridos desde la primera
implantacién en el hombre, la tecnologia de los desfibri-
ladores han experimentado mejoras sustanciales que
afectan tanto a su forma de funcionamiento como a los
electrodos y técnicas de implantacion.

Desde el punto de vista del funcionamiento y posibili-
dades de programacién, pueden distinguirse, segun
Winckle (5), tres generaciones (Tabla 1).

Tabla I: Desfibriladores Implantables

PRIMERA GENERACION: Intec AID
Intec/CPI, AID-B, AID-BR
CPI Ventak 1500, 1510, 1520, 1530

SEGUNDA GENERACION: CPI Ventak 1550, 1600
Telectronics Guardian 4201, 4202, 4203

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

Primera generacién (AID)

Los primeros desfibriladores automaticos implanta-
bles (AID), tenfan dos electrodos (parche y electrodo
interno o dos parches) y empleaban la senal transtoraci-
ca para la deteccion de TV(FV mediante un algoritmo
basado en la "probability density function (PDF)". El
modo de funcionamiento de estos aparatos es simple.
La deteccion de la TV/FV provoca la carga de los con-
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densadores del AID y su descarga obligada (commited)
de forma asincrénica. Tras la descarga, el ritmo es nue-
vamente monitorizado y si persiste la arritmia, el aparato
puede dar hasta 4 descargas consecutivas. Con la
deteccion durante 35 seg. de un ritmo normal (no
TV/FV), el aparato recicla y queda otra vez, en disposi-
cidn de dar el primer choque.

En modelos posteriores de esta primera generacion
(Ventak 1500-1530) se anadid, a los parches, dos elec-
trodos epicardicos para la deteccién, pudiendo esta

efectuarse, por criterios de frecuencia cardiaca, PDF o
ambos.

Segunda generacién (AICD)

Las primeras experiencias clinicas con el desfibrila-
dor, pusieron pronto de manifiesto la necesidad de com-
pletar el mismo con funciones que le permitieran detec-
tar y cortar las taquicardias ventricutares con choques
sincronizados de baja energia. Surge asi el concepto de
destibrilador-cardioversor automatico implantable
(AICD).

Béasicamente, los aparatos de esta generacién son
semejantes a los de la primera diferenciandose en la
posibilidad de programar la energia del primer choque.
Asi, en el Ventak P la energia del primer choque puede
programarse de 0.1 a 30 Julios y la del segundo de 12 a
30 Julios. Otras posibilidades de programacion incluyen
la frecuencia de deteccion de taquicardia (125 a 200
I/min), PDF (on o off) y modo de funcionamiento (aparato
activado o desactivado).

Los desfibriladores-cardioversores automaticos
implantables presentan una mayor flexibilidad que los
antiguos AID, permitiendo una mas amplia utilizacién en
pacientes con taquicardias ventriculares al poder utilizar,
de entrada, la funcion de cardioversiébn menos molesta
para el paciente, manteniendo siempre como "back up”
los choques de alta energia.

Tercera generacion (Cardioversor-
Desfibrilador-MP antitaquicardica)

La adicién al desfibrilador-cardioversor de las funcio-
nes propias de un marcapaso antibraquicardia y antita-
quicardia caracteriza la tercera generacion de estos apa-
ratos aparecida en los Ultimos afos. En el momento
actual existen, al menos, seis modelos distintos de estos
aparatos (ver Tabla 1}, aunque algunos estan todavia en
fase de evaluacion clinica.

El funcionamiento de estos aparatos, se basa en el
concepto de "terapéutica escalonada” segun el cual, las
taquiarritmias detectadas son categorizadas, de acuerdo
con su frecuencia, en varias zonas, para cada una de las
cuales puede programarse un tipo especifico de tera-
péutica (administracion progresiva de distintas formas de

estimulacion antitaquicardia, con o sin cardioversién y
desfibrilacion en la primera zona). De acuerdo con este
concepto, cuanto mas rapida (y por tanto, posiblemente
peor tolerada) sea la arritmia, mas "agresiva" sera la
terapéutica programada. Un ejemplo de esta terapéutica
"escalonada" se muestra en la Fig. 1 correspondiente a
unos de nuestros pacientes al que se le implanté un
aparato Ventak PRx.
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Fig.—Registros obtenidos durante el estudio postimplantacidn de un
desfibrilador Ventak PRx en un paciente con infarto crénico y aritmias
ventriculares malignas. El aparato fue programado en tres zonas de
deteccién de taquirritmias, con frecuencias de corte de 120, 170 y 220
respectivamente. En A, induccion de una taquicardia ventricular
relativamente lenta (130 Fmin) que incide en la primera zona de
tralamiento y es cortada por una rafaga de tres lalidos ventriculares. En
B, una taquicardia ventricular rapida (210 I/min) incide en la segunda
zona, en la que, tras fallar la reversion por sobreestimulacion (no
mostrada en la figura), el corte se produce por cardioversdn con una
energia de 5 Julios. En C, el desencadenamiento de un episodio de
fibrilacién ventricular es detectado en la tercera zona y cortado con un
choque inicial de 20 Julios.

X
|(Illl\.ll!=]ll'l":'

ELECTRODOS Y METODOS DE IMPLANTACION

En la concepcion de Mirowski, el desfibrilador seria
implantado endocardicamente y darias las descargas a
través de dos electrodos internos. Sin embargo, los pri-
meros resultados de la experimentacion animal y la
practica en el hombre, sugirieron la necesidad de utilizar
"parches" epicardicos a fin de obtener umbrales de des-
fibrilizacién con suficiente margen de seguridad. Este
hecho junto con el tamano de los desfibriladores ha lle-
vado al uso de la toracotomia para la colocacién de par-
ches y electrodos epicardicos, con tunelizacion de los
cables e implantacion abdominal del generador (Fig.
2A).

La utilizacion de la toracotomia en pacientes con fun-
cion ventricular deprimida y con frecuencia, mal estado
general, no esta exenta de riesgos. En todas las grandes




series existe una mortalidad perioperatoria entre el 1 y el
4 %, si bien es verdad, que las mortalidades mas eleva-
das son debidas a la coexistencia de otros tipos de ciru-
gia cardiaca en parte de los casos en los que se implan-
t6 el desfibrilador.

A: IMPLANTACION POR TORACOTOMIA B: SISTEMA "FNDOTAK™
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Fig. 2.—Evolucion en fas técnicas de implantacion de fos desfibriladores
En A esquema de la implantacion de dos parches epicardicos y
electrodos para el sensado mediante toracotomia. En B esquema del
sistema "Endotak” con implaniacion por via Subclavia de un cateter con
2 electrodos de gran superlicie y un parche subcutaneo {ver texto).

IMPACTO DEL DESFIBRILADOR EN LA MORTALIDAD
DE PACIENTES CON ARRITMIAS
VENTRICULARES MALIGNAS

Los datos de supervivencia de pacientes con desfibrilado-
res de la primera o segunda generacion, en las tres series
publicadas que presentan un mayor nimero de casos (8-10) se
muestran en la Tabla Il. En estas y otras series, la incidencia
de muerte subita es baja (entre 0.9y 3.2 % en el primer afio y
44y 7 % alos 5 afos), mientras que la mortalidad total por
procesos cardiacos oscila entre el 4.4 y el 7 % en el primer ano
yel13yel 17 % alos 5 afos.

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

En la bisqueda de métodos de implantacién que evi-
ten la toracotomia, Watkins et al (6) describen una técni-
ca de implantacion subxifoidea de los parches que per-
mite obtener buenos umbrales de desfibrilizacién en
algunos pacientes.

Avances en la investigacién y disefo de los electrodos
han llevado, muy recientemente, a la introduccién por CPI
del sistema "Endotak". Este sistema consiste en la implan-
tacién (generalmente por via Subclavia) de un catéter
transvenoso tripolar (12 Fr) con un electrodo normal en
punta (que se utiliza para deteccion) y dos electrodos de
gran superficie que con la punta colocada en apex de VD
quedan a la altura de VD y en la conjuncién AD con Cava
Superior. El sistema puede ser completado por un electro-
do tipo parche que es implantado subcutaneamente en
zona subcostal (Fig 2B). Con este sistema, primero se
testa el umbral de desfibrilacion entre los dos grandes
electrodos intracavitarios y si este es bueno (umbrales
inferiores a 20 Julios), se deja el desfibrilador Gnicamente
con electrodos endocavitarios. Si el umbral es alto se pro-
cede a la implantacién del parche subcutaneo y determi-
nacion de umbrales para varios tipos de descarga entre el
parche y los electrodos endocavitarios. Sélo en caso de
que estos umbrales sean inadecuados se procede a la
implantacién de un parche epicardico por toracotomia.

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

Tabla lI:
Supervivencia de pacientes con AICD
(estimacion Kaplan-Meier)

Sere Num Mort M.S. M.C.
casos Oper |12 |23 | 5a | ta| 2a| 5a
CP! data base (8) 9807 - 1625|4544 70}128
Winkle et al (9) 270 1 0989|3144 | 70| 151238
Edel et al (10) 322 35 (321381681681 941171

Abreviaturas: Mort Oper=Mortalidad peroperatoria; MS=Muerte subita
%), MC=Muerte cardiaca (%:); 1a. 2a 5a=a los 1. 2 y 5 afios
respectivamente

hace dificil precisar cual es la mejora en la supervivencia
atribuible al desfibrilador. La comparacion con series
"historicas” de tratamiento farmacolégico, sugiere que
tanto la mortalidad subita como la global de pacientes
con desfibriladores es semejante a la del grupo de
pacientes con buena respuesta farmacoldgica y muy
inferior a la de pacientes con mala respuesta farmacold-
gica (8). Por otra parte, Tochou et al (11) estudian, en su
serie de pacientes con desfibrilador, |a incidencia de
choques que pueden considerarse "life-saving” y
encuentran un 30 % de mejoria en la supervivencia, que
se mantiene aun para pacientes con fracciones de eyec-
cion de VI iguales o inferiores al 30 %.

Asi pues, los estudios de seguimiento de pacientes
con desfibriladores implantables de que se dispone en la
actualidad muestran una clara disminucién de la muerte
subita (presumiblemente debida a taquicardia o fibrila-
cién ventricular), aunque el "impacto” de esta terapéutica
en la mortalidad global por procesos cardiovasculares es
mas dificil de establecer.

INDICACIONES ACTUALES DE
LOS DESFIBRILADORES IMPLANTABLES

Las indicaciones de los desfibriladores automaticos
implantables han ido ampliandose rapidamente en fun-
cion de los rapidos avances tecnoldgicos y la mayor
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experiencia adquirida con estos aparatos.
Recientemente, un comité conjunto del American
College of Cardiology y la American Heart Society, esta-
blece como indicaciones clase | (en las que hay consen-
so general) las siguientes:

a) Uno o mas episodios espontaneos de taquicardia
ventricular sostenida o fibrilacién ventricular en un
paciente en el cual los test electrofisioldgicos y/o las
arritmias ventriculares espontaneas no puedan ser usa-
das con seguridad para predecir la eficacia terapéutica.

b) Episodios espontaneos recurrentes de taquicardia
ventricular sostenida o fibrilacién ventricular en un
paciente a pesar de la terapéutica antiarritmica (guiada
por estudios electrofisiologicos 0 métodos no invasivos).

C) Episodios espontaneos recurrentes de taquicardia
ventricular sostenida o fibrilacion ventricular en un
paciente en el que la terapéutica antiarritmica esta limi-
tada por intolerancia o falta de "compliance”.

e} Inductibilidad persistente durante el estudio elec-
trofisiologico, de una taquicardia ventricular sostenida o
fibrilacion ventricular (clinicamente relevantes), a pesar
del mejor tratamiento farmacolégico disponible o de la
existencia previa de ablacion quirlrgica o eléctrica.

De acuerdo con las normas de la NASPE, la implan-
tacién del desfibrilador debe realizarse en un quiréfano
de cirugia cardiaca completamente equipado, capaz de
responder a todas las emergencias incluida la necesidad
de realizar un by-pass cariopulmonar. Debe disponerse
de Fluoroscopia (posibilidad de implantaciones endoca-
vitarias) y un registrador multicanal para los estudios
electrofisiologicos en quiréfano.

Durante la implantacion, se requiere la colaboracion
en quiréfano del electrofisiélogo para la realizacion de
los test y posterior programacion del aparato. Estos test
incluyen registros de los potenciales de electrodos y par-

ZLelice

ches, determinacion de los umbrales de desfibrilacion y
cardioversion y en los dltimos modelos, test de las fun-
ciones de estimulacién antitaquicardia.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

EFECTOS DE LA ASINCRONIA AV SOBRE EL NIVEL DE HORMONA
AURICULAR NATRIURETICA. ENSAYO CLINICO AUTOCONTROLADO

J.B. CABELLO; P. BORDES; M. MAURI; J.A. QUILES; A. HERRERO
S. Cardiologia y S. Laboratoric. Hospital de Alicante
Premio Dr. Juan Aranda Tebar. VIIl Reunién de la S.V.C.

INTRODUCCION

El corazdn produce y almacena sustancias de tipo
peptidico denominadas Hormona auricular natriurética
(HAN)', que poseen propiedades vasodilatadoras y
natriuréticas®. La produccién de HAN depende de multi-
ples factores entre los que destacan la ingesta de sal y
de agua’, la edad, y la situacién funcional cardiaca‘. En
cuanto a la liberacion, el mas importante estimulo cono-
cido es el aumento de la presion auricular®.

Estudios de observacién® han demostrado la presen-
cia de niveles de HAN cronicamente elevados en
pacientes con estimulacion VVI. El objetivo del presente
trabajo es estudiar la relacién aguda y crénica entre esti-
mulacién VVI y el nivel de HAN.

La hipétesis "a priori” es que la estimulacién VVI
eleva aguda y crénicamente el nivel hormonal. El disefio
corresponde a un ensayo clinico autocontrolado no ran-
domizado.

MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron 11 pacientes estimulados en forma
DDD, a todos se les sometié a estimulacion VVI durante
un mes. El nivel de HAN fue medido en situacion basal,
15 minutos después de la programaciéon VVI y un mes
después de la misma. La efectividad de la intervencion
se comprob6 mediante monitorizacién del ECG en la
fase aguda y mediante test de esfuerzo en la fase croni-
ca.

La variable principal del estudio (nivel de HAN) se
midié mediante RIA descrito previamente®. Para la moni-
torizacion del ensayo se usé el seguimiento clinico y un
test de calidad de vida (Nottinghan Health Profile —
NPH—). Para el andlisis se usaron métodos no paramé-
tricos para datos apareados (Wilcoxon).

CORRESPONDENCIA:
Juan B. Cabello Lopez
C/ Joaquin Orozco, 6, 1F
03006 Alicante

RESULTADOS

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

fig 1
Aumento agudo HAN

p< 0.0001

Ox
L3

R: Retirados de estudio
P: Perdido

—entes
Durante el mes de estimulacion VVI doS p?amiento
hubieron de ser retirados del estudio por emp® NPH: un
clinico, e incrementos en las puntuaciones 2 io- Cabe
paciente abandond voluntariamente el est¥®_ gacien-
sefalar, por su valor de "resultado”, que 105 o mayor
tes retirados del estudio mostraron el 2° ¥, ;| agudo
incremento de NAP durante el cambio DP¥"
(Fig. 1). gntre el

Nueve pacientes concluyeron el estudi’ ;se"’é il
nivel basal y el nivel tras un mes de VVI 5¢ (Fig: 2).
incremento crénico (p<0.05) del nivel de HA

__—____/_
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Fig 2
Cambio cronico HAN
&0 p < 0-06 "‘_/,—A
Tras 1 mes en VVI
CONCLUSIONES

1. La estimulacién VVI se asocia a aumentos del
nivel de HAN tanto de modo agudo como de modo créni-
co. Desde el punto de vista del mecanismo el incremen-
to agudo se relaciona con la liberacién instantanea de
hormona (acumulada en los miocitos), mientras que el
incremento crénico se relaciona con el complejo produc-
cion-liberacion.

2. En base a las experiencias previas’, a la existencia
de una relacién temporal entre estimulacién VVI e incre-
mento de HAN, y al disefio experimental de nuestro
estudio, cabe defender una relacién causal para dicha
asociacion, tanto en el incremento agudo como en el
cronico.

i ={i’ .

3. El aumento agudo de HAN puede, dadas las pro-
piedades vasodilatadoras de HAN, explicar los episodios
de presincope descritos’ al inicio brusco de estimulacion
VVI (forma aguda del sindrome del marcapasos).

4. En cuanto a la relacién del aumento crénico de
HAN con el Sindrome del marcapasos (en su forma cré-
nica), ella debe probarse en nuevos estudios. Desde un
punto de vista hipotético podria plantearse que ambas
son manifestaciones paralelas de "disfuncién cardiaca
marcapaso inducida” (mecénica la una y hormonal la
otra).

En tal sentido cabe senalar que los dos pacientes
que hubieron de ser retirados del estudio por sintomas
superponibles al sindrome de marcapasos fueron, preci-
samente, pacientes con gran incremento agudo de HAN.
Este hecho avala la hipétesis arriba sugerida.
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HIPERTENSION ARTERIAL SISTOLICA EN JOVENES:
UN DIAGNOSTICO INCOMPLETO

F.J. DOMINGO GUTIERREZ; A. GRIMA SERRANO; J.M. MARTINEU GRAU; J.L. VALERO VILA
Servicio de Cardiclogia. Hospital Militar de Valencia
Premio INVASCOR. Epidemiologia y Prevencién Primaria. VIl Reunién S.V.C.

INTRODUCCION

La hipertensién arterial es motivo de exclusion del
Servicio Militar.

E! Hospital Militar de Levante engloba las provincias
de Valencia, Alicante, Castellon, Murcia y Albacete y
recibe un contingente muy elevado de jévenes con el
diagnéstico de H.T.A. Muchos jévenes, incluso normo-
tensos, ante tomas ocasionales de T.A. responden con
respuesta hipertensiva generalmente sistélica. Cuando
se realiza una observacion rigurosa con numerosas
tomas de la T.A. o se coloca una RACTA (registro ambu-
laterio continuado de tensién arterial) y se normaliza, no
existe duda de su normotension.

OBJETIVO

El presente estudio intenta confirmar la validez del
diagnéstico de HTA sistdlica en jévenes, hallado
mediante observacion en Sala o RACTA con otras prue-
bas, y obtener datos que puedan ser de interés para el
diagnéstico e incluso tratamiento.

DEFINICION

Se considera HTA sistélica, cuando las cifras de T.A.
igualan o superan los 140 mm/Hg de sistdlica y la diasto-
lica es menor de 90 mm/Hg.

SELECCION DE LA MUESTRA

25 jovenes entre 17 y 20 afos, diagnosticados de
HTA sistdlica previamente al estudio y confirmados
mediante observacion de al menos 12 tomas de T.A.

METODO DE ESTUDIO

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

Se realiza ERGOMETRIA SOBRE TAPIZ RODANTE,
con protocolo de Bruce maximal o limitado por sintomas.
Se considero positiva (criterio de ELLESTAD), cuando la
T.A. sistdlica fue igual o superior a 200 mm/Hg y la T.A.
diastdlica igual o superior a 85 mm/Hg.
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Se practic6 ECOCARDIOGRAMA-DOPPLER, obte-
niendo datos sobre grosor sistdlico y diastdlico de sep-
tum y pared posterior, dimensiones sistélicas y diastoli-
cas de ventriculo izquierdo, fraccion de eyeccion, masa
e indice cardiaco mediante modo M. La masa cardiaca
se obtuvo segun la formula Masa/m?=
(Dd+GDS+GDPP)*-Dd’x1.05/superficie corporal en m?.
El Indice cardiaco se obtuvo dividiendo: el
Volumen/minuto (Fraccién de eyeccion x Frecuencia car-
diaca) por el Indice de superficie corporal.

RESULTADOS

Existe una evidente heterogeneidad en la respuesta de
la curva tensional al esfuerzo en este grupo de hiperten-
sos; dos hipertensos con H.T.A. sistolicas similares, pue-
den reaccionar de manera muy diferente a una sobrecar-
ga hemodinamica, como es la ergometria, y, asimismo,
tener parametros en el ecocardiograma distintos. La ergo-
metria pudo clasificar mejor a estos sujetos que la simple
observacién repetida de su T.A. de reposo, obteniéndose
las respuestas que se muestran en la Graf. |. Esta clasifi-
cacion de la HTA sistdlica mediante ergometria tuvo una
correlacion evidente (aunque no estadisticamente signifi-
cativa por el pequeno volumen de muestra) con datos
ecocardiograficos sugerentes de hipertrotia ventricular
izquierda y variaciones en el indice cardiaco (ver Tabla I).

HTA SISTOLICA EN JOVENES
RESULTADOS ERGOMETRIA

SISTOLICO - DIASTOLICA 9

36 %

i

]

/ NORMOTENSOS 4
:

!/ 1%

R

DIASTOLICAS \
I2%

SISTOLICA 4
16 %

e — 25



Tabla I:
HTA sistélica en jovenes (reposo)
Resultados Ecocardiograficos

CLASIFICACION SEGUN RESPUESTA ERGOMETRICA

Tabique Paredpost. Masa Ind. cardiaco
S. D S. D.
HS-D 127 96 105 89 99 3770
HD 108 89 101 7.8 83 2970
HS 10 85 93 7.9 74 3280
NORM 10.7 8.8 9.7 74 80 3230
CONCLUSIONES

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

2. El RACTA y el control seriado cada 3 horas diur-
nas durante 3 dias consecutivos en observacion hospita-
laria (minimo de 12 tomas), elimina falsos hipertensos
(HTA de bata blanca).

3. Se aconseja realizar ergometria y ecocardiografia
con el fin de descartar a otro grupo de falsos hipertensos
(16 %).

4. La respuesta hipertensiva al esfuerzo vy los diferen-
tes grosores de tabique, pared posterior, indice cardiaco
y masa; nos indicaran respuestas hemodinamicas dife-
rentes con prondstico y posibilidades terapéuticas distin-
tas.

Zadide
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TUMOR DE CELULAS RENALES CON EXTENSION
A LA AURICULA DERECHA

G. GRAU JORNET*; R. LASIERRA*; A. SALVADOR SANZ**; A. PASTOR JORDA"; C. GINER PASTOR*
* Hospital SVS Virgen de los Lirios de Alcoy; ** Hospital La Fe de Valencia

CASO CLINICO

Paciente de 74 afios de edad, diagnosticado por el
Servicio de Medicina interna de tumor de células rena-
les. Asintomatico desde el punto de vista cardioldgico,
se e practica un control ecografico abdominal, detectan-
dose una masa de ecos en el interior de la vena cava
inferior, que asciende hasta la auricula derecha.

El estudio ecocardiografico realizado con posteriori-
dad muestra, desde las proyecciones paraesternal, api-
cal y subcostal, la existencia de una masa tubular de
ecos, perfectamente definidos, que desde la vena cava
inferior penetran en la auricula derecha, y que se insind-
an, en cada diastole, a través del orificio triclspide, en el
tracto de entrada del ventriculo derecho.

DISCUSION

El carcinoma de células renales puede invadir la vena
cava inferior y extenderse a su través hasta la auricula

Fig. 1—Desde !a proyeccion paraesternal transversal a nivel de las
grandes arterias se observa cdmo una masa tubular de ecos (T) pene-
tra en el tracto de entrada del ventriculo derecho (VD) de la auricula
derecha. Resto de abreviaturas: AC=aorta; Al=auricula izquierda.

derecha. La invasion vascular se produce por una mez-
cla de células tumorales y de trombosis peritumoral, que
sdlo raramente afectan al endotello vascular *°.

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

La afectacién metastésica de la auricula derecha se
considera como una situacién preterminal, con una
supervivencia media, en ausencia de tratamiento, de
entre 1 y 2 meses tras la deteccién del tumor **®. Este
mal prondstico se debe a que el tumor puede dar lugar a
situaciones que comprometen seriamente la vida del
paciente: embolismo pulmonar, obstruccion de la valvula
tricGspide, insuficiencia cardiaca congestiva y arritmias
auriculares rapidas *°.

En ausencia de metastasis a distancia y linfaticas, o
invasién de la grasa perinefritica, pueden conseguirse
supervivencias a los 5 anos superiores al 50 % con la resec-
cién del tumor primario y de su extensién vascular **"".

Flg. 2—EI registro en modo M de |a valvula tricispide muestra como la
masa tumoral (T) alcanza el plano valvular tricispide momentos des-
pues de haberse producido la apertura valvular (VT).
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Fig. 3—Desde la proyeccion subcostal, en un corte transversal, vemos
las masa tumoral (T) penetrando desde la vena cava inferior (VCI) a la
auricula derecha. e insinudndose en el tracto de entrada de! ventriculo
derecho. AP-arteria pulmonar. Resto de abreviaturas como en figuras
anteriores

La ecocardiografia podria ser de utilidad en el mane-
jo de estos pacientes, al detectar, de forma precoz, la
posible invasién tumoral de la vena cava inferior, y su
eventual extensién hasta la auricula derecha '**.
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INSUFICIENCIA MITRAL SEVERA POR ROTURA DE CUERDAS
TENDINOSAS EN VALVULA MITRAL DEGENERATIVA

JUAN SANCHIS, JORGE RUVIRA, TERESA CERDA
Seccién de Cardiologia. Hospilal Lluis Alcanyis. Xativa

DESCRIPCION DEL CASO

Varén de 52 afos que acude al Hospital por disnea
en reposo.

Antecedentes

Agricultor de profesion. Intervenido quirdrgicamente
en oido izquierdo por perforacion de [a membrana timpa-
nica hace 12 afos. Bebedor de 1 litro de vino al dia. No
fumador, ni hipertension arterial, ni diabetes mellitus, ni
dislipemia conocidas. No antecedentes cardiolégicos de
interés.

Enfermedad actual

Trece meses antes de su ingreso comenzoé a presen-
tar disnea de esfuerzo y ortopena; fue remitida a su car-
diélogo de zona, quien le detectd un soplo cardiaco a la
auscultacion e instauré tratamiento con digital y diuréti-
cos con lo que mejord su sintomatologia. Desde hace un
mes refiere agravamiento de su disnea hasta hacerse de
minimos esfuerzos, siendo esta vez de curso progresivo
a pesar del tratamiento y asocida a ortopena, edemas
maleolares bilaterales y sensacién de plenitud epigastri-
ca con vomitos postpandriales ocasionales. Finalmente

H LLUIS ALCANYIS
ATIVA (VALENCIA)

l
}
T

<1D:IBANEZ FERRER E

JPUR=16 02.05a91
(N.ECO 1788 ] 1

Flg. 1—Posicién paraesternal derecha corte longitudinal.
Engrosamiento de !a valvula mitral con protapso sistélico masivo de la
valva posterior que flota en el interior de la auricula izquierda.
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acude a Urgencia del Hospital por disnea en reposo.

Exploracion fisica

TA 105/80, FC 180/m, T 37 °C. Taquipnea sin ciano-
sis. Palidez cutaneo-mucosa, con subictericia.
Ingurgitacion yugular. Auscuitacién cardiaca: taquarrit-
mia; soplo pansistolico IV/VI en foco mitral irradiado a
axila y audible también en linea paraesternal izquierda.
Auscultacion pulmonar: estertores crepitantes en la
mitad inferior de ambos hemitérax. Abdomen: hepatome-
galia de tres traveses de dedo, blanda y dolorosa a la
palpacién. Edemas maleolares bilaterales. Pulsos arte-
riales periféricos simétricos.

Exploraciones complementarias

ECG: taquiarritmia por fibrilacién auricular con fre-
cuencia ventricular media de 190/m, bloqueo de rama
derecha del haz de His; hipentrofia del ventriculo izquier-
do con signos de sobrecarga. Rx térax: cardiomegalia
con signos de congestion pulmonar.

Gasometria: (Fio2 0.21), Po2 60, Pco2 32, pH 7,35.
Analitica: glucosa 125, urea 110, creatinina 2.03, GOT
1000, GPT 1150, LDH 1019, gammaGT 67, bilirrubina 2,
fosfatasas alcalinas 400, indice de Quick 50%.
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Fig. 2—Posicién apical corte de cualro cavidades. Engrosamiento y
prolapso masivo de ambas valvas mitrales.
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Fig. 3—Registro de Doppler continuo en Ja posicion apical de cuatro
cavidades situando el cursos en la direccion del flujo mitral. Se observa
un flujo holosistélico de insuficiencia mitral.

Ecocardiograma

Raiz adrtica y sigmoideas adrticas normales; dilatacién
de la auricula izquierda (48 mm); engrosamiento de la val-
vula mitral de aspecto degenerativo con movimiento
desordenado en diastole y prolapso holosistdlico de
ambas valvas, con valva posterior flotante en el interior de
las cavidades cardiacas (en diastole hacia ventriculo
izquierdo y en sistole hacia auricula izquierda) sugestiva
de rotura de cuerdas tendinosas (figuras 1 y 2); dilatacién
del ventriculo izquierdo (diastole 71 mm, sistole 48 mm)
con grosor normal de las paredes y fraccién de eyeccién
normal (56 %); ventriculo derecho y valvula tricispide nor-
males; pericardio normal. Mediante técnica Doppler conti-
nuo y pulsado (figuras 3 y 4) se objetiva una insuficiencia
mitral severa (hasta el techo de la auricula izquierda)
observandose con doppler color y en plano apical de cua-
tro camaras un chorro de regurgitacién exceéntrico dirigido
hacia el septo interauricular y que rellena toda la auricula.

Evolucion

Se inici6 tratamiento con oxigeno, diuréticos, captopril,
digital y amiodarona, siendo la respuesta de lenta mejoria.
Los parametros bioquimicos hepaticos y las cifras de urea
y creatinina se norlizaron progresivamente, lo cual apoya
el diagnoéstico de hepatopatia congestiva e insuficiencia
renal prerrenal. A los 15 dias se pudo dar el alta al pacien-
te en situacion de disnea de esfuerzo grado I, a la vez
que fue remitod para Cirugia Cardiaca con caracter prefe-
rente. Mes y medio después fue intervenido quirdrgica-
mente y se implanté una prétesis valvular mecanica en
posicion mitral. En la actualidad se encuentra asintomati-
o y sigue como Unico tratamiento anticoagulantes orales.
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Fig. 4—Registro de Doppler pulsado en la posicion apical de cuatro cavida_des
situando el volumen de muestra en el techo de la auricula izquierda. A dicho
nive! se detecta una turbulencia holisistlica por insuficiencia mitrat severa.

COMENTARIO

Se presenta el caso de un paciente con insuficiencia
cardiaca de trece meses de evolucion, refractaria al tra-
tamiento médico, en quien se detecta mediante estudio
ecocardiografico una valvula mitral degenerativa con
prolapso masivo por rotura de cuerdas tendinosas ©
insuficiencia mitral severa.

El problema del prolapso de la valvula mitral ha sido
recientemente revisado (1, 2). Puede asociarse a una
enfermedad sistématica hereditaria de! tejido conjuntivo
(por ejemplo, el sindrome de Marfan) o mas frecuente-
mente ser de origen primero. Los hallazgos anatomo-
patolégicos muestran una infiltracién mixomatosa en el
tejido conjuntivo de las valvas y cuerdas tendinosas.
Aunque se trata de una enfermedad habituaimente benig-
na, en algunos casos se puede complicar con regurgita-
cién mitral que puede ser severa sobre todo si se asocia a
rotura de cuerdas tendinosas. La rotura de alguna cuerda,
sobre todo de la valva posterior, se produce en hasta un
77 % de los casos de prolapso mitral que requieren reem-
plazamiento valvular por regurgitacién mitral severa. Por
consiguiente en pacientes con prolapso mitral, el comien-
Z0 0 empeoramiento brusco de la disnea o el paso a una
situacion de insuficiencia cardiaca refractaria en pacientes
previamente compensados, hara sospechar [a rotura de
cuerdas tendinosas, como en el caso presentado.
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TESIS DOCTORAL

ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA INDUCCION Y EVOLUCION
DE LA FIBRILACION VENTRICULAR Y SUS MODIFICACIONES
POR FLECAINIDA, BRETILIO Y VERAPAMIL

AURELIO QUESADA DORADOR

Tesis Doctoral. Universitat de Valencia. 8 de septiembre de 1990

Los objetivas principales del presente trabajo fueron:
1) Asegurar la reproducibilidad del umbral de fibrilacién
ventricular (UFV) determinado endocavitariamente
mediante trenes de impulsos. 2) Evaluar los cambios
inducidos en el UFV y en el umbral de respuesta repetiti-
va (URR) por tres farmacos de efectos electrofisioldgicos
Yy bioquimicos muy diferenciados como son flecainida
{clase IC), bretilio (clase IIl) y verapamil (clase [V), inten-
tando delimitar el significado real de dichos cambios. 3)
Estudiar la evolucién de la FV mediante la promediacion
de los valores de frecuencia y amplitud de sus ondas
principales. 4) Investigar los efectos de los tres farmacos
citados sobre la evolucién de la arritmia.

MATERIAL Y METODOS.

Se han estudiado 25 perros mestizos, bajo anestesia
con pentobarbital sédico (30 mg/Kg) y ventilacién artifi-
cial. A través de la vena femoral derecha se avanzaron 3
tatéteres-electrodo bipolares 6F hasta ventriculo dere-
cho de los que uno se utilizé para estimulacién a fre-
cuencia constante (215 Ipm) durante toda la experiencia,
otro se usé para la obtencién de un registro ECG intra-
cavitario y el tercero se empled para la emisién de extra-
estimulos y trenes de impulsos. La estabilidad de los
catéteres se comprobd mediante control radioscopico,
electrograma intracavitario y umbral de estimulacion
diastélica (UD).

Se monitorizaron durante todos los experimentos la
derivaciones DI, Dll, a VF e intracavitaria con un elec-
trocardidgrafo Mingograf 34 a una velocidad de inscrip-
cion de 50 mm/seg para el registro de la evolucion de
la FV.

Para el estudio de la vuinerabilidad ventricular, se
empled un estimulador Grass S88 con el que se aplica-
ron en el periodo vulnerable ventricular trenes de esti-
mulos (200 ms, 4 ms, 100 Hz), sincronizados 50 ms des-
pués del pico de la onda R y de intensidad progresiva-
mente creciente (incrementos de 1 mA). Se registraron
el URR o minima intensidad del tren que induce dos
(URR simple, URRs) o mas de 2 (URR mdltiple, URRm)

complejos prematuros ventriculares, y el UFV o minima
intensidad del tren que induce FV. Los grupos analiza-
dos fueron: flecainida (2 mg/Kg), bretilio (10 mg/kg) ¥y
verapamil (0.15 mg/kg), empleandose 7 perros en cada
grupo. El protocolo de estudio consté de 2 determinacio-
nes basales seguidas del calculo de los valores postfar-
maco, excepto en el grupo de verapamil en el que se
realizaron 3 determinaciones basales en las que se veri-
ficé la reproducibilidad del modelo.

Para el estudio de la evolucién de la FV se analizaron
los registros ECG a 50 mm/s en DIl de la FV final (post-
farmaco) de 5 animales del grupo de flecainida, 7 de
bretilio y 5 de verapamil, comparandose con 4 animales
de un grupo control. Mediante una tableta grafica HP
9111A se digitalizaron los valores de frecuencia y ampli-
tud de las ondas principales de la FV. El tiempo de regis-
tro fue dividido para su analisis en 6 intervalos (0-
15s/15-30s/60-90s/120-1508/180-210s y 240-270s),
obteniéndose los valores medios en cada uno de ellos
de la frecuencia y amplitud mediante un ordenador HP
98458, con el que también se efectué el célculo de para-
metros derivados como el producto de la frecuencia y
amplitud.

El analisis estadistico se efectud con los test t de
Student para muestras aparedas (dos muestras) y con el
analisis de la varianza (mas de dos muestras). Las rela-
ciones entre variables se investigaron mediante regre-
sion lineal.

RESULTADOS

1) Datos de vulnerabilidad ventricular.—No se
encontraron modificaciones significativas entre las 3
determinaciones de reproducibilidad. Ningin farmaco
modificd significativamente el URRs. El URRm no cam-
bié significativamente con bretilio y verapamil, y se elevé
(4.8£1.4 vs 9.4+1.5 mA, p<0.05) con flecainida y un 92.4
% tras bretilio (10.3+4.6 vs 17.3+7.5).

i) Datos de evolucidn de la F.V.—El mantenimiento
de la FV se acompané de una pérdida progresiva de los
parametros a lo largo de los 6 bloques considerados. El
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descenso de la frecuencia

patron  de
(10.93+0.85Hz/11.83+1.14 Hz/8.65+£0.21 Hz!/7.97+0.97
Hz/7.82+1.17Hz/7.83+1.10Hz) y de la amplitud
(1.02+0.18m V/0.72+0.18 V1/0.76x£0.15 V/0.71+0.14
mV/0.76+0.1 mV/0.64+0.2mV) muestran una transicion
subita de los valores iniciales elevados a los mas bajos,
mientras que el producto de ambos parametros (Hz x

mV) muestra un descenso mas progresivo
(11.12t2.98/8.12&2.21/6.22&0.90/5.151‘1.04/5.51i1.5/4.
54+0.9). Flecainida y bretilio redujeron la frecuencia ini-
cial pero no alteraron los patrones los patrones de evolu-
cion descritos, lo que si realizé el verapamil (frecuencia:
12.20+1.04 Hz/12.24+1.07 Hz/11.69+0.81 Hz*/9.75+1.77
Hz*/8.89+0.99 Hz/8.54+1.04 Hz; amplitud:
0.75+0.15/0.71+0.19/0.69+0.12/0.74:+0.09/0.69+0.16/0.6
7+0.20; y potencia: 8.65+1.42/8.28+1.72/7.83+%
1.77/6.87+1.44*/5.67+1.13/5.11+£1.06) que mantuvo los
valores iniciales de los tres parametros con diferencias
significativas respecto a la evolucién control durante mas
de 60 segundos. (' p<0.01; * p<0.05; diferencias entre
intervalos de cada serie).

CONCLUSIONES

1) El UFV endocavitario medido con trenes de esti-
mulos es un parametros reproducible. 2) Los URR no
muestran cambios paralelos postfarmaco a los del UFV
por lo que no deben ser empleados como alternativa de
aque! ya que probablemente representan mecanismos
distintos. 3) Empleando el método descrito de medida
del UFV, la flacainida induce un aumento ligero pero sig-
nificativo, el verapamil no lo modifica y el bretilio lo incre-
menta marcadamente. 4) El andlisis del ECG de superfi-
cie mediante la promediacién de la frecuencia, amplitud
y su producto puede proporcionar una informacion valio-
sa sobre la evolucién de la FV que, en lo referente a la
frecuencia es muy similar a los resultados de otras técni-
cas mas complejas (Fourier). 5) Durante la evolucién de
la FV se observa un descenso de los parametros estu-
diados. 6) Este comportamiento no es modificado por
flecainida y bretilio, pero si por verapamil, el cual es
capaz de retrasar en mas de 60 segundos la evolucién
espontanea, probablemente en relacion la proteccion
frente a la sobrecarga progresiva de calcio que tiene Igar
en la FV. Este tipo de efecto protector probablemente
deba ser incluido dentro de la categoria de anfibrilatorio.

FE DE ERRATAS

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




UNIKE | REIARDY

5-Mononitrato de isosorbida m N\

e Vasodilatador que actua
en cualquier condicion
del endotelio

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

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

COMPOSICION: Cada comprimido contiene: 5-mononitrato de isosorbida (D.C.I}, 50 mg. Lactosa y otros excipientes c.s. INDICACIONES:
Profilaxis y tratamiento de la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 comprimido diario de UNIKET RETARD, que se ad-
ministrara preferentemente por la mafiana. Si las crisis de angina de pecho son preferentemente nocturnas, la administracion puede reali-
zarse por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos puede ser necesario un aumento de la dosis, aconsejandose en estos casos
la administracion de 2 comprimidos de UNIKET RETARD en una toma Unica por la mafiana. El comprimido de UNIKET RETARD debe tra-
garse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIONES: Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al dinitrato de iso-
sorbida. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. Tampoco debe administrarse
en caso de shock, colapso cardiocirculatorio, hipotension pronunciada o en infarto de miocardio agudo con descenso de la presién de
llenado ventricular. No debe ser usado durante el primer trimestre del embarazo a no ser que, a estricto criterio médico, el beneficio justifi-
que posibles riesgos. PRECAUCIONES: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componente en
nifos y adolescentes. Aunque fa cantidad presente en el preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar los sintomas de
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas debe consultar a su médico. INTERACCIONES: Por la posibilidad de potenciacion de la
accion hipotensora, se tendra precaucion en la administracién conjunta con antihipertensivos, betabloqueantes y fenotiazinas. Con alco-
hol puede acentuarse fa disminucion de la capacidad de reaccion. Los nitratos pueden dar reacciones negativas falsas en la determina-
cion del colesterol sérico por el método de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, especialmente a dosis altas, puede
producir hipotension ortostatica. Este efecto puede ser potenciado por el consumo de bebidas alcohdlicas. En pacientes especialmente
sensibles, la hipotension puede dar lugar a un sincope, que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo de miocardio.
Qtros efectos secundarios son: dolor de cabeza, rubefaccion o sensacion de calor facial, mareos, palpitaciones, fatiga. Por lo general to-
dos estos efectos, como 12 hipotension, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al disminuir la dosis. No puede excluirse la po-
sibilidad de que, al igual que otros derivados nitrados, el 5-mononitrato de isosorbida origine, en raras ocasiones, cuadros de erupciones
cutaneas y/o dermatitis exfoliativa, INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: En caso de ingestion masiva, se procedera a un lavado de est6-
mago. El principal sintoma que cabe esperar es hipotensian. Por lo general, basta con mantener al paciente acostado con las piernas ele-

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



LIDALTRIN.

uinapril LN
Seguimos avanzando
donde los demas se detienen...

FIJACION TISULAR

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

DESCRIPCION: LIDALTRIN (Clorhidrato de Quinapriio}, es un inhibidor del enzima de conversién de a angiotensina (ECA), de accion prolongada y sin grupo sulthidrilo. Tras su administracion oral, se a
sorbe rapidamente y se hidroliza a quinaprialo, su metaboltto activo. COMPOSICION: LIDALTRIN 5 mg: Clorhidrato de quinaprio 5 mg. LIDALTRIN 20 mg: Clorhidrato de quinaprilo 20 mg. Lactosa y otre
excipientes. INDICACIONES: Tratamiento de la hiperlension artenial esencial. POSOLOGIA: La absorcion de LIDALTRIN ro se modifica por las comidas, Monoterapia: Dosis inicial recomendada 10 mg/ oi”
Dosis de mantenimiento de 20 8 40 mg/dia. Si fa reduccion no es satisfactornia se asociara un diurético. La dosis méxima es de 80 mg/dia. Tratamlento concomitante con diuréticos: La dosis inicial re.co-
mendada de LIDALTRIN es de 5 mg, modificandola hasta consegutr Ia respuesta oplima y realizando supervision médica para prevenir una posible hipotensin. Se valorara la discontinuacin del diurétiex
Distuncién renal y ancianos: En los pacientes con aclaramiento renal de creatinin inferior a 40 mi/min fa terapia se inicia con 5 mg/dia. En ancianos la dosis inicial recomendada es de 5 mg/dia. CON-
TRAINDICACIONES: LIDALTRIN esta contraindicado en pacienies con hipersensibiidad al mismo. PRECAUCIONES: Angloedema: Se han descrito casos de angioedema en tratamientos con inhibidors
deia ECA Siaparece estridor laringeo o edema facial, lingual o de glotis, se debe discontinuar el tratamiento con LIDALTRIN, instaurando supervision y tratamiento segun crilerio médico. Si el edema prs-
domina en cara y iabios, |2 siluacion revierte sin tratamiento. pero el uso de antihistaminicos puede ser beneficioso. La aparician de angioedema en a zona laringea puede ser grave, y si es potencialme===
critca para el fujo aereo (lengua, gious o lannge). se administrara tratamiento adecuado (e} adrenalina subcuténea al 1:1000 (0,3 a 0,5 mi). Hipotensin; Raramente se ha observado hipolension sintorz-
1ica, siendo una consecuencia posible en pacientes con depfecion saling (diuréticos previos). St aparece hipatension el paciente se colocara en supino, anadiendo infusion salina intravenosa si procesc=
Una respuesta hipotensora transiona no es molivo de suspension del farmaco, pero se vaiorara dismmuir 1 dosis o eliminar la medicacion concomitante. Neutropenla/Agranulocitosis: Los inhibidores <=
la ECA raramente se han asociado con agranulocitosis o depresion de la médula 0sea en hipertensos siendo posible en casos de insuficiencia renal y enfermedad vascular del coldgeno. En los estudtizs
con LIDALTRIN no se han regisirado casos de neutropenia o agranulocitosis. Se debera monilorizar los leucocitos plasmalicos en pacientes con enfermedad del colageno o insuficiencia renal. Funcion Re-
nal Deteriorada: Los pacienles con aclaramiento de creatinina de > 40 mi/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada seqin la respuesta. Se monitorizara la funcion renal. Hipercaliem La
diuréticos ahorradores de K'  LIDALTRIN puede elevar [os niveles sénicos de polasio, por ello se advierte que 1 asociacion con diuréticos ahorradores de potasio se inicie con precaucion, controlando kes
fiveles de polasio. Cirugia/Anestasia: Se tendra precaucion en anestesia general o cirugia mayor, debido al blogueo de fa formacion de la angiotensina II; i aparece hipolension puede ser corregida co
expansion de volumen Empieo en ef embarazo: LIDALTRIN no deberia ser utilizado durante el embarazo a no ser que el beneficio potencial de Su uso asilo aconseje. No se han observado efeclos fetot & -
€05 0 leralogénicos en animales Madres lactantes: Se desconoce s: LIDALTRIN. 0 sus metabofitos se excretan por leche materna, por lo que debe tenerse precaucion en una madre lactanie. Empleo e=
pediatria: La sequndad y eficacia de LIDALTRIN en nifios s desconoce. Esta especialidad contiene lactosa, aunque en cantidades pequerias, habiéndose descrito casos de inlolgrapcia a este componems
&n ninos y adoiescentes por 1o que pueden aparecer $ignos de ntolerancia a la misma. INTERACCIONES: La presencia de carbonalo de magnesio como excipiente puede disminuit enun 28 a 7% 12 an
s0rcion gastrointestinai de letraciciina. No se han detectado imeracciones con propranolol, hidrociorotiazida, digaxina, ametidina o warfarina. El uso con dureticos ahorradores de polasio, suplementos o
potasio o derivados de La sal Gue contienen potasio, requiere precaucion, montiorzando los niveles séricos de K. EFECTOS SECUNDARIOS: Las reacciones adversas mas [recuenles son: dolor de cabe z
{6.9%), vérligo (4,7%). nnitis (3,0%}, tos (3,1%). infeccion del tracto respiratono superior (2,5%), fatiga (2,5%) y nuseas o vomitos (2,3%) incrementos de la creatinina sérica y BUN se obsgrvaron en @ °
y el 4%, respectivamente, de los pacientes tratados con LIDALTRIN, mas susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicacién concomitante, desapareciendo en el curso del tralamiento, INTOOG
CACION ¥ SU TRATAMIENTO: La manfestacién clinica mas probabie sera la de sintomas secundarios a hipotension, que deberd tratarse con infusion inlravenosa de suero salino. PRESENTACION: 5 mg
erwase con 60 comp PVP IVA 2175 - ptas LIDALTRIN 20 mg. envase con 28 comp. PVP IVA 3928 - ptas
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PRESENTACION

es por segunda vez, sede de la Reunion anual de la Sociedad Valenciana

BENICASIM, con su conocida tradicion turistica en la provincia de Castellon,
de Cardiologia.

Los proximos dias 5, 6, 7 y 8 de mayo esperamos se desarrollen con toda brillan-
tez nuestros programas cientifico y social, dando asi continuidad a la excelente pro-
gresion que sigue nuestra Sociedad.

El Comité Organizador y Cientifico han intentado poner lo mejor de si mismo
para conseguir mantener un nivel cientifico y organizativo de gran calidad, siguien-
do la linea de las anteriores ediciones de nuestras Reuniones.

Se ha vertido, como siempre, gran ilusién en la preparacion de esta Reunidn.
En la confeccion del programa cientifico se ha tenido como idea prioritaria que los
temas fuesen de mdxima actualidad y presentados por expertos en las materias
elegidas.

El programa social ha tenido en cuenta no repetir rutas turisticas de otros anos,
tropezando con la dificultad que con el paso de las Reuniones, algunos lugares tie-
nen que inevitablemente repetirse, al seguir proyectando las excursiones en el mar-
co de la Comunidad Valenciana.

No es un t6pico el comentar que el éxito de una Reunion de esta complejidad
depende del trabajo coordinado de muchas personas, propias y ajenas a la Socie-
dad Valenciana de Cardiologia, asi como a la ayuda desinteresada de muchas enti-
dades.

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

JOSE T. CORBACHO RODENAS

Presidente del Comite Organizador
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IX REUNION DE LA S. V. C.

Benicasim (Castellén) 5, 6, 7 y 8 de mayo 1992 e Hotel Orange

PROGRAMA CIENTIFICO

MARTES DiA 5

20'00 h. Acto inaugural en la Excma. Diputacién de
Castellon

MIERCOLES DiA 6

8’30 a 10'00 h. Mesa redonda: «Arritmias cardiacas,
cuando y como tratarlas»
Moderador:
Dr. JOSE OLAGUE DE ROS, Valencia

Ponentes:

Dr. RAFAEL SANJUAN MANEZ, Valencia

Dr. ROBERTO GARCIA CIVERA, Valencia
Dra. CONCEPCION MORO SERRANO, Madrid
(Hospital Ramén y Cajal)

10°00 a 10°30 h. Café

10’30 a 12’00 h. Controversias: «Prevencién secun-
daria de la cardiopatia isquémican

Moderador:
Dr. VICENTE LOPEZ MERINO, Valencia

Ponentes:

Dr. PEDRO ZARCO GUTIERREZ, Madrid
Dr. BJARNE SIGURD, Nykobing F. (Dinamarca)
(Dep. Cardiologia Hospital Hvjdovre)

12'00 a 14’00 h. Comunicaciones libres

SALA A
CARDIOLOGIA CLINICA

Moderadores:
J. V. GIMENO GASCON.

Hospital -La Fe=. Valencia.

D. ORTUNO ALCARAZ.
Hospital S. V. §. Alicante.

SALA B

ELECTROFISIOLOGIA, ARRITMIAS
Y MARCAPASOS

Moderadores:
R. GARCIA CIVERA.

Hospital Clinico. Valencia.

E. ORTS SOLER.
Hospital General. Castellén.

SALAC
EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION
ARTERIAL
Moderadores:

F. J. DOMINGO GUTIERREZ.

Hospital Militar. Valencia.

F. RIDOCCI SORIANO.

Hospital Dr. Peset. Valencia.

14’00 a 16’30 h. Comida
16’30 a 17’30 h. Reunlones secclones

18'00 h. Simpodsium satelite: «Inhibidores de la

E.C.A.: Nuevas perspectivas»

Moderador:
Dr. JOSE A. VELASCO RAMI, Valencia.
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Farmacologia de los 1.E.C.A.
Dr. FRANCISCO MORALES OLIVAS, Valencia

Lisinopril: Revision y experiencia clinica
Dr. JOSE LUIS DIAGO TORRENT, Castellén

Insuficiencia cardiaca
Dr. JOSE VTE. GIMENO GASCON, Valencia

JUEVES DIiA 7
SIMPOSIUM INTERNACIONAL

8'30 a 10'00 h. Mesa redonda: «Angioplastia en

el 92»

Moderador:
Dr. LUIS D. INSA PEREZ, Vaiencia

Ponentes:

Dr. PAOLO ANGELLINI, Houston

Dr. JUAN LUIS DELCAN DOMINGUEZ, Madrid
Dr. CARLOS MACAYA MIGUEL, Madrid

Dr. LUIS MARTINEZ ELBAL, Madrid

10'00 a 10’30 h. Café

10’30 a 12°00 h. Mesa redonda: «Nuevos dispositivos

de revascularizacion miocardica»

Moderador:
Dr. ROMUALDO CEBOLLA ROSELL, Valencia

Ponentes:

Dr. HANS BONNIER, Eindhoven

Dr. CARLOS MACAYA MIGUEL, Madrid

Dr. JOSE SUAREZ DE LEZO, Cordoba

Dr. JUAN L. DELCAN DOMINGUEZ, Madrid
Dr. PAOLO ANGELLINI, Houston.

12°00 a 14’00 h. Comunicaciones libres

SALA A

ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR

Moderadores:
J. MORENO ROSADO.

Hospital General. Castellén.

F. SOGORB GARRI.
Hosprtal S. V. S. Alicante.

SALA B

ANGlOCARDIO_GRAFiA Y
HEMODINAMICA

Moderadores:
R. CEBOLLA ROSELL.

Hospita! «La Fe~. Valencia.

M. HERNANDEZ MARTINEZ.
Hospital «La Fe=. Valencia.

SALA C

CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA

Moderadores:

F. GARCIA DE BURGOS.
Hospita! General. Elche.

R. SANJUAN MANEZ.

Hosputal Clinico. Valencia.

14°00 a 16’30 h. Comida
16’30 a 17'30 h. Reuniones secciones

18'00 a 20’00 h. Mesa redonda: «Valvuloplastia en

el 92»

Moderador:
Dr. ADOLFO RINCON DE ARELLANO, Valencia

Ponentes:

Dr. UROS BABIC, Belgrado

Dr. JUAN ANGEL FERRER, Barcelona

Dr. CARLOS MACAYA MIGUEL, Madrid
Dr. JOSE SUAREZ DE LEZO, Cordoba

VIERNES DA 8

8'30 a 10°00 h. Mesa redonda: «Trasplante cardiaco

y pulmonar»

Moderador:
Dr. FRANCISCO ALGARRA VIDAL, Valencia
Ponentes:

Dr. ISMAEL REYES CIBILS, Valencia
Dr. LUIS ALONSO PULPON, Madrid
Dr. ANTONIO SALVADOR SANZ, Valencia

1000 a 10’30 h. Café
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10’30 a 12'00 h. Controversias: «H.T.A.: Cudndo y

como tratarla»

18°'00 a 19’00 h. Mesa de Enfermeria.

Reunion de Enfermeria Cardiolégica de la Co-

Moderador: munidad Valenciana.
Dr. VICENTE BERTOMEU MARTINEZ, Alicante
Ponentes:
18°00 h, bl l.
Dr. JOSE A. SALVA MIQUEL, Barcelona 9'00'h. ~ Asamblea|gericig
Dr. J. R. GONZALEZ JUANATEY, Santiago :
Dr. LUIS RODRIGUEL PADIAL, Toledo CLAUSURA D e RE R
Dr. JOSE V. GIMENO GASCON, Valencia
12'00 a 14’00 h. Comunicaciones libres
SA
s PROGRAMA SOCIAL
ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR
Moderadores: MARTES DIA 5
J. 1. CORBACHO RODENAS. 20°00 h. Acto inaugural en la Excma. Diputacion de
Ambulatorio de Especialidades. Castellon. Castellén
J. L. DIAGO TORRENT.
Hospital General. Castellén. MIERCOLES DiA &
SALA B 22’00 h. Cena social
CARDIOPATIA ISQUEMICA: i
FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA .
DEL EJERCICIO JUEMESIE AN
Moderadores: EXCURSION PARA AC(?MPANANTES
J. A. FERRERO CABEDO. * Grutas de Vall de Uxo
; ; . * Desierto de las Palmas y bodegas carmeli-
Hospital Clinico. Valencia. 7
F. VALLS GRIMA. ¢ Comida tipica
Hospital Pesel. Valencia.
SALA C 22'00 h. Cena social
CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL :
E INVESTIGACION BASICA VIERNES DIA 8
Moderadores: g EXCURSION: RUTA DE LA CERAMICA
J. RODA NICOLAS. e Ribesalbes
Hospital General. Valencia. * Onda
J. RUVIRA DURANTE. * Villarreal (vis.ita a PORCELANOSA)
: ‘ * Almuerzo tipico
Hospital Arnau de Vilanova. Valencia. * Planetario
14’00 a 17°00 h. Comida 22'00 h. Cena de clausura

16°00 h. Reuniones de secciones

17°00 a 18'00 h. Conferencia «in memoriam: Dr. Juan
G. Aranda Tébar

Dr. JESUS RODRIGUEZ GARCIA

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

«Nuevas perspectivas en la estimulacién car-
diacax.
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Reunion de Secciones

MIERCOLES DIiA 6

16°30 a 17°30 h.

Sala A: Fisiologia y electrocardiografia del ejercicio.
Sala B: Arritmias y electrofisiologia.
Sala C: Marcapasos.

JUEVES DiA 7

1630 a 17'30 h.

Sala A: Cardiopatia isquémica.

VIERNES DiA 8

16°00 h.

Sala A: Estudios de hipertension arterial.
Sala B: Tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Sala C: Cardiofogia en las fuerzas armadas.

Convocatoria para la Asamblea
General Ordinaria. Aho 1992

Con arreglo a los articulos 17, 18 y 20 de nuestros estatutos,
la Junta Directiva convoca a las sefioras y senores socios para
celebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesion ordina-
ria, el dia 8 de mayo, viernes, en el Hotel ORANGE de BENICA-
SIM, sede de la IX REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA, a las 18 horas y con arreglo al siguiente

ORDEN DEL DiA:

1. ACTAS: Lectura y aprobacion, si procede, de la corres-
pondiente a la anterior Asamblea.
INFORME DEL SECRETARIO: Actividades de la So-
ciedad en el ultimo periodo. Ratificacion de nuevos
miembros. Altas y bajas.
3. IX REUNION: informe del Presidente del Comité Orga-
nizador.
4. INFORME DEL TESORERO: Balance de la gestién
economica.
5. INFORME DEL EDITOR: Situacion actual del érgano
oficial de la SVC «Latido».
6. SECCIONES CIENTIFICAS: Informe de sus responsa-
bles respectivos.
7. INSVACOR: Informe de su representante.
8. INFORME DEL PRESIDENTE: Resumen de la actua-
cion de la Junta Directiva.
9. PREMIOS: Entrega de los otorgados.
10. RUEGOS Y PREGUNTAS.

3

Valencia, 10 de abril de 1992.

Premios a comunicaciones
IX Reunion

PREMIO PETROMED:
A la mejor comunicacion sobre Angiografia y Hemodi-
namica: 50.000 pesetas.

PREMIO PROQUIMED:
A la mejor comunicacion sobre Cardiofogia Experimental e
Investigacion Basica: 50.000 pesetas.

PREMIO INSVACOR:
A la mejor comunicacién sobre Cardiologia Preventiva:
100.000 pesetas.

PREMIO B.O.I.:
A la mejor comunicacion sobre Eco-Doppler y Medicina
Nuclear: 100.000 pesetas.

PREMIO LACER:
A la mejor comunicacién sobre nitratos por via oral:
100.000 pesetas.

PREMIO URIACH:

A la mejor comunicacion sobre Cardiologia Clinica: Esta-
tuilla.

PREMIO BIOTRONIK
A la mejor comunicacién sobre Cardio-Estimulacion:
200.000 pesetas.

PREMIO DIPUTACION PROVINCIAL
A la mejor comunicacion sobre Fisiopatologia y Electrocar-
diografia de!l Ejercicio: 50.000 pesetas.

BASES

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

2. La puntuacion inicial de los resumenes, por parte del
Comité Cientifico, sera tenida en cuenta para la conce-
sion de los premios.

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

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

5. Elimporte de los premios se hara efectivo en el momen-
to de la entrega de una copia def trabajo premiado para
su publicacion en LATIDO.
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COMUNICACIONES LIBRES

MIERCOLES DiA 6 SALA «An
12'00 a 14'00 h.:
CARDIOLOGIA CLINICA

Moderadores:

J. V. GIMENO GASCON.
S. ORTUNO ALCARAZ.

Insuficiencia cardiaca congestiva en
ritmo sinusal; digitalicos o inhibidores
del enzima convertidor de |a angioten-
sina.

CHIRIVELLA, A; OSA, A.; ALMENAR,
L.; GIMENO, J. V.; ROLDAN, A.; MARTI,
S.; MARQUES, J. L.; ALGARRA, F.

Eficacia de los nitratos en pacientes
con miocardiopatia dilatada.

ALMENAR, L.; GIMENO, J. V.; SOTI-
LLO, J.. SALVADOR, A; MORA, V.
MIRO, V.: MARTINEZ, L., ALGARRA, F.

Tumor cardiaco maligno: rabdomio-
sarcoma.

ALMENAR, L.; PALENCIA, M.; SOTI-
LLO, J.: SALVADOR, A; MORA, V.
MIRO, V.; MARTINEZ, L.; ALGARRA, F.

Afectacion cardiaca por liposarcoma
mixoide.

MIRG, V.; SOTILLO, J.; “ALFARO, L.;
SALVADOR, A.; *RIVAS, S.; ALMENAR,
L.; LAUWERS, C.; MARTINEZ DOLZ, L;
ALGARRA, F. J.

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

MONTERO, J. A.;" CONCHA, M.;
ARIZON, J. M.; ANGUITA, M.; VALLES,
F.; CALLEJA, F.; GARCIA, M. A.; RO-
MAN. M.

Factores de riesgo en el receptor de
trasplante cardiaco.

ANGUITA, M.; MONTERO, J. A."; CON-
CHA, M.; ARIZON, J. M.; VALLES, F.;
CALLEJA, F.; GARCIA, M. A; ROMAN,
M.: CASARES, J.

MIERCOLES DiA 6

SALA «B»

12'00 2 14’00 h..

10.

1,

12,

ELECTROFISIOLOGIA, ARRITMIAS
Y MARCAPASOS

Moderadores:

R. GARCIA CIVERA,
E. ORTS SOLER.

Resultados a largo plazo de la ablacién
de la union AV con radiofrecuencia.

MORELL, S.; SANJUAN, R.: GARCIA CI-
VERA, R; RUIZ, R.; INSA, L.; MUROZ,
J.; BOTELLA, S.: LOPEZ MERINO, V.

ECG de alta resolucion (dominio del
tiempo) en pacientes con muerte subi-
ta por taquiarritmias ventriculares ma-
lignas.

SANJUAN, R.; MORELL, S.; SAMPER,
J.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; INSA,
R.; BOTELLA, S.

Experiencia inicial con el cardioversor-
desfibrilador automatico implantable.

RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; SAN-
JUAN, R. MORELL, S. MARTINEZ
LEON, J.; CARBONELL, C.; BOTELLA,
S.; LOPEZ MERINO, V.

Desarrollo de un sistema de adquisi-
cion y procesamiento de electrocar-
diogramas de alta resolucion.

GUERRERO, J.; BATALLER, M.; ESP,
J.; CALPE, J.; VALLS, F.; LOPEZ MERI-
NO, V.

Modificaciones del espectro de fre-
cuencias de la fibrilacion ventricular in-
ducidas por la amiodarona.

CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; BATA-
LLER, M.; SANCHEZ. J. J.; CORTINA,
J.; BURGUERA, M.; LOPEZ MERINO,
V.; *SUCH, L.

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

MIERCOLES DiA 6

VILLALBA, S.; ZARAGOZA, C; RODA,
J.; RIDOCCI, F.; VELASCO, J. A.; TRU-
LLENQUE, R.

SALA «C»

12'00 a 14'00 h.:

14.

15.

16.

17.

18.

Vol
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EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION
ARTERIAL

Moderadores:

F. J. DOMINGO GUTIERREZ.
F. RIDOCC! SORIANO.

Aspectos diferenciales de la calidad
de vida entre poblacion sana y enfer-
mos cardiacos.

PERIS, A.; RUIZ, V.: PERIS, M. D.; LLA-
CER, A; DIAZ, J.

Elementos de la calidad de vida que no
presentan diferencias entre los pa-
cientes cardiacos y la poblacion sana.

PERIS, A.; PERIS, M. D.; RUIZ, V.; LLA-
CER, A.; DIAZ, J.

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

RUIZ, V.. PERIS. A.; DiAZ. J.; RUIZ, R.:
PERIS, M. D.; LLACER, A.

Aspectos diferenciales de la calidad
de vida entre enfermos cardiacos y on-
cologicos.

PERIS, A; RUIZ, V.. PERIS, M. D
DIAZ, J.; LLACER, A.; PASCUAL, A.

Estudio prevalencia habito tabaquico
personal sanitario.

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

Estudio de la prevalencia de factores
de riesgo coronario en personal sani-
tario.

MIQUEL, M.: DIAGO. J. L.; BANDRES.
J. A MIRAVET, V.; MECHO. M. D.
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19.

20.

~JUEVES DiA 7

Riesgo coronario en una poblacién la-
boral: valoracion y medidas preventivas.

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

Efecto del tratamiento antihipertensi-
vo con beta bloqueantes en el control
de la extrasistolia ventricular.

CHIRIVELLA, A.; GIMENO, J. V.; ALME-
NAR. L.; OLAGUE, J.: MIRO. V.; SAN-
CHEZ, E.; DIEZ, J. L.. ALGARRA, F.

SALA «A»

12'00 a 14°00 h.:

21.

22,

23.

24.

ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR

Moderadores:

J. ROSADO.
F. SOGORB GARR!.

Reproducibilidad interobservadores
en el calculo ecocardiogrifico de la
fraccién de eyeccion y del indice de
motilidad de pared.

JORDAN, A.; GARCIA DE BURGOS, F.;
BAILEN, J. L.; ESCOLANO, C.; MARTI-
NEZ, M. A.: BONILLA, F.; LATOUR, J.;
COVES, A.

Valor diagnéstico de la ecocardiogra-
fia con dipiridamol en la cardiopatia is-
guémica.

PAYA, R.; SALVADOR, A.; POMAR, F.;
RIDOCCI, F.; ROMERO, J. E.; GIME-
NEZ, J. V.; VELASCO, J.; PALACIOS,
V.; SANCHO-TELLO, M. J.; OLAGUE, J.

Valor diagnostico de la ecocardiogra-
fia de esfuerzo en la cardiopatia isqué-
mica.

SALVADOR, A.; PAYA, R.; ROMERO,
J. E.; PALACIOS, V., POMAR, F;
SANCHO-TELLO, M. J.; RIDOCCI, F;
OLAGUE, J.; GIMENEZ, J. V.; VELAS-
CO, J.

Valoracion de la disfuncion protésica
por ecocardiografia transesofagica.

MARTINEZ, L.; SALVADOR, A.; LAU-
WERS, C.; MORA, V.; MIRO, V.; ALME-
NAR, L.; SOTILLO, J.; ALGARRA, F. J.

25,

JUEVES DiA 7

Tests farmacoldgicos marcadores de
isquemia coronaria con spect-TC. Re-
sultados preliminares.

VALLS, F.: TEJEDA, M.; OLIVARES, D.;
VALENTIN, V.; MIRALLES, LL.; SOPE-
NA, R.; CANO, M. C.

SALA «B»

12'00 a 14'00 h.:

26.

27.

28.

29.

JUEVES DiA 7

ANGIOCARDIOGRAFIA
Y HEMODINAMICA

Moderadores:

R. CEBOLLA ROSELL.
M. HERNANDEZ MARTINEZ.

Resultados a los 6 meses tras valvulo-
plastia mitral percutanea.

RINCON DE ARELLANO, A.; CEBOLLA,
R; PALACIOS, V.. MARTINEZ, A;
MIRO, V.; ALMENAR, L.; SOTILLO, J.
F.; ALGARRA, F. J.

Valvuloplastia mitral precutanea. Un
ano de experiencia.

RINCON DE ARELLANO, A.; CEBOLLA,
R.; MARTINEZ, A.; PALACIOS, V.; AL-
MENAR, L.: MIRO, V.; SALVADOR, A.;
ALGARRA, F. J.

Experiencia inicial con aterectomia
coronaria direccional en Hospital
«La Fenx.

CEBOLLA, R.; MARTINEZ, A.; RINCON,
A.; PALACIOS, V.; ALGARRA, F. J.

Comisurotomia mitral vs, valvuloplas-
tia.

MONTERO, J. A.; EGUARAS, M.; CON-
CHA, M.; CALLEJA, F.; GARCIA, M. A;;
CASARES, J.; ROMAN, M.

SALA «C»

12'00 a 14'00 h.:

CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA

Moderadores:

F. GARCIA DE BURGOS.
R. SANJUAN MANEZ.

30.

31.

32,

33,

34,

VIERNES DiA 8

Lalice

Efecto de la estimulacion en crista ter-
minalis o septo interauricular sobre la
conduccion en el nodo auriculo ventri-
cular.

SANCHIS, J.; CHORRO, F.J.; SUCH, L.;
MATAMOROS, J.; MARTINEZ MAS,
M. L.; INSA, L.; LOPEZ MERINO, V.

Dafio en la ultraestructura miocardica
inducido por isquemias repetidas de
muy corta duracion.

PORTOLES, M.; COSIN, J.; RENAU, J.;
POMAR, F.; ANDRES, F.; HERNANDIZ,
A.; SOLAZ, J.

Miocardiopatia inducida por sobreesti-
mulacion cardiaca de corta duracion.

SOLAZ, J.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.;
ANDRES, F.; DIAGO, J. L; PORTOLES,
M.; GRAULLERA, B.

Arritmias malignas de origen isquémi-
co. Importancia del estado de vigilia.
Estudio experimental.

DIAGO, J. L.; HERNANDIZ, A.; COSIN,
J.: ANDRES, F.; SOLAZ, J.; MORENO,
J.; GRAULLERA, B.

Influencia de la frecuencia cardiaca
sobre flujo coronario en estenosis par-
ciales de descendente anterior.

COLOMER, J. L.; COSIN, J.; POMAR.
F.; HERNANDIZ, J; SOLAZ, J; AN-
DRES, F.; GRAULLERA, B.

SALA «Ax

12'00 a 14’00 h.:

35,

ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR

Moderadores:

J. |. CORBACHO RODENAS.
J. L. DIAGO TORRENT.

Utilidad de la ecocardiografia de
stress mediante estimulacion auri-
cular.

SOGORB, F.; MARTINEZ, J. G.; ORTU-
NO, D.; QUILES, J. A.; RUBIO, M.; MA-
RiN, F.; MAINAR, V.




36.

37.

38.

39.

VIERNES DiA 8

Caracteristicas del flujo de llenado
ventricular izquierdo en la insuficien-
cia mitral crénica severa.

MORA, V.; SALVADOR, A.; MIRO, V.;
MARTINEZ, DOLZ, L.; MORENO, M. T.;
DIEZ, J. L. SOTILLO, F. J.; ALGARRA,
F.J.

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

MORA, V.; SALVADOR, A.; MARTINEZ
DOLZ, L.; ALMENAR, L.; CHIRIVELLA,
A.; SOTILLO, F. J.; LAUWERS, C.; AL-
GARRA, F. J.

Caracteristicas del flujo de llenado
ventricular izquierdo en la insuficien-
cia adrtica.

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

Ecocardiografia-Doppler frente a he-
modinamica en el calculo del drea val-
vular en la estenosis mitral.

MIRO, V.; SALVADOR, A.; RINCON DE
ARELLANO, A.; CEBOLLA, R.; ALME-
NAR, L; MORA, V.. PALACIOS, V.:
MARTINEZ RUIZ, A.; MORENO, M. T.;
ALGARRA, F. J.

SALA «B»

12'00 a 14°00 h.:

CARDIOPATIA ISQUEMICA.
FISIOPATOLOGIA

Y ELECTROCARDIOGRAMA
DEL EJERCICIO

Moderadores:

J. A. FERRERO CABEDO
F. VALLS GRIMA.

41,

42,

43.

VIERNES DiA 8

Estudio de la tolerancia a Ia nitroglice-
rina intravenosa.

ALMENAR, L.; FAYOS, L.; RUANO, M.;
CABADES, A.; GIMENO, J. V.; ALGA-
RRA, F.

Significacion del {ndice de recupera-
cién tensional en ergometria en pa-
cientes con infarto de miocardio.

JORDAN, A.; GARCI'A DE BURGOS, F.;
CEPEDA J. M.; BAILEN, J. L.; REYES,
F.; ALCANTUD, P.

Epidemiologia y caracteristicas clini-
cas del infarto agudo de miocardio:
analisis de 229 casos consecutivos.

ROLDAN, A.; MARTI, S.; CHIRIVELLA,
A.; DIEZ, J. L; OLTRA, R.; SANCHO-
TELLO, M. J.; COSIN, J.; RUANO. M;
SALVADOR, A.; OLAGUE, J.

Fraccion de eyeccion ventricular iz-
quierda y trombolisis en el infarto agu-
do de miocardio.

MARTI, S.; ROLDAN, A DiEZ, J. L.
CHIRIVELLA, A.; BELENGUER, J. L.;

SANCHO-TELLO, M. J.; RUANO, M.
COSIN, J.; OLAGUE, J.; SALVADOR, A.

SALA «C»

12'00 a 14'00 h.:

44,

CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA

Moderadores:

J. RODA NICOLAS.
J. RUVIRA DURANTE.

Emision epicardica de trenes de esti-
mulos subumbrales y conduccion auri-
cular.

45.

46.

47.

48.

49,

SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.: LOPEZ
MERINO, V.: BURGUERA, M.; COR-
TINA, J.; MARTINEZ MAS, M. L.
SUCH, L.

Importancia de la postcarga en la pro-
teccion miocardica farmacoldgica du-
rante isquemias coronarias transito-
rias.

RIVERA, M.; COSIN, J.; ANDRES, F.;
POMAR, F.; SOLAZ, J.: HERNANDIZ,
A.; GRAULLERA, B.

¢Tiene la nifedipina efecto cardiopro-
tector sobre la disfuncion miocardica
postisquémica originada por isquemia
breve recurrente?

POMAR, F.; COSIN, J.; HERNANDIZ. A ;
ANDRES, F.; COLOMER, J. L.; SOLAZ,
J.; GRAULLERA, B.

¢Tiene el captopril efecto cardiopro-
tector sobre la disfuncion miocardica
postisquémica originada por isquemia
breve recurrente?

POMAR, F.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.:
ANDRES, F.; SOLAZ. J.; COLOMER,
J. L; GRAULLERA, B.

Modificacion de la refractariedad auri-
cular mediante trenes de estimulos su-
bumbrales.

CHORRO. F. J.; SANCHIS, J.; LOPEZ
MERINO, V.; BURGUERA, M.; MARTI-
NEZ MAS, M. L.; CORTINA, J.; SUCH, L.

Persistencia de aturdimiento miocar-
dico a las 24 horas de restablecido el
flujo sanguineo tras oclusiones coro-
narias de breve duracion.

POMAR. F; COSIN. J.; P_OBTOLES. M.
HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.; SOLAZ,
J.. COLOMER, J. L.; GRAULLERA, B.
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RESUMENES

MIERCOLES DIA 6
CARDIOLOGIA CLIiNICA

1. Insuficiencia cardiaca congestiva en ritmo sinusal:
digitalicos o inhibidores de! enzima convertidor de la
angiotensina.

CHIRIVELLA, A.: OSA. A.: ALMENAR. L.: GIMENO. J. V.;
ROLDAN, A.; MARTI. S.: MARQUES. J. L.: ALGARRA, F.

Servicio de Cardiologia. Hospital «La Fe». Valencia.

PPROPOSITO:

Valorar la eficacia de digitalicos vs Inhibidores del enzima
convertidor de la angiotensina (IECA) en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca congestiva (ICC) en ritmo sinusal. Estudio ran-
domizado y doble ciego durante 12 semanas.

MATERIAL Y METODO:

28 pacientes (24 varones y 4 mujeres) de edades entre 44
y 70 anos. Criterios de inclusion: \CC en estadio funcionat I-
HI/IV (NYHA) en ntmo sinusal con capacidad para realizar prue-
ba ergomeétrica. posibilidad de estabilizacion con diuréticos y
fraccion de eyeccion < 45%. Criterios de exclusion: Cardiopa-
tia iIsquémica desestabilizada en los ultimos 3 meses. tension
arterial sistolica en bipedestacion < 906 > 160 mmHg. Diserio
del estudio..Tras ajuste del tratamiento diurético se mantuvo
este durante el tiempo que duro el estudio. Se realizaron 2 gru-
pos: A) Lisinopril (5 mg.): B) Digoxina (0.125 mg.). ambos en
toma unica con la posibilidad de aumentar en fa 2.? 0 4. sema-
na segun situacion clinica. Parametros analizados: Tensién ar-
terial sistolica (TAS) y diastolica (TAD). Holter de 24 horas: Ba-
sal y en la ultima semana de tratamiento. analizando:
Frecuencia cardiaca maxima (Fc. max.). Dobletes (Dbl) y Taqui-
cardia ventricular (TV). Prueba de esfuerzo: Basales y en las se-
manas 6 y 12 valorando el tiempo de ejercicio (T. ejer). Se com-
.pararon los valores vasales de cada grupo con los obtenidos
tras la toma del principio activo. Significacion: *p < 0.05.

RESULTADOS:

T.ijer TAS TAD Fc max JDbl TV
Basal 310452 12818 7849 120430 7/14 4/14
Lisinopril  382+77* 121%18 76+6 106+20 7/14 4/14
Basal 330+69 133+16 81+8 111+20 6/14 514
Digoxina 338162 135418 83+9 107+18 4/14 3/14
CONCLUSIONES:

1) En pacientes con ICC en ritmo sinusal los digitalicos no apor-
tan beneficios significativos. 2) Los IECA (Lisinopril) mejoran la
capacidad de esfuerzo en este grupo de pacientes.
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2. Eficacia de los nitratos en pacientes con miocardiopa-
tia dilatada.

ALMENAR, L.; GIMENO, J. V.; SOTILLO. J.; SALVADOR,
A.: MORA, V.; MIRO, V.; MARTINEZ, L.; ALGARRA, F.

Servicio de Cardiologia. Hospital «La Fer. Valencia.

PROPOSITO:

Valorar los cambios hemodinamicos en pacientes con mio-
cardiopatia dilatada idiopatica (MCD) bajo tratamiento con
5-Mononitrato de isosorbide (5-MNIS) en un estudio randomiza-
do. doble ciego y cruzado frente a placebo.

MATERIAL Y METODO:

20 pacientes, entre 22-69 anos (X =50). Diagndstico: MCD
estabilizada en clase funcional Il (NYHA). Todos estaban to-
mando Digoxina mas ‘Furosemida, sobre éstos se anadio el
5-MNIS. La eficacia del nitrato se valoro con prueba de esfuerzo
(PE) y Ecocardiografia (ECO). Diserio de estudio: A 100 dias,
1.° 40 mg. de 5-MNIS cada 12 horas. (hasta el dia 20) y 2.°
5-MNIS cada 8 horas. Pruebas de esfuerzo: Tras la primera do-
sis y los dias 20. 34 y 100. Las PE fueron basales y a fas 3 y
6 horas de la toma. La ECO se realizo al principio y los dias 20.
34 y 100. Se analizo la frecuencia cardiaca (Fc), tension arterial
sistolica (TAS) basal, Fc y TAS maximas, Duracion del esfuerzo
(DE), Diametros telesistolico (DTS) y telediastolico (DTD) del
ventriculo izquierdo y fraccion de acortamiento (Fac.).

RESULTADOS:

No hubieron cambios significativos en la FC, TAS en reposo.
TAS maxima, Fac. Si encontramos diferencias en la duracion
del esfuerzo, FC max, DTS y DTD. (“p < 0.05).

DE-Basal DE-3h DE-6h DTS DTD
Placebo 261+38 253+34 259+34 55.6+72 70.2+7.8
1." dosis 254+34 255+33 258+31 54.5+55 71.2+76
Dia 20 263+32 260+39 257430 53.0+4.3 68.4+73
Dia 34 288+44° 289+34° 306+45° 51.0+3.5° 64.3+56"
Dia 100  302+40° 282+50* 336+46° 51.5+33" 654%4.7°
CONCLUSIONES:

1) La administracion de 40 mg. de 5-MNIS cada 12 horas no
produce cambios en la duracion de esfuerzo ni en los diametros
ventricutares. 2) La administracion de 40 mg. de 5-MNIS cada
8 horas produce un alargamiento de la duracion del esfuerzo y

una reduccion de los diametros ventriculares sin modificar la
fraccion de acortamiento.
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3. Tumor cardiaco maligno: rabdomiosarcoma.

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

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

Los tumores primitivos del corazon son una patologia car-
diaca muy poco frecuente. En la ya clasica revision de Straus
y Merliss se puede apreciar como de las 480.331 necropsias
realizadas de un modo consecutivo. encuentran una incidencia
del 0.0017%.

Presentamos un paciente adulto (42 afios) cuyo diagnostico
de presuncion de tumor maligno se realizo por la evolucion eco-
cardiografica, siendo la necropsia la que aporto el diagndstico
definitivo.

Clinicamente el sintoma de presentacion fue un sindrome
febril asociado con palpitaciones ocasionadas por taquiarrit-
mias ventriculares rebeldes al tratamiento antiarritmico, pero
que respondieron a los corticoides. La RX de térax fue normal
y el ECG mostroé un trastorno difuso de la repolarizacion.

La ecocardiografia demostré la presencia de una masa en
auricula derecha de 1x 1 cm? en la desembocadura del seno
coronario; las ecocardiogralias practicadas de una forma seria-
da demostraron a lo largo de 4 meses, el crecimiento de la
masa en auricula derecha (la cual obstruia el flujo de entrada al
ventriculo derecho), junto con la presencia de nuevas masas en
ventriculo 1zquierdo, ventriculo derecho y una infiltracion difusa
de la pared miocardica.

Se desestimo la actuacion quirtrgica, asi como la
irradiacion-quimioterapia. falleciendo el paciente a los 4 meses
del inicio de los sintomas.

La necropsia demostro masas vegetantes en auricula dere-
cha, ventriculo derecho y ventriculo izquierdo junto con una ex-
tensa afectacion intramural de todas las paredes cardiacas. El
diagnostico anatomo-patolégico fue de infiltracion maltiple mio-
cardica por rabdomiosarcoma alveolar.

4. Afectacion cardiaca por liposarcoma mixoide.

MIRO, V.; SOTILLO, J.; "ALFARO, L.; SALVADOR, A.:
"RIVAS, S; ALMENAR, L.; LAUWERS, C.; MARTINEZ
DOLZ, L.; ALGARRA, F. J.

Servicio de Cardiologia. *Servicio de Anatomia Paloldgica.
Hospital Universitario «La Fe». Valencia.

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

Presentamos el caso de un varon de 63 anos, con un cuadro
clinico de insuficiencia cardiaca congestiva progresiva. La ra-
diogralia de torax mostro cardiomegalia global. dilatacion aorti-
ca y condensacion basal derecha. y en el ECG se objetivo fibri-
lacion auricular, bajos potenciales generalizados y alteraciones
no especificas de la repolarizacion

En el estudio ecocardiografico se observo imagen compali-
ble con tumor auricular 1izquierdo. con derrame pericardico y
signos de taponamiento cardiaco. La TAC loracica con contras-
te tambien se inform6 como masa auricular izquierda protuyen-
do en cavidad.

La evolucion del paciente fue térpida. precisando en dos
ocasiones drenaje pericardico. falleciendo el dia 56 de evolu-
cion.

En el estudio necrdpsico se pudo apreciar tumoracion me-
diastinica que afectaba pericardio, pared cardiaca de modo fo-
cal. hilio y pulmén derecho. la neoplasia rodeaba venas pulmo-
nares infiltrando pared cardiaca a nivel de auricula derecha.
tabique interauricular y union auriculo-ventricular. El estudio
histopatoldgico fue compatible con el diagnostico de liposarco-
ma mixoide.

5. Infiuencia de las caracteristicas del donante en la super-
vivencia post-trasplante cardiaco.

MONTERO. J. A."; CONCHA. M.: ARIZON. J. M. ANGUITA.
M.: VALLES. F.; CALLEJA. F.: GARCIA. M. A.: ROMAN. M.

Cirugia Cardiaca. “Hospital General Universitario. Valen-
cia. Hospital Reina Sofia. Cordoba.

El objetivo de este estudio es valorar la importancia que lie-
ne la seleccion del corazon donante en la evolucion del tras-
plante cardiaco (TXC).

Desde mayo 1986 a abril 1991 valoramos 62 pacientes lras-
plantados de corazon. analizando multiples factores del donan-
te cardiaco y su influencia en el post-operatorio

Con relacion al sexo (20% mujeres y 80% hombres) los
hombres tienen un gasto cardiaco (GC) (4.37 + 0.9 lit/min.) mas
elevado que las mujeres (3.98 + 0.9 lit/min.).

El peso del corazon donante ha tenido una gran repercusion
en la hemodinamica (CG) del post-operatorio. como se muestra
en la tabla siguiente:

Peso donante Gasto {it/min.

1.* semana J.” semana  6." semana - 12.“25
< 65 Kg. 39 39 48 48
- 65 Kg. 47 5.1 ) 49
p <« 005 p <« 005 NS N S.

La temperatura del liquido de transporte influye en el bajo
GC y en la utilizacion de marcapasos en ¢l post-operatorio, en-
contrando bajo GC y utilizacion de marcapasos cuando ia tem-
peratura media es de 5.6 + 2° C y ausencia de bajo GC y no em-
pleo de marcapasos con 6.9+2° C (p < 0.05).

La temperatura miocardica del corazon donante influye en
el GC. encontrando bajo GC con temperaturas de 4.51+1.8° C
s ausencia de bajo GC con 5.55+2.6° C. La utilizacion de mar-
capasos transitorio aumenta cuando la temperatura miocardica
es baja (4.06 + 1.6° C) en comparacion con la ausencia de mar-
capasos (5.8 + 2.6° C).

La relacion peso donante/peso receptor repercute en la pre-
si10n telediastolica de ventriculo derecho (P1dVD). aumentando
(> 10 mmHG) cuando la relacion es baja (0.98 + 1) y disminu-
yendo (-: 10 mmHg) cuando la relacion es afta (1.11+0.3) p<
01
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Existe correlacion lineal (r = 0.4) entre el PtdVD y la relacion:
tamarno corazon donante/peso del receptor.

En conclusion. consideramos que el post-operatorio del TXC
va a lener una gran relacion con los criterios de seleccion del
corazén donante y especialmente con: sexo, peso, temperatura
miocardica y temperatura del liquido de transporte.

6. Factores de riesgo en el receptor de trasplante car-
diaco.

ANGUITA, M.; MONTERO, J. A.”; CONCHA, M.; ARIZON,
J. M.; VALLES, F.; CALLEJA, F.; GARCIA, M. A.; ROMAN,
M.: CASARES, J.

Cirugia Cardiaca.* Hospital General Universitario. Valen-
cia. Hospital Reina Sofia. Cordoba.

En la actualidad se estan ampliando los criterios de selec-
cion en los receplores para trasplante cardiaco (TC) generando
una gran desproporcion entre la oferta y demanda de cora-
zones.

El motivo de este trabajo es valorar la influencia de los facto-
res desfavorables del receptor (TC) en la supervivencia postras-
plante de estos enfermos, procurando evitar en el futuro la in-
clusién de receptores con mal pronostico.

Se estudian 57 pacientes trasplantados de corazon desde
abril de 1986 a abril de 1991, analizando seis de las contraindi-
caciones relativas: 1) edad superior a 55 afos (21% de pacien-
tes); 2) Hipertension pulmonar (resistencia vascular pulmonar
> 5 Unidades Wood y/o gradiente transpulmonar > 12 mmHg)
(26% de pacientes); 3) Fallo renal (creatinina sérica > 22 mg/d|
yl/o aclaramiento de creatinina < 35 ml/minuto (11% de pacien-
tes); 4) Infeccion activa (9%); Diabetes mellitus (7%); y 6) Situa-
cion clinica pretrasplante critica o inestable (25%).

Realizamos un score de riesgo, obtenido por medio de ana-
dir un punto por cada contraindicacion. El score de riesgo fue
0 (recipiente ideal) en el 38% de pacientes; 1 en el 25%; 2 en
el 23%: y 3 o mas en el 14%. La curva actuarial de superviven-
cia fue significativamente baja para pacientes de edad superior
a 55 afnos (45% vs 68% a 18 meses, p < 0.05), para los que
tenian las resistencias pulmonares (38% vs 72%, p < 0.01), y
para pacientes con fallo renal (16% vs 70%, p < 0.01). Por el
contrario, la supervivencia a los 18 meses no fue significativa
para los pacientes con o sin diabetes mellitus (50% vs. 63, N.
S.), infecciéon activa (60% vs 63%, N.S.), o condicion criti-
calinestable (45% vs 69%, p < 0.1). Las probabilidades de su-
pervivencia para pacientes con scores de riesgo de 0, 1,2y >
2 fueron 87%, 67%, 31% y 30%, respectivamente a los 18 me-
ses.

Conclusién: Consideramos que se tiene que hacer una se-
leccion muy seria de los receptores para trasplante cardiaco
dada la escasez de donantes.
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MIERCOLES DiA 6
ELECTROFISIOLOGIA, ARRITMIAS Y MARCAPASOS

7. Resultados a largo plazo de la Ablacién de 1a Unién AV
con radiofrecuencia.

MORELL, S.; SANJUAN, R.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ,
R.; INSA, L.; MUNOZ, J.; BOTELLA, S.; LOPEZ ME-
RINO, V.

Unidad Coronaria y Servicio de Cardiologia. Hospital Clini-
co. Valencia.

La Ablacion de la Union AV (AAV) es una técnica terapéutica
para modificar o interrumpir la conduccion AV en pacientes (pt)
con Taquiarritmias Supraventriculres refractarias al tratamiento
antiarritmico. Desde marzo de 1987 a enero de 1992 (segui-
miento desde 5 anos a 2 meses), hemos practicado AAV con
Radiofrecuencia (fuente emisora el HAT 100)a 21 pt (14 Hy 7
V) entre 21y 77 anos (media 47 afnos) con las siguientes Taquia-
rritmias (T): nueve pt con T. Auriculares, ocho pt con T. Intrano-
dales y cuatro pt con taquicardias por movimiento circular en
los que participaba una Via Accesoria Oculta como brazo retro-
grado del Circuito.

Los Resultados iniciales se consideraron como «curacion»
cuando persistio la conduccién AV y se logré controlar las arrit-
mias (5 pt o el 24%), como favorables cuando tras la radiofre-
cuencia fue necesaria la administracion de farmacos antiarritmi-
cos (6 pt o el 28.5%) o la implantacién de marcapasos definitivo
(IMD) (9 pt 0 el 43%). La falta de control de la taquiarritmia a pe-
sar de muitiples sesiones se consideré como fracaso inicial de
la radiofrecuencia (1 pt o el 4.5%).

La evolucion posterior reveld recidiva de [a T. en dos pt que
estaban recibiendo farmacos antiarritmicos (a los 3 y 17 me-
ses). A dichos pt se les aplicé fulguracién AV con DC encontran-
dose actualmente asintomaticos con farmacos antiarritmicos a
los 5 meses de evolucion. A la pt que fracasé la radiofrecuencia
tampoco pudo ser controlada con DC, recurriéndose a la abla-
cién quirurgica AV (crioablacion) e IMD.

Se puede concluir que la ablacién AV con radiofrecuencia
es una alternativa terapéutica valida que consigue la «curacion»
y/o control de la arritmia en el 86% de los pt. Los fracasos inicia-
les (4.5%) y las recidivas tardias (9.5%) pueden beneficiarse de
la Ablacién por DC y/o la quirdrgica.

8. ECG de aita resolucion (dominio de! tiempo) en pacien-
tes con muerte subita por taquiarritmias ventriculares
malignas.

SANJUAN, R.; MORELL, S.; SAMPER, J.; GARCIA CIVE-
RA, R.; RUIZ, R.; INSA, R.; BOTELLA, S.

Unidad Coronaria y Servicio de Cardiologia. Hospital Clini-
co. Valencia.

La Electrocardiografia de Alta Resolucién (ECGR) ha de-
mostrado la presencia de sefales de baja amplitud y alta fre-
cuencia al final del complejo QRS en pacientes (pt) con cardio-
patia susceptibles de presentar taquicardias o fibrilacion
ventricular (TV o FV). La finalidad de nuestro trabajo seria la de
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demostrar la incidencia de Potenciales Tardios (PT) en pacien-
tes recuperados de Muerte Subita (MS) y si dichos PT son capa-
ces de discriminar el mecanismo (TV versus FV) de la MS, asi
como el comportamiento de dichos pt a la electroestimulacion.

Se estudiaron 16 pt (9 con TV y 7 con FV), todos ellos recu-
perados de MS (13 V'y 3 H) con edades para la TV de 66+13
anos y para las FV de 66+7 afios, todos ellos con Cardiopatia
estructural de base y mala funcién ventricular (fraccién de Eyec-
cion TV de 37+13% versus FV de 34+10%). La ECGR se reali-
20 utilizando un ART (Arrhythmia Research Technology) de alta
resolucion amplificando, digitalizando y promediando entre 200
y 300 1. m., con un filtro bidireccional de banda de paso alto de
40 Hz. Se excluyeron aquellos pacientes con trastornos de con-
duccion intraventricular. Se consideraron PT patologicos cuan-
do uno de los siguientes criterios se encontraba presente:
QRST > 120 mseg.; ultimos 40 mseg. (20 microV y una dura-
cién de los micropotenciales) a 40 mseg.

Los resultados fueron los siguientes: a) La incidencia de PT
fue del 78% en las TV y del 71% en las FV (n. s.). b) No fueron
significativos entre las TV y FV la duracién del QRST (127+28
versus 108.7+11.5 mseg.), los micropotenciales de los ultimos
40 mseg. (16.7-= versus 23.8-+16 microV) y la duracién de los
micropotenciales (53.7+versus 34.7+ mseg.). ¢) Con elec-
troestimulacion se produjeron taquiarritmias ventriculares gra-
ves (TV o FV) en el 66.6% de los pt con PT patologicos frente
al 50% de los PT negativos (n. s). d) En todos los pt con TV se
consiguieron reproducir la arritmia en el laboratorio, frente al
solo en el 14% de las MS por FV (p>0.0001).

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

9. Experiencia inicial con el cardioversor-desfibrilador
automatico implantable.

RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; SANJUAN, R.; MORELL,
S.; MARTINEZ LEON, J.; CARBONELL C.; BOTELLA, S.;
LOPEZ MERINO, V.

Servicio Cardiologia. Unidad Coronaria y Servicio Cirugia
Cardiovascular. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

La introduccion del cardioversor-desfibrilador automatico
implantable (DAI) ha abierto nuevas perspectivas en el trata-
miento de las taquiarritmias ventriculares (TAV). Se comunica
la experiencia inicial en nuestro centro con el DA

Entre noviembre de 1987 y febrero de 1992 se implantaron
un total de 21 DAl a 19 pacientes (pt), 17 varones y 2 mujeres,
de edades entre 28 y 74 afos (56-+15). En todos ellos se habia
documentado la presencia de TAV y 4 habian sido recuperados
de episodios abortados de muerte subita extrahospitalaria. Los
pt fueron seleccionados en funcion del resultado de EEF seria-
dos. Las enfermedades de base fueron cardiopatia isquémica
postinfarto (10 pt), miocardiopatias (4 pt), cardiopatia valvular (2
pt) y displasia de VD y distrofia muscular. En un pt no pudo evi-
denciarse ningun tipo de cardiopatia estructural. Se implanta-
ron 4 DAl de 1.2 generacion (no programables), 10 de 2. (pro-
gramables) y 7 de 3.7 {funcién antibradi y antitaquicardia). En
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11 pt se implanté el DAI sobre un sistema de parches epicardi-
cos, en 7 se utilizd un sistema exclusivamente endocavitario
(sin toracotomia) y en 1 pt se utilizé un sistema mixto. Siete de
las ultimas 8 implantaciones se realizaron sobre sistema endo-
cavitario.

Durante el seguimiento, (0.10-52.7 meses; mediana: 8), 10
pt estdn recibiendo tratamiento antiarritmico adicional y 13 pt
han mostrado clinicamente activacion apropiada de! sistema
(choques, 9 pt; pacing, 4 pt; ambos 2 pt). La probabilidad acu-
mulada (Kaplan-Meier) de experimentar activacion en los prime-
ros 3 meses postimplante es del 76+10%. Cinco pt han experi-
mentado activacion inapropiada con chogue DC. Ha habido 4
fallecimientos, ninguno de ellos subito o relacionado con TAV
(2 exitus perioperatorios en pt con muy mala funcién ventricutar,
2 AVC). La probabilidad acumulada de supervivencia al afno del
implante es del 70+13%, madificandose escasamente fras
este periodo.

En conclusion: 1) Se confirma la utilidad terapéutica del DAI,
apreciandose activacion adecuada precoz en un porcentaje ele-
vado de pt. 2) La tasa de complicaciones es escasa, siendo pre-
visible su descenso con las nuevas generaciones de DAI. 3) La
montalidad general es superponible a la comunicada en otras
series.

10. Desarrollo de un sistema de adquisicion y procesa-

miento de electrocardiogramas de alta resolucion.

GUERRERQ, J.; BATALLER, M.; ESPI, J.; CALPE, J.:
VALLS, F.; LOPEZ MERINO, V.

Facultad de Fisica. Hospital Dr. Peset. Hospital Clinico
Universitario. Valencia. F.I.S.

El sisterna desarrollado consta de un amplificador de las se-
fiales electrocardiograficas (ECG) y un moédulo microprocesa-
dor, constituyendo una unidad externa que permite la captacion
del ECG de alta resolucion y su almacenamiento temporal, asi
como la visualizacion de referencia del registro sobre un osci-
loscopio o un electrocardiografo.

Permite también la programacion de las distintas opciones
de funcionamiento y adquisicion de datos. tales como la fre-
cuencia de muestreo. ganancia y banda de frecuencias de cap-
tacion, numero de canales de entrada y opciones de transmi-
sion. La unidad genera los ficheros de datos mediante un
algoritmo de compactacion que incrementa |a capacidad de al-
macenamiento de los registros.

Esta unidad se conecta a un ordenador mediante via R$232.
El software desarrollado para el ordenador principal permite
tanto la transmisién, descompactacion y almacenamiento defi-
nitivo de los datos como diversas opciones generales, entre las
que se encuentran la edicion de |a cabecera del registro con da-
tos sobre la captacion y sobre el paciente, su visualizacion e im-
presion.

Las opciones de procesado incluyen la obtencion de los pa-
rametros estadisticos basicos, funciones de autocorrelacion.
transformada rapida de Fourier y filtrado digital, concibiéndose
como un sistema modular abierto que permite una ampliacion
sencilla de las posibilidades de estudio mediante la adicion de
opciones al menu del programa principal.
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11. Modificaciones del espectro de frecuencias de la fibri-
lacion ventricular inducidas por la amiodarona.

CHORRO, F. J.: SANCHIS, J.; BATALLER, M.; SAN-
CHEZ, J. J.; CORTINA. J.; BURGUERA, M.; LOPEZ ME-
RINO. V.”; SUCH, L.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Univers/la(io.
* Dept. de Fisiologia. Dept. de Informatica y Electronica.
Universidad de Valencia.

El analisis del espectro de frecuencias (EF) de la senal elec-
trocardiografica obtenida durante Ia fibrilacion ventricular (FV)
y de su evolucion temporal ha permitido obtener informacion re-
lacionada con las caracteristicas del sustrato miocardico, los
efectos electrofisioldgicos y bioquimicos de distintos farmacos
o la capacidad de proceder a una desfibrilacion efectiva.

En 10 perros mestizos anestesiados con tiopental se analiza
el EF de ta FV desencadenada mediante estimulacion eléctrica
con un catéter-electrodo situado en ventriculo derecho (trenes
de 2 seg., impulsos de 1 ms, 20 Hz y voltaje = 5 x umbral dias-
tolico), con el objeto de caracterizar las modificaciones origina-
das por la amiodarona. En cinco experimentos (Grupo |} el ana-
lisis se efectia sin administrar farmacos y en otros cinco (Grupo
1) una vez transcurridos 15 min. tras la inyeccion i. v. de amio-
darona (5 mg/Kg). Mediante digitalizacion del ECG obtenido en
D! y a VF (frecuencia de muestreo = 500 Hz) y aplicando la
transformada rapida de Fourier se obtiene el EF durante inter-
valos de 8 seg. registrados inmediatamente tras el desencade-
namiento de fa FV, a los 15 y 30 seg. y cada 30 seg. hasta llegar
a los 5 minutos del inicio de la misma.

Los valores maximos del EF (Fmax) obtenidos en cada inter-
valo en las dos derivaciones no muestran diferencias significati-
vas en una muestra aleatoria (n = 5) de los casos estudiados. La
Fmax es significalivamente mayor (ANOVA, p < 0.002) en el
grupo control. En ambos grupos se observa un aumento inicial
de la Fmax a los 15 y 30 segundos, con una valor maximo de
9.08+1.03 Hz en el Grupo | y de 7.84+%1.84 Hz en el Grupo ll,
seguido de una progresiva disminucion que en ambos grupos
alcanza el 25% del valor inicial a los 120 seg. La reduccion a
los 5 minutos es del 57% en el grupo control y del 72% en el
grupo con amiodarona. La recta de regresion obtenida al rela-
cionar el promedio de la Fmax en cada intervalo con el tiempo
(seg.) transcurrido desde el inicio muestra una pendiente mas
negativa en el grupo con amiodarona {(control: Fm=
8.59—0.0175 t [r=—0.90]; amiodarona: Fm=7.49—0.0199
[r=—0.93)).

Se concluye que la amiodarona da lugar a una disminucion
de la Fmax del espectro de frecuencias de la fibrilacion ventri-
cular y que acentua el proceso de enletecimiento relacionado
con el tiempo transcurrido durante la evolucion espontanea de
la arritmia.

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

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

Servicio de Cirugia General y Servicio de Cardiologia.
Hospital General Universitario de Valencia.

Lalids
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Los autores presentan 50 pacientes afectos de diversas alte-
raciones de conduccion cardiaca (23 varones y 27 mujeres) a
los que se les aplicé marcapasoterapia definitiva, incluyéndolos
en un programa de cirugia de corta eslancia con seguimiento
domiciliario. La edad media de nuestros pacientes fue de 75
anos + 11 (limites 37/99, rango 62).

El 50% de los MP implantados fueron doble camara (23
DDD y 2 DDDRY) y el restante 50% monocamaras (20 VVI; 4
VVIR y 1 SSIR), siendo el lipo de sonda (62) uniforme: Sonda
Capsure de esteroides.

De ellos 37 fueron primoimplantes (18 DDD y 19 VVI), en 6
solo se realizd el recambio del generador VVI por EOL, en 1 re-
cambio del generador VVI por EOL con implante de sonda ven-
tricular nueva y por dltimo 6 recambios de MP ventriculares por
EOL con cambio de modo a DDD tras colocacion de sonda auri-
cular.

El nimero total de dias de hospitalizacion fue de 75, siendo
la estancia media de 1'5 dias.

Nuestra morbilidad se reduce a 1 hematoma en |a bolsa del-
topectoral del implante que se resolvio con tratamiento conser-
vador y nuestra mortalidad nula.

Los resultados nos permiten afirmar la posibilidad de reducir
la estancia media hospitalaria por este proceso, sin detrimento
de la calidad del resultado final, esperando poder confirmar una
reduccion de las complicaciones inherentes al medio hospita-
lario.

MIERCOLES DIA 6

EPIDEMIOLOGIA E HIPERTENSION
ARTERIAL

13. Aspectos diferenciales de la calidad de vida entre po-
blacion sana y enfermos cardiacos.*

PERIS, A; RUIZ, V.; PERIS, M. D.; LLACER, A; DIAZ, J.

E. U. d’Infermeria-Universital de Valencia. Fac. Psicologia
Universitat de Barcelona. Servei de Cardiologia-Hospital
Clinic Universitari. Valéncia.

INTRODUCCION

Como parte del proceso del disefio de un instrumento de
medida de la Calidad de Vida (CV) y con el objeto de determinar
sus caracteristicas metricas, se ha generado y aplicado un
«pool» de items de alta representatividad que incluyen: varia-
bles sociodemogréficas, variables de la enfermedad e interven-
cién terapéutica, y aspectos fisicos, psicologicos y sociales que
tratan de evaluar la CV.

MATERIAL Y METODO

Mediante entrevista estructurada (escala tipo Likert: escala
visual andloga y jerarquizacion de valores) se ha aplicado el
conjunto de items a una muestra incidental de 275 sujetos alec-
tos de problemas cardiacos [172 varones y 103 mujeres con
edad media de 66'1 (+11'9)] y a un grupo de 604 individuos sa-
nos [215 varones y 3B9 mujeres con edad media de 33’21
(<18°37)]. El analisis estadistico se ha efectuado desde el pro-
grama 3S del paquete BMDP (1990).
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RESULTADOS

Se obtienen diferencias significativas en las variables demo-
graficas: edad, estudios, situacion laboral, estado civil y estatus
socioeconémico de la infancia, Atendiendo a las dimensiones
de CV, los items que muestran significacion se presentaran tal
como se indica, de forma reducida, en la siguiente tabla:

Sanos Cardiacos
{tems ejemplo z se m ds m ds
Dimension fisica
Puedo realizar actividades
que requieran un gran
esfuerzo fisico 11'67 15'09 3'80 142 1'65 1'34
Dimension psicolégica
Estoy tan sano como
los demas 6'91 16'54 4'03 124 2'75 1'73

Dimensién social
Realizo actividades sociales

y me relaciono con la gente 4'91 15'65 323 090 2'63 106

CONCLUSIONES

Las diferencias entre la poblacion sana y la afectada de pro-
blemas cardiacos, indican que: i) la CV es un macroconstructo
que reune todos los dominios de la experiencia de la vida, ii) es
posible el desarrollo de escalas de medida de la CV, desde las
que pueda establecerse la identificacion de aquellos factores
con el objeto de intervenir en su optimizacion, iii) los problemas
cardiacos inciden negativamente en numerosos aspectos de to-
das las dimensiones. En las fisicas se muestran vinculadas a
las alteraciones derivadas de la propia patologia y tratamiento.
Para |a dimension psicoldgica y social son la autopercepcion de
salud y las actividades sociales de ocio las que mas penaliza-
das se encuentran. iv) es necesario contemplar desde el &mbito
clinico los resultados que ofrece el estudio de la CV para contri-
buir al bienestar de los pacientes.

° Material de Ayuda FISss 90/0118.

14. Elementos de la calidad de vida que no presentan dife-

rencias entre los pacientes cardiacos y la poblacién
sana“*.

PERIS, A.; PERIS, M. D.; RUIZ, V.; LLACER, A.; DIAZ, J.

E. U. d'Infermeria-Universitat de Valencia. Fac. Psicologia
Universitat de Barcelona. Servei de Cardiologia-Hospital
Clinic Universitari. Valencia.

INTRODUCCION

El alcance de los estudios de la Calidad de Vida (CV) en la
poblacién enferma posibilita tanto la decision acerca de alterna-
tivas terapéuticas mas adecuadas, como disponer de una infor-
macién relevante acerca de los aspectos que se encuentran
mas distantes de los niveles deseados y sobre los que interve-
nir, si de mejorar la CV se trata. En este estudio, y como parte
del proceso de diseno de una escala de medida de la Calidad
de Vida (CV), se ofrecen aquellos aspectos que no presentan di-
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ferencias significativas entre la poblacion presumiblemente
sana y los pacientes cardiacos.

MATERIAL Y METODO

Se administro, mediante entrevista estructurada. un conjun-
to de items que reunia: variables sociodemograficas; variables
de la enfermedad e intervencion terapéutica, y reactivos de va-
loracion de la CV, agrupadas en las siguientes categorias: di-
mension fisica, psicolégica y social, a una muestra de 604 suje-
tos sanos [215 varones y 389 mujeres de edad media de 33'21
(+18'37) y 275 pacientes diagnosticados de problemas cardia-
cos [172 varones y 103 mujeres con edad media de 661
(+11'9)]. La individualidad para cada uno de los items se ha
mantenido con objeto de determinar su sensibilidad, poder dis-
criminativo y demas caracteristicas metricas. Los resultados se
han obtenido desde el programa 3S del paguete BMDP (1990).

RESULTADOS

La marcada orientacion clinica de muchos de los items ha
originado que en los sujetos sanos aparezcan gran numero de
respuestas ausentes (missings) que reducen el tamafno de la
muestra. En la siguiente tabla se presenta una seleccion de la
totalidad de resultados que se ofrecerdn acerca de los aspectos
que no han presentado diferencias significativas. agrupados
por dimensiones, asi como el valor obtenido para la no-
significacion.

Sanos Cardiacos

ltems ejemplo z se dsm ds m

Var. sociodemograficas
Habitat
Dimension fisica

0'83 102 089 074 0'86

Mi sueno es tranquilo y reparador 1'22 3'89 109 3'91 1'49
Dimension psicoldgica
Creo que mi vida tiene sentido 127 4'71 073 4'66 094

Autoevaluacion global (EVA) 1'62 6525 17'54 61'08 20'05
Dimension social
Tengo amigos en quien confiar 1'71 4'68 0'84 476 078

CONCLUSIONES

En las variables sociodemograficas, el habitat de la infancia
y el actual no presenta diferencias entre ambos grupos, mien-
tras que en la dimension fisica las comunalidades entre sanos
y cardiacos evidencian la ausencia, en estos ultimos, de altera-
ciones sensoriales y de limitaciones que impidan la autonomia
en actividades relacionadas con |a higiene personal e ingesta,
entre otras. Para la dimension psicologica no se hallan diferen-
cias en el valor y sentido que otorgan a sus vidas. El interés y
el distrute por realizar sus actividades habituales, y el deseo de
aparentar estar bien tampoco presentan diferencias. La auto-
evaluacion global que en ellos mismos realizan acerca de su CV
tampoco muestra diferencias. Las modificaciones en las rela-
ciones sociales, de presentarse, no se perciben asociadas a la
enfermedad para los cardiacos, que a la vez se muestran sin di-
ferencias con los sanos para mantener un circulo primario de
relaciones (familia, amigos, vecinos...) satisfactorio.

* Material de Ayuda FiSss 90/0118.
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15. Aspectos diferenciales de la calidad de vida entre en-
fermos cardiacos y respiratorios.”

RUIZ. V.; PERIS. A.; DIAZ, J.; RUIZ, R.; PERIS, M. D.:
LLACER, A.

E. U. d’Infermeria-Universitat de Valencia. Fac. Psicolo-
gia. Universitat de Barcelona. Servei de Cardiologia-Hos-
pital Clinic Universitari. Valéncia.

INTRODUCCION

Mediante la determinacion de los aspectos fisicos, psicolé-
:gicos y sociales que se ven mas deteriorados en las enfermeda-
~es cronicas y establecimiento de su caracter discriminativo, se
~retende desarrollar un instrumento de medida de Calidad de
»/ida (CV) que contribuya a la seleccién de alternativas optimi-
gzadoras en el ambito clinico. Con este fin se ha aplicado a pa-
~ientes cronicos cardiacos y respiratorios un conjunto de items
sue contemplan diversas variables de CV.

#ETODO

Los datos fueron recogidos mediante entrevista estructu-
ada a una muestra incidental de 374 sujetos: 275 cardiacos
103 mujeres y 172 varones, con una media de edad de 66'09
+11'91)} y 99 respiratorios [26 mujeres y 73 varones con edad
~mnedia de 61'02 (+15'64)]. En las modalidades de respuesta
~ara los reactivos de la CV se utilizo escalas tipo Likert, escala
~/isual analoga y jerarquizacion de valores. En las variables so-
~iodemograficas se ofrecia respuestas de eleccion multiple que

eunian todas las alternativas posibles. Para las variables de en-

ermedad/tratamiento se realizo una categorizacion adecuada a
pos distintos diagndsticos, clase funcional, tratamientos y efec-

os. Se ha realizado un Analisis de Varianza Unifactorial No-
~arametrico con el test de Kruskall-Wallis, desde el programa
#3S del paquete BMDP (1990).

PRESULTADOS

En la siguiente tabla se ofrece una parte de los resultados

grbienidos y que seran presentados, tal como se muestran, aten-

iendo a las categorias anteriormente descritas y segun el nivel
ge significacion.

Cardiacos Respiratorios
pems ejemplo z se m ds m ds
Var. sociodemogréficas
status 2'70 19'80 1’29 064 107 071
imension fisica
bo escaleras sin dificultad  4'07 21'07 2'81 129 2'16 1'25
imension psicologica
Estoy tan sano
~0mo siempre 4'55 20'32 1'66 139 2'78 1'86

Autoevaluacion global (EVA) 501 21'95 61°08 20°05 47'48 23'50

“4mension social
e preocupa

1 contaminacion 2'70 15'27 4'34 1'38 4'70 103

CONCLUSIONES

Ei estatus. tanto en la infancia como ej actual, es la variable
sociolégica que ha presentado mayores diferencias intergru-
pos, mostrando un nivel inferior en los respiratorios. Este as-
pecto se ve también confirmado en los items de situacion eco-
nomica de la dimensién social. Las diferencias en la dimension
fisica se encuentran en la presentacion e implicaciones de los
sintomas relevantes de cada tipo de enfermedad. La autoper-
cepcion de la salud, identificada mediante EVA, se aprecia con
niveles superiores en los cardiacos aunque, en comparacion
con etapas anteriores, se identifican con menos salud que los
respiratorios.

* Material de Ayuda FISss 90/0118

16. Aspectos diferenciales de la calidad de vida entre en-
fermos cardiacos y oncoldgicos.”

PERIS, A.; RUIZ, V.; PERIS, M. D.; DIAZ, J.; LLACER, A.;
PASCUAL, A.

E. U. d’Infermeria-Universitat de Valéncia. Fac. Psicolo-
gia. Universitat de Barcelona. Servei de Cardiologia-Hos-
pital Clinic Universitari. Valéncia.

INTRODUCCION

Dada la relevancia del estudio de la Calidad de Vida (CV) en
las enfermedades cronicas utilizando escalas e indices comu-
nes en distintas patologias, se ha aplicado, como parte del pro-
ceso de diserio de un nuevo instrumento para evaluar la CV, un
amplio «pool» de items de elevada representatividad (variables
de la enfermedad/tratamiento, fisicas, psicolégicas y sociales) a
dos muestras de pacientes (cardiacos y oncolégicos) con el ob-
jeto de determinar aspectos diferenciales de la CV entre ambas
patologias.

MATERIAL Y METODO

Mediante entrevista estructurada se administré la encuesta
a una muestra incidental de 398 sujetos: 275 cardiacos [103
mujeres y 172 varones, con una media de edad de 66'08
(+11'91)] y 123 oncoldgicos [63 mujeres y 60 varones con edad
media de 56'54 (+15'35)]. Las respuestas se obtuvieron en
cuatro modalidades: de elecciéon multiple para las alternativas
sociodemograficas y de enfermedad/tratamiento; respuestas en
escala tipo Likert, escala visual analoga (EVA) y jerarquizacion
de valores para aspectos generales de la CV. Mediante el pro-
grama 3§ del paquete BMDP (1990) se ha realizado un Analisis
de Varianza Unifactorial No-paramétrico con el test de Kruskall-
Wallis por considerarlo el mas adecuado para determinar las
diferencias entre grupos.

RESULTADOS

Los resultados se han tomado a un nivel de significacién de
0.05, para el que el test de Kruskail-Waliis es significativo para
Z=2'64. En la siguiente tabla se ofrece una parte de los mismos
y que seran presentados, tal como se muestran, atendiendo a
sus categorias y nivel de significacion.

R e P T e



Cardiacos Oncolégicos

Iltems ejemplo z se m ds m ds

Var. sociodemograficas
Edad
Dimension fisica

4'34 19'70 66'09 11'91 56'54 15'35

No sufro nauseas nivomites 506 14'76 4'61 0'90 392 1'38
Dimension psicologica
Me encuentro bien 582 1820 385 1'37 2'86 1'45

Autoevaluacion global (EVA}
Dimension social

No he tenido que modificar
mis relaciones con la gente

3'34 19'70 61'08 20'05 52'88 19'40

2'81 14’21 494 1’24 4'01 1'60

CONCLUSIONES

Las diferencias se centran fundamentalmente en las limita-
ciones de los aspectos fisicos que produce la propia enferme-
dad o los efectos del tratamiento, mostrando los oncoldgicos
una situacion mas desfavorable. Asimismo, para la dimension
psicoldgica, es la autopercepcion acerca de la salud la que pre-
senta mas diferencias entre ambos grupos con una apreciacion
también mas negativa por parte de los oncoldgicos. En las rela-
ciones sociales no se hallan practicamente diferencias, a ex-
cepcion de una ligera disminucién en la modificacion de las
mismas a causa de la enfermedad.

* Material de Ayuda FiSss 90/0118.

17. Estudio prevalencia habito tabaquico personal sani-

tario.

MIQUEL, M.; DIAGO, J. L.; BANDRES, J. A.; MORE-
NO, J.: GUALLAR, C.; SANZ, J. R,; ORTS, E.

Seccion Cardiologia. Hospital General. Castellon.

OBJETIVOS

Conocer la prevalencia del habito tabaquico en el personal
laboral sanitario.

MATERIAL Y METODO

El estudio se realizo sobre una muestra transversal de 450
trabajadores. Para el método de recogida de datos se elaboré
un cuestionario de preguntas cerradas que constaba de cuatro
variables sociodemograficas y diez variables referentes habito

tabaquico. Cada encuesta fue individualizada, personal y confi-
dencial.

RESULTADOS

De las 450 encueslas realizadas, 300 fueron de sexo feme-
nino y 150 de sexo masculino (66% y 34%, respectivamente).
Las edades oscilan entre 21-65 afos, siendo la edad media de
32 anos. La prevalencia de habito tabaquico fue del 40%, de no
fumadores el 44% y de ex fumadores del 16%. El 54% de los
fumadores fuman diariamente de 10 a 20 cg/dia, el 17% entre
20-40 cg/dia y solo el 3% mas de 40 cg/dia. Por categorias pro-
fesionales los ATS-DUE son los mayores fumadores con una

17

prevalencia del 67%, seguidos por los administrativos con un
60% y a continuacion los médicos con una prevalencia del
56%.

CONCLUSIONES

A pesar de la creciente concienciacion sobre los factores de
riesgo coronario, existe una alta prevalencia de habito tabaqui-
co (40%) entre la poblacién sanitaria, acompanada de una clara
actitud negativa contra la lucha antitabaquica, lo que hace pen-
sar en que debe hacerse un mayor esfuerzo informativo sobre
el papel del tabaco como factor de riesgo coronario y fomentar
los cambios de actitud sobre los habitos tabaquicos en el perso-
nal sanitario.

18. Estudio de la prevalencia de factores de riesgo corona-

rio en personal sanitario.

MIQUEL, M.; DIAGO, J. L.; BANDRES, J. A; MIRA-
VET, V.; MECHO, M. D.

Seccion de Cardiologia. Hospital General. Castelion.

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

Los resultados encontrados fueron los siguientes. La preva-
lencia de habito tabaquico fue del 40%, hipertension arterial
10% (66% del sexo masculino y 44% del sexo femenino), obesi-
dad del 14% (33% en el sexo masculino y 67% sexo femenino),
diabetes el 3% y dislipemia con una prevalencia de! 20% (26%
sexo masculino y 74% sexo fememino).

L.a prevalencia de los factores de riesgo coronario detecta-
dos en orden decreciente fueron en primer lugar el habito taba-
quico, seguido de hipercolesterolemia. obesidad, hipertension
arterial y por ultimo la diabetes.

En nuestra provincia existen estudios de prevalencia de fac-
tores de riesgo coronario, realizados en pobiacién natural, pero
creemos que éste es el primero realizado sobre poblacion labo-
ral sanitaria.

Destaca comparativamente con otros estudios la alta preva-
lencia de tabaquismo y ia baja prevalencia de displemia e hiper-
tension arterial.

19. Riesgo coronario en una poblacion laboral: valoracion
y medidas preventivas.

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

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

Un 35% de los IAM ocurren entre los trabajadores en activo.
La correlacion entre factores de riesgo y cardiopatia isquemica
es clara. Hemos cuantificado el riesgo coronario en una pobla-
cion laboral compuesta por 118 trabajadores varones de una
empresa transformadora de metales. iniciando posteriormente
un programa de prevencion y modificacion de habitos de con-
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ducta y estilos de vida, intentando motivar al propio trabajador,
al cuantificar el progreso que realiza en la disminucion de su
riesgo coronario.

Analizamos a través del reconocimiento periodico ordinario,
las variables de edad, peso, talla, tension arterial sistélica, habi-
to tabaquico. signos de hipertrofia ventricular izquierda en el
ECG, asi como las cifras de colesterol total y glucemia basal.
Posteriormente, calculamos el riesgo coronario aplicando el sis-
tema de analisis multivariante propuesto por la American Heart
Association. Igualmente hemos obtenido el indice de masa cor-
poral, evaluado segun el indice Quetelet (IQ) = peso/talla?, di-
vidiendo la muestra en tres terciles. El primero de ellos con
un IQ = 25 (normopeso), el segundo con un 1Q entre 26-29
(sobrepeso inferior al 20%) y el tercero con un 1Q mayor de 30
(obesos).

Como resultados mas significativos, destacan el elevado in-
dice de fumadores, 57'62% (aparte de un 10'55% de ex fuma-
dores), el porcentaje de sobrepeso 35'6% y de obesos 18'6%.
El riesgo medio de enfermedad coronaria fue del 3'82%.

Podemos concluir que el riesgo coronario aumenta con la
edad en la poblacidn laboral, asi como que el indice de masa
es un factor de riesgo independiente, destacamos el valor pre-
ventivo del reconocimiento médico periddico ordinario y la facili-
dad para valorar dicho riesgo con procedimientos simples de
consulta y con pruebas analiticas sencillas. El médico de em-
presa sera fundamental para el seguimiento y control de estos
trabajadores.

20. Efecto del tratamiento antihipertensivo con beta blo-
queantes en el control de la extrasistolia ventricular.

CHIRIVELLA, A.; GIMENO, J. V.; ALMENAR, L.; OLA-
GUE, J.; MIRO, V.; SANCHEZ, E.; DIEZ, J. L.; ALGA-
RRA, F.

Servicio de Cardiologia. Hospital «La Fe». Valencia.

PROPOGSITO

Valorar la eficacia del tratamiento con beta blogueantes en
la reduccidn de la extrasistolia ventricular en pacientes hiper-
tensos moderados con respuesta hipertensiva en la prueba de
esfuerzo.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 20 pacientes jovenes (entre 20 y 40 anos), to-
dos ellos varones, con hipertension arterial basal moderada y
respuesta hipertensiva al ejercicio. Fueron incluidos aquellos
pacientes con cifras de tension arterial sistélica durante la prue-
ba de esfuerzo (cicloergometria) mayores de 230 mmHg. estan-
do esta limitada por fatigabilidad muscular. Los pacientes se di-
vidieron en dos grupos de una forma aleatoria, unos tomaron
100 mg. de Atenolol al dia durante dos meses y otros 40 mg. de
Penbutolol al dia durante esos dos meses, para posteriormente
cruzarse las medicaciones hasta el final del estudio (4 meses).
La evaluacion del efecto antiarritmico de los farmacos se realizo
con electrocardiografia de Holter de 24 horas, antes de la toma
de la medicacion y al final del tratamiento con uno y otro farma-
co; analizando los extrasistoles ventriculares (VPCs) y la pre-
sencia de dobletes (DBLs).

RESULTADOS

Basal Atenolol Penbutolol
VPCs (17/20) 296 + 364 55 + 75** 189 + 205*
DBLs (4/20) 17'8 £ 11'1  1'3+1'5"" 14'3 £ 103"

*p < 005 ** p < 0.001

CONCLUSIONES

1. La utilizacion de beta bloqueantes como tratamiento an-
tihipertensivo en pacientes jovenes reduce de forma significati-
va la ectopia ventricular.

2. El Atenolol se muestra mds eficaz que el Penbutolol en
el control de la extrasistolia ventricular,

JUEVES DIiA 7

ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER Y
MEDICINA NUCLEAR

21. Reproducibilidad interobservadores en el calculo eco-
cardiografico de la fraccion de eyeccion y del indice de
motilidad de pared.

JORDAN, A.; GARCIA DE BURGOS, F.; BAILEN, J. L.*;
ESCOLANO, C.; MARTINEZ, M. A.; BONILLA, F.; LA-
TOUR, J.**; COVES, A.

Seccion de Cardiologia. Unidad de Investigacion. " * Hos-
pital de Elche. U. Cardiologia. Hospital de la Vega Baja. *

Con ei objetivo de saber si la medida de la fraccion de eyec-
cion (FE) y del indice de motilidad de pared (IMP) con el ecocar-
diograma (ECO) es reproducible entre varios observadores (O),
se hace ECO a 20 pacientes con antecedentes de infarto de
miocardio y alteraciones segmentarias de la contractilidad. Los
ECO fueron realizados por tres O independientemente, regis-
tréndose en cinta de video. Et criterio de inclusién fue que las
imagenes en tiempo real fueran interpretables en el plano pa-
raesternal transversal (PET) y e! apical 4 camaras (A4C). Para
el calculo de la FE y del IMP cada uno de los O examin6 por se-
parado las 20 grabaciones. La FE se calcula con el método del
elipsoide biplano, usando los planos PET y A4C. El IMP es la
media aritmética de las puntuaciones otorgadas a los segmen-
tos ventriculares segin motilidad (escala 0 a 4), utilizando un
modelo de 13 segmentos.

RESULTADOS

1. En la medida de la FE la concordancia interobservado-
res fue mala (R, =0.254), hallandose que el componente de la
varianza atribuible al método es mayor que el atribuible a los pa-
cientes y a los O.

2. Elcélculo del IMP mostré una buena concordancia inter-
observadores (R,=0.667), siendo la varianza atribuible a los
pacientes el mayor de los tres componentes de la varianza.

CONCLUSIONES

1. El célculo ecocardiografico de la FE con esta metodolo-
gia tiene mala reproducibilidad interobservadores.
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2. El IMP es una medida con buena reproducibilidad v,
dado que es de facil obtencién, parece mas adecuado en la cli-
nica diaria para definir la funcién sistélica de pacientes con alte-
raciones segmentarias de la contractilidad.

22, Valor diagnostico de la ecocardiografia con Dipirida-

mol en la cardiopatia isquémica.

PAYA, R.; SALVADOR, A.; POMAR, F.; RIDOCCI, F.;
ROMERO, J. E.; GIMENEZ, J. V.; VELASCO, J.; PALA-
CIOS, V.; SANCHO-TELLO, M. J.; OLAGUE. J.

Servicios de Cardiologia. Hospital General Universitario y
«La Fe» de Valencia.

El objetivo del presente estudio fue analizar el valor diagnds-
tico de la ecocardiografia Dipiridamol en los pacientes con sos-
pecha de cardiopatia isquémica.

Estudiamos 37 pacientes varones, de 24 a €8 afios de edad,
a los que se habia practicado una coronariografia por indicacion
clinica. Diez de ellos presentaron coronarias sin lesiones signifi-
cativas, 11 enfermedad de un vaso (= 70%) y 16 enfermedad
multivaso. Por otra parte, 19 de los 37 pacientes habian padeci-
do previamente un infarto.

El Dipiridamol se administro por via intravenosa, en dosis de
0'56 mg/Kg., durante 4 minutos, seguido de 4 minutos sin admi-
nistrar farmaco, y afadiendo 0'28 mg/Kg. en los 2 minutos si-
guientes, cuando con la primera dosis no se obtuvo respuesta
isquémica (dosis total acumulada de 0’84 mg/Kg. en 10 minu-
tos). Durante el procedimiento, la tension arterial y el ECG de
12 derivaciones se registraron antes y cada minuto durante la
prueba. La ecocardiografia bidimensional se registré de forma
continua durante la infusién de Dipiridamol y hasta 10 minutos
después del final de la administracion del mismo. En el estudio
basal se obtuvieron todos los planos pasibles, que incluyen
de rutina fundamentalmente los paraesternales longitudinal y
transverso y los apicales de 2 y 4 cavidades. La positividad de
la prueba se determind por la deteccion de asinergia transitoria
ausente o de menor grado en el examen basal.

En 17 de los 37 pacientes la prueba fue positiva con un total
de 40 segmentos asinérgicos (2'35 segmentos/paciente). Solo
en uno de los casos se tratd de un paciente con coronarias nor-
males (especificidad = 90%). La sensibilidad global de la prue-
ba fue del 60%, siendo del 84% cuando unicamente se con-
sider6 a los pacientes con enfermedad multivaso. No se
registraron efectos adversos mayores tras la administracion de
Dipiridamol, siendo los efectos secundarios menores rapida-
mente revertidos con la administracion de Aminofilina intrave-
nosa.

En conclusion, la ecocardiografia con Dipiridamol es una
prueba segura y Util en la valoracion de los pacientes con sos-
pecha de cardiopatia isquémica, especialmente en la enferme-
dad multivaso, teniendo su mayor indicacion en aquellos pa-
cientes con incapacidad y/o limitaciones fisicas para realizar un
esfuerzo adecuado.

23. Valor diagnéstico de la ecocardiografia de esfuerzo en
la cardiopatia isquémica.

SALVADOR, A.; PAYA, R.: ROMERO, J. E.; PALACIOS,
V.; POMAR, F.. SANCHO-TELLO, M. J.; RIDOCCI, F.;
OLAGUE. J.; GIMENEZ, J. V.; VELASCO, J.

Servicios de Cardiologia. Hospital «La Fe» y Hospital Ge-
neral Universitario de Valencia.

La ecocardiografia de esfuerzo afiade a la prueba de esfuer-
2o convencional la posibilidad de mejorar su sensibilidad y es-
pecificidad al incorporar otro método de deteccion de isquemia,
cual es la deteccion de alteraciones de !a contractilidad de los
segmentos miocardicos dependientes de vasos coronarios con
obstrucciones significativas.

Con la finalidad de conocer el valor de 1a ecocardiografia de
esfuerzo para la deteccion de isquemia miocardica. hemos es-
tudiado 39 pacientes varones, de 33 a 68 anos de edad, a los
que se habia practicado una coronariografia por indicacién clini-
ca. Tres pacientes fueron excluidos por inadecuada calidad de
las imagenes obtenidas durante el esfuerzo (8%). De los 36 pa-
cientes restantes, 7 presentaron coronarias sin lesiones signifi-
cativas, 11 enfermedad de un vaso (= 70%) y 18 enfermedad
multivaso. Por otra parte, 16 de los 36 pacientes habian padeci-
do previamente un infarto.

A todos los pacientes se les practicé una prueba de esfuerzo
convencional y una ecocardiografia de esfuerzo en las semanas
anteriores o posteriores a la coronariografia. Se efectué una
prueba de esfuerzo maxima limitada por sintomas en bicicleta
ergométrica en ortostatismo, con incrementos de 25 W cada
dos minutos y registro de tres derivaciones (CM5, CC5 y eq
Dill). Antes e inmediatamente después se registraron. en decu-
bito supino, dos planos paraesternales {longitudinal y transver-
sal) y dos apicales (dos y cuatro cavidades). Estos Gitimos se re-
gistraron también en ortostatismo y, con ellos, se monitorizo la
contractilidad segmentaria durante toda la prueba. Se conside-
r6 como positividad eléctrica la presencia de un descenso is-
quémico del ST de 1 mm., y, como positividad ecocardiografica
el desarrollo de nueva zona de asinergia o el empeoramiento de
la preexistente.

Hubo positividad ecocardiografica en 23 de los 36 pacien-
tes, con afectacion de 47 segmentos. La prueba de esfuerzo
convencionat mostro infradesnivelacion de! ST en 21 de los 23
pacientes con asinergia transitoria. Hubo concordancia en to-
dos los casos entre !a localizacion de las asinergias observadas
y las lesiones coronarias objetivadas. En 15 casos la alteracion
de 1a motilidad precedio las alteraciones del ECG. La sensibili-
dad de la ecocardiografia de estuerzo (87%) fue similar de la
prueba convencional (83%0). mostrando una mejor especificidad
{90% vs 7190). Los falsos negativas estuvieron en relacion con
la presencia de enfermedad de un vaso y/o incompetencia cro-
notropica.

En conclusion, la ecocardiografia de esfuerzo es una prueba
util para la deteccién de isquemia miocardica. especialmente
en pacientes con enfermedad multivaso. mostrando una especi-
ficidad superior a la de prueba de esfuerzo cornvenciona!l. Por
otra parte, anade informacion anatémica de ta zona en riesgo
y es mas precoz que el ECG vy la clinica.
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24, Valoracion de la disfuncion protésica por ecocardio-
grafia transesofagica.

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

Hospital Universitario «La Fe». Valencia.

Con el fin de evaluar la utilidad de la ecocardiografia trans-
esofagica (ETE) en el diagndstico de la disfuncion protésica val-
vular y su correlacion con los hallazgos obtenidos mediante es-
tudio transtordcico (ETT), se realiz6 ETE a 61 pacientes (P)
portadores de prolesis (32 mitral, 6 adrtica, 22 mitral + aortica y
1 mitral + aortica + tricuspide). En todos se practicé ETT previo,
con un intervalo medio entre ambos estudios de 19 dias, indi-
candose ETE por sospecha de disfuncion o para adecuada va-
loracion de la misma. Se valord: existencia de regurgitacion o
periprotésica y su severidad, obstruccion por trombo, pannus o
calcificacion (protesis bioldgicas) o endocarditis protésica.

RESULTADOS

Se expresan en la tabla.

Repurgitacion prot. s penprot. obstrucai6n  endocardiis  trombo<is
Grad 0 Grad 1 Grad 2Grad 3 Tro Pan Cal cavidades

ETT 39 3 9 1 1 4 | 0 0
MITRAL
ETE & i1 29 4 1 4 1 1 4
8 13 7 1 Q 0 0 B 0
AORTICA
ETE 8 13 7 1 0 0 0 3 i

En un paciente con protesis tricuspide y regurgitacién peri-
protésica su severidad sélo pudo ser identificada por ETE.

CONCLUSION

La ETE permite una adecuada valoracién de la disfuncion
protésica mitral en lo que respecta al diagndéstico cualitativo y
cuantitativo de la regurgitacion protésica, endocarditis y sus
complicaciones. Ademas contribuye al diagndstico cualitativo
de obstruccion protésica y de trombosis intracavitaria. Su rendi-
miento diagndstico en las protésis adrticas no difiere ostensible-
mente del obtenido por ETT.

25. Tests farmacologicos marcadores de isquemia corona-
ria con SPECT-Tc. Resultados preliminares.

VALLS, F.; TEJEDA, M.; OLIVARES, D.; VALENTIN, V.;
MIRALLES, LL.; SOPENA, R.; CANO, M. C.

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

OBJETIVOS

Validar tests farmacologicos de provocacién de isquemia
con tomografia isotépica con Tc 99 m.
METODOS:

Hemos estudiado 23 pacientes (P}, 13 hombres y 11 muje-
res con edad media de 50 &+ 11. A 18 (P) se practicé test con

Lalice

Dipiridamol (0'84 mg/Kg en 4 minutos) y a 5 (P) test con Dobuta-
mina de 5 a 20 g/Kg/m.

14 (P) presentaban clinica de angor, 5 (P) de angor atipico
y 4 otra. EI ECG fue normal en 13, isquémico en 5, Pacing en
2, HVI en 2; BCRI en 1. Se practicé SPECT basal y tras farma-
co. 8 (P) tenian coronariografia, en 3 (P) fue normal.

RESULTADOS

La prueba fue ECG+ en 5 P y con clinica sugestiva de an-
gor en 11. Hubo concordancia 100% en 3 (P) con coronario nor-
mal y SPECT basal normal. Con farmacos 1 (P) SPECT normal,
2 con defectos postinf. y anterior. Los (P) con coronario anormal
presentaron zonas de isquemia concordante en 95%. 1 (P) pre-
sentd defecto C.D.3 y D.A.2 con solo defecto anterior. El
SPECT basal fue anormal en 6 (P). El SPECT farmacoldgico fue
anormal en 22 (P). Los (P) SPECT con basal anormal presenta-
ron aumento de la misma zona de isquemia o de otras regiones.
No hubo correlacion entre el test eléctrico +, la localizacion de
la isquemia y el test clinico sugestivo de angor.

CONCLUSIONES

Los tests farmacoldgicos de provocacién de isquemia con
SPECT se muestran muy sensibles y Utiles, tanto en la demos-
tracion de isquemia por obstruccion coronaria significativa
como en la isquemia inducida por alteracion microcirculatoria.

JUEVES DIA 7
ANGIOCARDIOGRAFIA Y HEMODINAMICA

26. Resultados a los 6 meses tras valvuloplastia mitral per-
cutanea.

RINCQN DE ARELLANO, A.; CEBOLLA, R.; PALACIOS, V.;
MARTINEZ, A.; MIRO, V.; ALMENAR, L.; SOTILLO, J. F.;
ALGARRA, F. J.

Se revisan los primeros 47 pacientes a los 6 meses de prac-
ticarles valvuloplastia mitral percutanea (VPM), con Eco-
Doppler color, analizando el area mitral, regurgitacion mitral, el
shunt a nivel auricular y valoracién de la situacién clinica.

En ese momento 33 de ellos estaban asintomaticos, 10 refe-
rian mejoria clinica, 2 no la habian modificado y 2 empeoraron
siendo sometidos a recambio valvular.

El drea mitral media no mostré variaciones significativas en-
tre el post inmediato (1.88 cm?) y a los 6 meses (1.82 cm?),
aunque en 3 pacientes se aprecio una reduccién del area mitral
superior al 50% respecto a la ganancia obtenida, pero sin reper-
cusion clinica.

Lainsuficiencia mitral mejoré en el 21% de los pacientes, no
se modifico en el 56% y en el 23% aumenta, presentando 3 pa-
cientes insuficiencia mitral severa.

El shunt I-D a nivel auricular desaparece en 11 pacientes,
aparece en 3 y so6lo en 2 fue mas que ligero.

CONCLUSIONES

Los resultados a los 6 meses demuestran éxito en el proce-
dimiento en el 91% de los pacientes respecto a su situacion cli-
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nica y del 85% si valoramos el drea mitral, por lo que en nuestra
experiencia, como en la de otros autores, consideramos la VPM
como una técnica Util, con buenos resultados tardios para el tra-
tamiento de la estenosis mitral.

27. Valvuloplastia mitral percutanea. Un afio de experiencia.

RINCON DE ARELLANO, A;; CEBOLLA, R; MARTINEZ, A.;
PALACIOS, V.; ALMENAR, L.; MIRO, V.; SALVADOR, A.;
ALGARRA, F. J.

Cardiologia. Hemodindmica. Hospital «La Fe~. Valencia.

Analizamos los resultados obtenidos en los primeros 81 pa-
cientes, 72 mujeres y 9 hombres, sometidos a valvuloplastia mi-
tral percutanea (VPM) con catéter de Inoue.

Todos presentaban estenosis mitral (EM) moderada-severa,
12 ptes. tenian insuficiencia mitral (IM) asociada, 9 comisuroto-
mia mitral previa y 1 protesis adrtica. Se consiguio la VPM en
todos los casos menos en 1 por fallo en la funcién transeptal.
La edad media fue de 48 aros. En clase funcional | se encontra-
ban 4 ptes., 29 en clase I, 46 en clase Ill y 2 en clase IV. En
80 ptes. se determino la situacién hemodinamica y se practico
Eco-Doppler pre y post VPM.

Los resultados se expresan en la tabla siguiente:

Al GM AMG AMD
Pre VPM 30'6 16'1 102 0'99
Post VPM 229" 6" 187" 2'35°
" p 0.001

Al: presion media aurlcula izquierda: GM: gradiente transmitral
medio; AMG: area mitral Gorlin; AMD: area mitral Doppler.

La IM no se modificé en 46 ptes., aumento en 29 y sélo en
5 ples. fue mas que moderada. El shunt a nivel auricular no se
detectd en 30 ptes., fue minimo en 25, moderado en 3y en el
resto ligero. En el 75% de los pacientes el resultado fue 6ptimo.
No se presentaron complicaciones graves.

CONCLUSIONES

En nuestra experiencia, la VPM es una técnica que puede
suslituir a la comisurotomia mitral quirdrgica, con resultados sa-
tisfactorios y con la técnica de Inoue son minimos los riesgos
para el paciente.

28. Experlencia inicial con aterectomia coronaria direccio-
nal en Hospital «La Fe».
CEBOLLA, R.; MARTINEZ, A; RINCON, A.; PALACIOS, V.;
ALGARRA, F. J.
Cardiologia. Hospital «La Fe». Valencia.

OBJETIVO

Presentar nuestra experiencia inicial en aterectomia corona-
ria direccional.

21

METODO

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

Se definié como éxito inicial la reduccidn significativa =
40% de la lesion, con estenasis residual menor del 50%, y sin
complicaciones mayores.

Las muestras de alerotoma extraidas son remitidas para
estudio histopatoldgico.

MATERIAL

Se intento el procedimiento en 7 pacientes. con una edad
media de 56 anos, siendo la indicacion en todos los casos de
reestenosis sintomatica post-ACTP.

RESULTADOS

Se obtiene éxito inicial en 6 pac/6 lesiones (85'4%). con re-
duccion del porcentaje de estenosis del 82% al 12%. Se fraca-
50 en un procedimiento en el intento de avanzar el aterotomo
hasta la lesion..., practicandose subsecuentemente nueva re-
ACTP.

No tuvimos complicaciones mayores asociadas, ni peripro-
cedurales inmediatas.

CONCLUSIONES

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

29. Comisurotomia mitral vs. valvuloplastia.

MONTERO, J. A."; EGUARAS. M.; CONCHA. M.; CALLE-
JA, F.; GARCIA, M. A.; CASARES, J.; ROMAN, M.

Cirugia Cardiaca. " Hospital General Universitario, Valen-
cia. Hospital Reina Sofia. Cordoba.

En la presente comunicacion pretendemos hacer una valo-
racion comparativa entre nuestros resultados con la comisuro-
tomia mitral abierta y los datos que se van publicando con la val-
vuloplastia mitrai percutanea.

Estudiamos 282 pacientes intervenidos de comisurotomia
mitral abierta (CM) durante un periodo de 8 afos. Las caracte-
risticas preoperatorias fueron: El grado funcional I-il en 116, [l
en 123y IV en 43. Las edades de < 35 afios en 52, entre 35-50
afos en 150 y > 50 anos en 80. Comisurotomia previa en 4. Fi-
brilacion auricular en 164. Embolismo previo en 102,

Los hallazgos operatorios mostraron: Valvula parcialmente
calcificada 42, afectacion severa del aparato subvalvular 28,
trombos en auricula izquierda 43, valvuloplastia mitral 39 y val-
vuloplastia tricuspide 25.

RESULTADOS

Mortalidad operatoria 1'4%, mortalidad tardia fue de dos en-
fermos a los 5y 17 meses (0.14%0/pac-ano). La curva actuarial
de supervivencia a los 8 afios fue de 97.8 + 1.7%. Reoperacio-
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nes el 4.2%. Ei graco funcional fue en la mayoria de I-ll, excep-
1o el 7'5% en llI-IV. Embolismo 0.85%/pac-ario.

Si analizamos los datos obtenidos mediante la valvuloplastia
mitral percutanea, observamos que la mortalidad oscila entre el
1-30%; la regurgitacion mitral severa 6'1-12'5%; otras complica-
ciones (taponamiento lesion femoral) entre el 10-16%; embolis-
mo 3% y el grado funcional I-1l en el 95%.

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

JUEVES DiA 7

CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA

30. Efecto de la estimulacion en crista terminalis o septo
interauricular sobre la conduccion en el nodo auriculo
ventricular.

SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; SUCH, L.%; MATAMO-
ROS, J.; MARTINEZ MAS, M. L.; INSA, L.; LOPEZ MERI-
NO, V.

Servicio de Cardiologia. Departamento de Fisiologia. ™
Hospital Clinico Universitario. Valencia.

El impulso procedente del nodo sinusal penetra sincronica-
mente en el nodo AV por la crista terminalis (CT) y el septo inter-
auricular (S1A). Estudios sobre preparacién de nodo AV de co-
nejo en bano de tejido sugieren que la entrada por 1a CT es mas
efectiva que la entrada por el SIA para la propagaciéon del impul-
so en el nodo AV. Con el fin de verificar esta hipotesis en un mo-
delo mas fisiologico se han estudiado 6 corazones aislados de
conejq en un sistema de perfusién tipo Langendorff con 4 elec-
trodos extraceiulares, dos para estimulacion (CT y SlA) y dos
para registro (hisiograma y ventriculo). Se ha estimulado aisla-
damente por CT y por SIA, en situacién basal y tras acetil-colina
(0.25-0.75 x 10 M), para determinar los siguientes parametros
electrofisiologicos del nodo AV: a) punto de Wencheback (PW);
b) periodo refractario efectivo (PRENAV) utilizando un tren base
de frecuencia 10% superior a la espontanea (tren lento); c)
PRENAV utilizando un tren base de frecuencia 10% inferior al
PW (tren rapido).

En condiciones basales no hubo diferencias en el PW deter-
minado por CT o por SIA; en ningun caso se pudo calcular el
PRENAV con tren lento (por ser mas corto que el periodo refrac-
tario auricular o del His-Purkinje), mientras que con tren rapido
en un caso de los tres en los que se pudo determinar, el PRE-
NAV fue superior por SIA. Tras acetil-colina, el PW fue mas lar-
go por SIA que por CT en cinco casos (incremento promedio:
7 + 6 milisegundos, ns); el PRENAV con tren lento fue superior
por SIA en un de los tres casos en los que se pudo calcular,
mientras que con tren rapido el. PRENAV fue superior por SIA
en cinco casos (incremento promedio:. 13 + 8 milisegundos,
ns).

)Se concluye que la mayor efectividad de la entrada nodal

por CT con respecto al SIA solo se manifiesta y de forma ligera
en situaciones con depresion de la conduccion ylo refractarie-
dad del nodo AV (tras acetil-colina y con tren rapido).

31. Dano en la ultraestructura miocardica inducido por
isquemias repetidas de muy corta duracion.

PORTOLES, M.; CQSiN, J.; RENAU, J.; POMAR, F;
ANDRES, F.; HERNANDIZ, A.; SOLAZ, J.

Unidad Cardiocirculatorio. Centro de Investigacion. Hospi-
tal «La Fe». Valencia.

Nos preguntamos si la isquemia silente podria ser el origen
de insuficiencia cardiaca de causa desconocida. Para ello he-
mos estudiado los cambios ultraestructurales inducidos en un
area miocardica sometida a breves y repetidos episodios de
isquemia.

Protocolo: 20 episodios de isquemia (El} de 2 minutos de du-
racion, dejando 3 minutos de reperfusion después de cada epi-
sodio de El. Los El fueron inducidos mediante oclusiones de.la
arteria coronaria descendente anterior en perros (p) anestesia-
dos y con torax abierto. En 6 p se tomaron muestras de tejido
miocardico de zona isquémica (ZI) y zona testigo {ZT) 60 minu-
tos y 4 horas después del altimo El (S-1). En 4 p, tras aplicar el
protocolo de isquemia, se cerro torax y a las 24 horas se toma-
ron las muestras del miocardio (mas un experimento SHAM)
(S-1). En S-1'y S-ll 1a funcion regional se controlo mediante mi-
crocristales ultrasonicos implantados en subendocardio.

No existieron diferencias entre S-l y S-il. El porcentaje de
dano en las mitocondrias interfibrilares (matriz no densa, ruptu-
ra de membrana y vesiculas en las mitocondrias) fue del 54%
en Zlvs 7% en ZT (p< 0.001). El volumen de mitocondrias, mio-
fibrillas y sarcoplasma no varié en la ZI, el nimero de mitocon-
drias disminuyd en un 49% respecto al tejido control (p<
0.001). El coeficiente de forma mitocondrial en la Z| fue diferen-
te respecto a la ZT (0.79 vs 0.75 p < 0.05).

Estos cambios morfolégicos se correspondieron con altera-
ciones permanentes en la funcion regional.

En conclusion: Isquemias breves repetidas causan altera-
ciones en la funcion regional como consecuencia de aiteracio-
nes ultraestructurales y podrian influir en el origen y la evolu-
cién de la insuficiencia cardiaca.

32. Miocardiopatia inducida por sobreestimulacion cardia-
ca de corta duracion.

SOLAZ, J.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.;
DIAGO, J. L.; PORTOLES, M.; GRAULLERA, B.

Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacion. Hospi-
tal «La Fe». Valencia.

Dentro de un protocolo de estudio experimental de la taqui-
miocardiopatia, hemos analizado los cambios en la ultraestruc-
tura y en la funcion del ventriculo izquierdo (V), tras diferentes
periodos de sobreestimulacion auricular (SA) y ventricular (SV).

Se han utilizado 29 perros (p) anestesiados y con torax
abierto, con volumen circulante controlado. La funcién regional
se estudié mediante pares de cristales ultrasonicos implantados




Lalide

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

Serie |: Tras SA la fraccion de acortamiento se recuperg in-
mediatamente. Solo cuando la SV fue de 40 minutos persistié
una reduccion significativa de la fraccion de acortamiento du-
rante 10 minutos tras sobreestimulacion del 20% (p< 0.01) y
durante 20 minutos tras sobreestimulacién del 40% (p< 0.01).
En la Serie |1, las mitocondrias mostraron cambios significativos
en el coeficiente de forma en comparacion con el controf.

Esta afectacion de la funcién miocardica por la frecuencia
elevada tiene interés clinico en las taquicardias ventriculares,
aun de corta duracion.

33. Arritmias malignas de origen isquémico. Importancia

del estado de vigilia. Estudio experimental.

DIAGO, J. L.; HERNANDIZ, A.; COSIN, J.; ANDRES, F.;
SOLAZ, J.; MORENO, J.; GRAULLERA, B.

Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacion. Hospi-
tal «La Fe». Valencia.

En un 37'6% la muerte subita aparece durante el suefo.
Para valorar la influencia del estado de vigilia en el desencade-
namiento de arritmias malignas (AM) de mecanismo isquémico,
se han estudiado dos series experimentales: S-| perro aneste-
siado e intubado y S-ll perro despierto.

Se han utilizado en la S-1 21 perros y en la S-Il 10 perros. En
una primera fase se practicé en ambas series toracotomia y co-
locacion de obstructor en tronco coronario izquierdo; en una se-
gunda fase (8 dias después) se realizaron episodios de isque-
mia/reperfusién (I/R) de tiempos crecientes (15") hasta la
aparicion de la AM (S-I: 155 I/R, S-li: 65 I/R). Parametros moni-
torizados: ECG periférico, PVI y flujo coronario (S-I).

El tipo de AM fue el mismo en ambas series: TV-FV, FV y
DEM. Existe variacion en el porcentaje de aparicién de las mis-
mas, menor en S-Il (13'8%) respecto a S-| (63%) (p< 0.001). E!
porcentaje relativo de las mismas también fue distinto: arritmias
hiperactivas (TV-FV, FV) en S-| del 34% y en S-il del 78%, DEM
en S-| del 66% y en S-Il del 22%. Las variaciones del segmento
ST previas a la AM (= 2 mm.) estuvieron presentes en ambas
series en porcentaje similar (S-123% y S-ll 22%). En los I/R en
los que no se desencadenaron AM hubo variaciones de! seg-
mento ST en el 43% de los casos de la S-1 y en el 12'5% de la
S-Il. El comportamiento de la frecuencia cardiaca, de la dura-
cién del QRS y del intervalo QT fue similar en ambas series. El
tiempo critico de aparicion de la AM fue superior en la S-I (45
segundos) respecto a la S-| (15 segundos).

CONCLUSIONES

En el modelo descrito el estado de vigilia conlleva una pro-
teccion evidente contra las AM, la incidencia de las mismas es
menor, el tipo que predomina es {erapéuticamente més tacil de
revertir y el tiempo que lardan en aparecer desde el comienzo
de la isquemia es mayor.
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34. Influencia de la frecuencia cardiaca sobre flujo corona-

rio en estenosis parciales de descendente anterior.

COLOMER, J. L.: COSIN, J.. POMAR, F.; HERNANDIZ. J;
SOLAZ, J.; ANDRES, F.; GRAULLERA, B.

Cenlro de Investigacion. Hospital «La Fe». Valencia.

Con el fin de estimar el efecto del «pacing» auricular a fre-
cuencias elevadas sobre el flujo coronario y la hemodindmica
cardiaca, se han empleado 14 perros mestizos anestesiados y
con torax abierto. Se analizaron el flujo coronario de la arteria
descendente anterior (DA) y circunfleja {Cx), asi como las pre-
siones sistdlica (PSVI) y telediastélica de ventriculo izquierdo
(PTDVH y la diastolica adrtica (PDAo). Se realizaron obstruccio-
nes parciales en DA y electroestimulacidn a frecuencia de 250,
300 y 350 por minuto, durante periodos de 1y 3 minutos.

En un primer grupo (Grupo A, n=7) con obstrucciones <
50% (35 < 3'5%) la disminucion del flujo indujo un incremento
significativo de la PTDVI (3'9 = 1'1 vs 6'6 £ 0'7, p<0'05). Este
incremento fue mayor durante el «overdriving» y en relacion di-
recta con el aumento de la frecuencia y tiempo de estimulacion
(110 £ 1'1,14'6 £ 1'3,18'3%+1'2,21'4 £ 1'9,25'9 £ 1'6, p<
0'05). Del mismo modo, la PDAo y la PSVI sufrieron un decre-
mento significativo respecto a la situacion basal que fue progre-
sivamente mayor con el «overdriving».

Durante el «pacing» el flujo en la DA sufrid un ligero descen-
so no significativo, en relacidn directa con el aumento de la fre-
cuencia y tiempo de estimulacion (26'6 £ 3'9, 25'4 + 3'5, 25'1
+ 37,236+ 37,231 = 37, 22'4 + 3'5). Por el contrario el
flujo en Cx aumentod progresivamente durante la estimulacion
siendo significativo con frecuencias = 300 (46'9 & 4'9 vs 54'6
+ 32,552 38,56'1 £ 4'3, p < 005).

En un segundo grupo {(Grupo B, n=7) con obstrucciones
> 50% (63 = 3'9%) las variaciones observadas fueron simila-
res a las del grupo A. Sin embargo, el incremento en el flujo
de Cx tuvo significacion estadistica con frecuencias menores
(= 250).

CONCLUSION

El «pacing» auricular a frecuencias elevadas, en presencia
de oclusiones coronarias parciales, induce incrementos signifi-
cativos del flujo coronario unicamente en [os vasos sin este-
nosis.

VIERNES DIA 8

ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER
Y MEDICINA NUCLEAR
35. Utilidad de la ecocardiografia de stress mediante esti-
mulacién auricular.

SOGORS, F; MARTiN[—;Z. J. G.; ORTUNO, D.; QUILES,
J. A; RUBIO, M.; MARIN, F.; MAINAR, V.

Cardiologia. Hospital General d'Alacant. Alacant.
La ecocardiografia de stress (ES) es un método que permite

valorar la severidad de la cardiopatia isquémica detectando
anomalias en la contractilidad segmentaria ocasionadas por un
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aumento en la demanda miocardica de oxigeno. La ES utilizan-
do el esfuerzo fisico con frecuencia es técnicamente complica-
da debido a la dificultad en la obtencién de imagenes de calidad
suficiente. El empleo de farmacos, como la Dobutamina o el Di-
piridamol, puede ser una alternativa util, si bien pueden originar
efectos secundarios importantes.

El objetivo de nuestro trabajo es valorar la utilidad de la ES
mediante electroestimulacion auricular. Se estudiaron 50 pa-
cientes (45 hombres, 5 mujeres) con edad media de 57 afios
(rango 31-71). En 45 pacientes la prueba fue con fin valorativo
y en 5 diagndstico. Se efectud ergometria en tapiz rodante. En
24 pacientes se efectu¢ cateterismo con coronariografia. En to-
dos los pacientes se efectud ES mediante electroestimulacion
auricular, utilizando una via venosa periférica (vena basilica) 0
la via transesofagica como alternativa. Se estimulé hasta alcan-
zar la FC maxima para la edad. Se consideré ES positiva cuan-
do se producia una alteracién en la contractilidad segmentaria
con respecto a la basal en al menos un grado.

RESULTADOS

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

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

Comparando el resultado de la ES y la ergometria con el
resultado de la coronariografia:

e Ergometria Ecocardiografia stress
+ — NV + —_

LCS 2 6 3 8 3

NLCS 2 9 2 0 13

LCS: lesiones coronarias severas/NLCS no LCS/NV: No valorable.
Ergometria: Valor predictivo+ =0.50 —=0.60
Eco Stress: Valor predictivo + =1.00 — =0.81

En los 3 pacientes que presentaron ES y que tenian lesiones
coronarias importantes se opté por tratamiento conservador,
permaneciendo a los 9 meses de seguimiento asintomaticos.

CONCLUSIONES

1. La ES utilizando la electroestimulacion auricular permite
obtener informacién valorable en el 100% de los pacientes.

2. Elvalor predictivo de un ES positiva para lesiones coro-
narias severas es del 100%.

3. En los pacientes con lesiones coronarias la ES supone
un método valorativo aiternativo, importante a la hora de deci-
siones terapéuticas.

36. Caracteristicas del flujo de llenado ventricular izquier-
do en la insuficiencia mitral crénica severa.

MORA, V.; SALVADOR, A; MIRO, V.; MARTINEZ DOLZ,
L.; MORENO, M. T.; DIEZ, J. L.; SOTILLO, F. J.; ALGA-
RRA, F. J.

Servicio de Cardiologfia. Hospital Universitario «La Fe».
Valencia.

#

Hemos estudiado la curva de velocidad del flujo sanguineo
transmitral por Doppler pulsado en 5 pacientes (p) afectos de in-
suficiencia mitral cronica severa (IMi) (3 varones y 2 mujeres, 28
a 68 afos de edad) en clase funcional I-Il, y comparado los re-
sultados con los obtenidos en un grupo control, formado por 16
personas sanas (11 varones y 5 mujeres, de 26 a 68 afos). To-
dos se hallaban en ritmo sinusal. Su etiologia era reumatica en
3 p (no asociada a estenosis mitral), endocarditis infecciosa en
1 p, y prolapso valvular mitral en 1 p. En todos ellos se midié:
tiempo de relajacion isovolumeétrica (TRIS), velocidad maxima
del flujo mitral en proto (E) y telediastole (A) y su relacién (E/A),
integral velocidad-tiempo en proto (Ei) y telediastole (Ai), y su re-
lacion (EifAi), integral velocidad-tiempo total del llenado diastéli-
co (TVi), gasto cardiaco (GC) calculado como el praducto de TVi
por la frecuencia cardiaca, fraccién de llenado auricular
(AirTVi), tiempo de deceleracion protodiastélica (Tdec), veloci-
dad de deceleracion protodiastolica (Vdec), y tiempo de reduc-
cion del gradiente protodiastdlico a la mitad (THP).

RESULTADOS

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

TRIS E E/A El EVAl GC A/TVi THP Vdec
IMi 82 126 1'70 17'2 2'68 1'807 0’27 60 683
Control 96 61 122 6'9 198 750 0'35 47 394
p< 0’05 0°001 0’05 0’001 0'05 0'001 005 NS 001

CONCLUSIONES

Los p con insuficiencia mitral crénica severa poco sintomati-
cos (clase funcional I-ll) muestran un predominio del llenado
ventricular izquierdo producido durante la primera parte de la
diastole. Ello puede estar en relacion con el aumento de la
presién auricular izquierda y de la distensibilidad ventricular
izquierda observados en esta enfermedad.

37. Caracteristicas del flujo de llenado ventricular izquier-
do en pacientes con infarto de miocardio previo.

MORA, V.; SALVADOR, A.; MARTINEZ DOLZ, L.; ALME-
NAR, L.; CHIRIVELLA, A.; SOTILLO, F. J.; LAUWERS, C.;
ALGARRA, F. J.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario «La Fe».
Valencia.

Para conocer el patrén de llenado ventricular izquierdo (V1)
en el infarto de miocardio (IM) y su relacién con la afectacion de
la contractilidad segmentaria (cs) y la clase funcional (CIF), he-
mos estudiado la curva de velocidad del flujo transmitral por
Doppler continuo en 49 pacientes (p) con IM (48 varones y 1 mu-
jer, 27 a 75 afios de edad). Por Eco 2D, la funcién sistolica glo-
bal VI se considero como normal (FVN) en 29 p y deprimida
(FVD) en 20 p. En todos ellos se midic: score de cs (SCcs), tiem-
po de relajacion isovolumétrica (TRIS), velocidad maxima del
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flujo en proto (E) y telediastole (A) y su relacién (E/A), integral
velocidad-tiempo en proto (Ei) y teledidstole (Ai), su relacion
(Ei/Ai) y total de llenado diastolico (TVi), fraccion de llenado
auricula (Ai/TVi), tiempo de deceleracion protodiastdlica (TVi),
fraccion de llenado auricular (Ai/TVi), tiempo de deceleracion
protodiastdlica (Tdec), velocidad de deceleracion protodiastdli-
ca (Vdec), y tiempo de reduccién del gradiente protodiastolico
a la mitad (THP).

RESULTADOS

Todos los p con FVN se hallaban en CIF I-Il; aquellos con
E/A < 1 tienen mayor afectacién de la cs (p=0.09) y mayor
TRIS (p=0.09) que aquellos con E/A > 1.

En los p con FVD, aquellos en CIF [-ll suelen mostrar E/A
< 1, mientras aquellos en CIF |ll-IV tienden a presentar E/A >
1(p < 0.05). En estos Ultimos el SCcs es mayor (p=0.01) y el
TRIS menor (p=0.2).

El grafico muestra la evolucién del modelo de llenado VI al
aumentar el SCcs.

- Score contractilidad segmentaria (SCcs) +

FVN VD >

H /\ I' - /\ I' - } A
Concluyendo, los pacientes con IM y escasa afectacion de

la cs tienen un modelo de llenado VI normal. Al progresar el
SCcs adquiere mayor importancia el llenado auricular, para vol-
ver a un patrén normal (0 pseudonormal) cuando la cs esta muy
afectada. Los p en CIF IlI-IV presentan mayor SCcs y patron

E > A, como expresion de mayor presion auricular izquierda
y menor distensibilidad VI.

38. Caracteristicas del flujo de {lenado ventricular izquier-

do en la insuficiencia adrtica.

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

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario «La Fe».
Valencia.

Con el fin de conocer el patron de lienade ventricular izquier-
do y su relacion con la clase funcional en la insuficiencia adrtica
(lAo), hemos estudiado la curva de velocidad del flujo sangui-
neo transmitral por Doppler pulsado en 15 pacientes (p) afectos
de esta entidad (12 varones y 3 mujeres, de 18 a 74 afos de
edad). En todos ellos se midio: velocidad maxima del flujo mitral
en proto (E) y telediastole (A) y su relacion (E/A), integral
velocidad-tiempo en proto (Ei) y telediastole (Ai) y su relacion
(EifAi), integral velocidad-tiempo total de llenado diastolico
(TVi). fraccion de llenado auricular (AifTVi), tiempo de decelera-
cién protodiastélica (Tdec), velocidad de deceleracion proto-
diastolica (Vdec), y tiempo de reduccién del gradiente proto-
diastdlico a la mitad (THP).
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RESULTADOS

Se observaron dos madelos de llenado ventricular izquierdo:
Modelo con E/A < 1 o de predominio auricular (PA) y modelo
con E/A > 1 o de pseudonormalizacion (PS). Los p fueron agru-
pados en: Grupo ! (Gr. 1), aquellos que se encontraban en clase
funcional I-ll, y Grupo 2 (Gr. 2}, aquelios en clase funcional ilI-
IV. Se observé que los p del Gr. 1 solian presentar el modelo
PA mientras que los p del Gr. 2 tendian a presentar el modelo
PS (p < 0.05). La tabla muestra los valores promedio y la signi-
ficacion estadistica de las diferencias entre ambos grupos:

E E/A Ai Ei/Al

AiTVi  THP  Tdec  Vdec
Gr.1 62 086 628 154 041 77 266 287
Gr.2 83 1'33 4'32 2'67 030 53 181 494
p< NS 005 NS 005 NS NS NS NS
CONCLUSIONES

Los p con 1A0 en peor clase funcional (lll-1V) muestran un
predominio del llenado protodiastélico sobre el producido en la
telediastole, probablemente debido a la elevada presién tele-
diastdlica que se produce en las etapas avanzadas de esta
enfermedad.

39. Ecocardiografia-Doppler frente a hemodinamica en el
cdlculo del area valvular en la estenosis mitral.

MIRO, V.; SALVADOR, A.: RINCON DE ARELLANO, A.:
CEBOLLA, R.; ALMENAR, L; MORA, V.; PALACIOS, V.;
MARTINEZ RUIZ, A.; MORENO, M. T.; ALGARRA, F. J.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario «La Fe».
Valencia.

Con la finalidad de conocer el valor relativo de los métodos
ecocardiograficos y de Doppler cardiaco para la estimacion del
area valvular mitral {AVM) en pacientes con estenosis mitral
(EM), hemos estudiado 26 pacientes (p) a los que se ha efectua-
do cateterismo cardiaco previo a la realizacion de valvuloplastia
mitral percutanea. Se trataba de 22 mujeres y 4 varones de
43 X 2 aios de edad, con estenosis mitral pura o asociada a
regurgitacion minima. Ninguno presentaba regurgitacion tricas-
pide importante y el 26% eran portadores de valvulopatia aorti-
ca significativa (regurgitacion moderada). El ritmo era sinusal
en 18 p y fibrilacion auricular en 8.

Durante los dos dias previos al estudio hemodinamico se
practico un estudio ecocardiografico (Eco 2D, Doppler continuo
y Doppler color) en el que se determinaron los siguientes para-
metros: AVM planimetrada por Eco 2D (AVM 2D), AVM determi-
nada por Doppler Continuo, mediante la relacion 220/tiempo de
hemipresion (AVM DC) y AVM determinada por Doppler color
mediante el método del area de isovelocidad proximal, em-
pleando limites de Nyquist de 25 cm/seg. (AVM AIP 25) y
35 cmiseg. (AVM AIP 35).

Durante el cateterismo transeptal se determiné el AVM
(AVM CAT) mediante la formula de Gorlin, en la que el gasto
cardiaco se determind por termodilucion y e! gradiente medio
por planimetria del area entre los trazados simultaneos de pre-
sion diastolica de auricula y ventriculo izquierdo.
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Los coeficientes de correlacion lineal entre los calculos no
invasivos e invasivos del AVM se expresan en la tabla;

AVM2D AVMDC AVM AIP 25 AVM AIP 35

AVM CAT 0'84 0'87 0'84 0'79

En conclusion: En pacientes con estenosis mitral pura, el
area valvular estimada por Ecocardiografia y Doppler muestra
una buena correlacion con la calculada mediante la formula de
Gorlin. La cuantificacion por técnica de Doppler continuo obtie-
ne el mejor coeficiente de correlacion.

VIERNES DIA 8

CARDIOPATIA ISQUEMICA:
FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA
DEL EJERCICIO

40. Estudio de la tolerancia a la nitroglicerina intravenosa.

ALMENAR, L.; FAYOS, L.”; RUANO, M."; CABADES, A.";
GIMENO, J. V.; ALGARRA, F.

* Servicio de Cuidados Intensivos. Servicio de Cardiolo-
g/a. Hospital «La Fe». Valencia.

OBJETIVO

Valorar la tolerancia a la nitroglicerina intravenosa (NTG)
tras 38 horas de perfusion ininterrumpida en pacientes con in-
suficiencia ventricular izquierda (IVI) por cardiopatia isquémica
aguda.

MATERIAL Y METODO

10 pacientes (8 varones y 2 mujeres). Edad: 45-72 afos
(X =59) diagnosticados de insuficiencia cardiaca aguda por IVI
complicando un infarto agudo de miocardio (IMA). El método
consistio en retirar en etapas la perfusion de NTG valorando el
efecto causado por ésta y los cambios producidos tras su retira-
da. Diseno de esludio: Tras sentar la indicacién de la NTG se
adminisiré una dosis suficiente para estabilizar al paciente he-
modindmicamente la cual se mantuvo todo el estudio. Se reali-
zaron mediciones sucesivas disminuyendo la medicacion un
25, 50 y 100% de la dosis inicial, tras esto se pauté la misma
dosis repitiéndose este procedimiento a las 24 y 48 horas. Pard-
metros analizados: Frecuencia cardiaca (Fc), tension arterial
media (TAM), presion venosa central (PVC), presion de arteria
pulmonar media (PAPm), presién capilar pulmonar (PCP), gasto
cardiaco (Gc), resistencias vasculares sistémicas (RVS), y pul-
monares (RVP). Significacion: p < 0.05.

RESULTADOS

2 horas 48 horas
Dosis NTG 100% 0% 100% 0%
Fc 89'5tg'2: 805174 737134 704138
TAM 120'8+£8'9"  140'3 £11'9 132'1+21'8* 148'2:17'5
PVC 8'1+2'6" 108124 53172 5'6+1'3
PCP 11'5+84'1°  20'4%2'4  11'914'3* 150139
Ge 6'1+£1'0°  4'9%09 51108 4'810'9

CONCLUSIONES

1. La NTG en pacientes con fallo ventricular izquierdo como
complicacion de un IMA produce una mejoria hemodinamica
importante.

2. A las 48 horas de la perfusion se observa una atenua-
cién de la mayoria de los parametros estudiados, lo cual se
interpreta como tolerancia hemodinamica en este tiempo.

41. Significacion del indice de recuperacion tensional en
ergometria en pacientes con infarto de miocardio.

JORDAN, A.; GARCIA DE BURGOS, F.; CEPEDA, J. M.";
BAILEN, J. L."; REYES, F.; ALCANTUD, P.

Seccion de Cardiologia. Hospital de Elche. Unidad de Car-
diologia. Hospital de la Vega Baja.*

Con el objetivo de conocer la relacién del indice de recupe-
racion tensional (IRT: Tension arterial sistélica (TAS) a 1 minuto
postesfuerzo/TAS en el maximo esfuerzo) con la funcion sisto-
lica basal y la isquemia residual inducida en el esfuerzo tras
infarto de miocardio (IM), se estudian 20 pacientes tras un IM,
menores de 70 afos, sin angina post-IM, que no eran hiperten-
sos ni tomaban farmacos (excepto antiagregantes) y cuyo ECG
no presentaba alteraciones basales de la repolarizacion. Se
realiza ergometria (protocolo de Bruce) (E) y ecocardiograma
2D separados por un maximo de 7 dias, consignandose posilivi-
dad de la E, duracion, indice de motilidad de pared (IMP) e IRT.

RESULTADOS

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

2. No hubo diferencias de IMP entre los dos grupos defini-
dos por el IRT (0’42 = 0'5 vs 0’26 + 0’3 p=0'78). 3) Ni el IMP
ni el IRT se correlacionaron con la duracion de 1a E (r=-—0'09,
p=0'70, R=—0'33, p=0'14, respectivamente).

CONCLUSIONES

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

2. El IRT en la E no parece depender del grado de disfun-
cion sistdlica basal.

3. La capacidad funcional de un paciente tras IM no puede
predecirse por su funcion sistolica basal.
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42. Epidemiologia y caracteristicas clinicas del infarto
agudo de miocardio: Analisis de 229 casos consecu-

tivos.

ROLDAN, A.; MARTI, S.; CHIRIVELLA, A; DIEZ, J. L.;
OLTRA, R.; SANCHO-TELLO, M. J.; COSIN, J.; RUA-
NO, M.; SALVADOR, A.; OLAGUE, J.

Servicios de Cardiologia y Medicina Intensiva. Hospital
General Universitario. «La Fe~. Valencia.

Hemos analizado los 229 episodios consecutivos de IMA
asistidos en la Unidad Coronaria de nuestro hospital durante
10 meses (13 de mayo de 1991 al 13 de marzo de 1992) en 229
pacientes (175 hombres y 54 mujeres — 76'4% y 23'6%, res-
pectivamente—, edad media 63'2+11'8 afos; rango 32-88
anos). El IMA estudiado fue el primer episodio en 191 p (83'4%),
en 35 p el segundo (15"4%) y en 3 p el tercero (1'3%). En 40
pacientes no existian factores de riesgo coronario; en 90 p se
comprobd un factor de riesgo; dos factoresen 82 py 3 en 17 p.
Referian angina previa 98 pacientes: de esfuerzo 34 p, de repo-
s0 39 p y mixta 25 p (34'7%, 39'8% y 25'5, respectivamente).
El tiempo transcurrido desde el primer sintoma hasta la llegada
al Hospital oscild entre 15 min. y 48 horas (m: 7'2%8'1 horas).
Se practico trombolisis terapéutica en 98 p (42'8%).

Las caracteristicas clinicas se expresan en la tabla:

n CPK max. FEVI (eco)
Anteriores 38 2.042 * 1.088° 51 + 12
Inferiores 42 1201+ 936" 59+ g*
Posteroinf. 30 1431+ 1302+ 60X 7°°
«En H» 8 2745+ 2113°* 50 & 17°"
no Q 22 1078 & 599° 63+ 9*

“p < 0.05, **p < 0.001.

CONCLUSIONES

En nuestro medio existe una demora importante en la llega-
da al hospital del paciente con IMA que condiciona que |a trom-
bolisis se practique en menos de la mitad de los casos. Los IMA
anteriores presentan mayor elevacion enzimatica que los infe-
riores, asi como una mayor afectacion de la FEVI.

43. Fraccion de eyeccion ventricular izquierda y tromboli-

sis en el infarto agudo de miocardio.

MARTI, S.; ROLDAN, A; DIEZ, J. L.; CHIRIVELLA, A.;
BELENGUER, J. L.; SANCHO-TELLO, M. J.; RUANO, M.;
COSIN, J.; OLAGUE, J.; SALVADOR, A.

Servicio de Cardiologia y Medicina Intensiva. Hospital
General Universitario. «La Fe». Valencia.

De los 229 pacientes consecutivos ingresados por IMA en la
Unidad Coronaria de nuestro hospitai en 10 meses, de 13 de
mayo a 13 de marzo de 1992, se determind la fraccion de eyec-
cion ventricular izquierda (FEVI) mediante Eco-2D en los 172
supervivientes al 5.° dia de evolucion y con edad inferior a 75
anos. De los 147 pacientes en los que el IMA estudiado fue el
primer episodio, la FEVI fue menor del 20% en 1 p, del 21-40%

27

en 12 p. y mayor de 41% en 134 p (0'73%, 8'2% y 91°1%, res-
pectivamente), mientras que en los 25 reinfartados la FEVI fue
menor del 20% en 2 p, del 21-40% en 9 p y mayor del 40% en
14 p. (8%, 36% y 56%, p < 0.01).

En la tabla se correlaciona la FEVI con la aplicacién de trom-
bolisis y con la localizacion del IMA.

FEVI (%)
IMA ant. IMA inf.
Trombolisis 54'1 * 13'3 610 £ 79
No trombolisis 45'8 + 15'6 57'3 + 84
‘' p < 005
CONCLUSIONES

A diferencia de lo que ocurre en el IMA inferior, 1a afectacion
de la FEVI en el IMA anterior disminuye con la aplicacion de
trombolisis. En el reinfarto se observa una mayor alteracion de
la FEVI.

VIERNES DIA 8

CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL
E INVESTIGACION BASICA
44. Emisién epicardica de trenes de estimulos subumbra-
les y conduccién auricular.

SANCHIS, J.; CHORRO, F. J.; LOPEZ MERINO, V.; BUR.
GUERA, M.; CORTINA, J.; MARTINEZ, MAS, M. L.;
SUCH, L.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario y
Departamento de Fisiologia. Valencia.

La refractariedad miocardica puede moditicarse localmente
mediante la emision de trenes de estimulos subumbrales (TES).
Con el objeto de determinar si la emision epicardica de TES
también es capaz de modificar la conduccion miocardica
auricular se estudian 13 perros mestizos anestesiados con tio-
pental a los que se les suturd en el epicardio auricular izquierdo
un electrodo en forma de anillo, de 2.5 mm. de radio interior, ro-
deando a un electrodo central. La anchura del anillo era de
1 mm. en siete experimentos (Grupo 1) y de 3.5 mm. en seis
(Grupo 2). Los TES (impulsos catédicos de 1 ms, 8C0 Hz, e in-
tensidad 10% menor que el umbral diastolico del tren) se emi-
tieron cada 12 latidos mientras se mantenia una estimulacion
auricular derecha a frecuencia constante, siendo la duracion
del TES igual al ciclo auricular.

Se analizaron las variaciones en el tiempo de conduccion
hasta el electrodo central mediante la determinacion de los
ciclos auriculares registrados con este electrodo antes, durante
y después de |a emision de cada TES (promedio de tres medi-
ciones).

La duracion del ciclo que coincidia con la emision del TES
y la del ciclo siguienle no presenté variaciones significativas
con respecto a las del ciclo precedente en ninguno de ios gru-
pos estudiados. La variacién media del ciclo que coincidia con
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la emision del TES fue de —0.3*1.1 ms en el Grupo 1y de
—1.0%2.1 ms en el Grupo 2.

CONCLUSIONES

a) La emision epicardica de TES no modifica la velocidad
de conduccién auricular.

b) Lafalta de efecto no se ve influenciada por un incremen-
to en la superficie epicdardica (anchura del electrodo) sobre la
que se aplican los TES.

45. Importancia de la postcarga en la proteccién miocardi-
ca farmacolégica durante isquemias coronarias transi-

torias.

RIVERA, M.; COSIN, J.; ANDRES, F.; POMAR, F.; SO-
LAZ, J.; HERNANDIZ, A.; GRAULLERA, B.

Unidad Cardiocirculatoria. Centro de Investigacion. Hospi-
tal «La Fe». Valencia.

El propdsito de este trabajo es conocer la importancia de la
reduccion de la postcarga con farmacos como mecanismo de
proteccién miocardica durante la isquemia cardiaca transitoria.

Se han utilizado 20 perros (p) anestesiados y con térax
abierto en los que se realizaron oclusiones de la arteria corona-
ria descendente anterior (OC), de 1 minuto de duracion en tres
situaciones diferentes y consecutivas: a) basal, b) tras farmaco;
nitroglicerina —NTG— 80 pg/min. (5 p); Nifedipina —NF— 0.16
mg/Kg. (5 p); Propranolol —P— 0.5 mg/Kg. (5 p) y Captopril —
CP— 0.25 mg/Kg. (5 p) y ¢) con incremento de postcarga me-
diante oclusor situado en raiz aértica, hasta que la presioén ven-
tricular izquierda alcanzara los valores previos a la administra-
cion del farmaco. La motilidad regional se estudié mediante tres
pares de cristales ultrasénicos implantados en subendocardio
de: zona isquémica (Z1), periisquémica (ZPl) y control (ZC).

La OC produjo disquinesia en ZI, hipoquinesia en ZP| e hi-
perquinesia en ZC. Los farmacos administradores no variaron
los efectos de la isquemia de forma significativa en ZP| y ZC;
enlaZlel P, NTG (p < 0.05) y NF (ns) redujeron la disquinesia
y con CP (p < 0.05) la ZI pas6 de ser disquinética a hipoquinéti-
ca. El incremento de la PVI abolié los efectos del Py NTG y re-
dujo significativamente los del CP.

La disminucion de la postcarga parece ser el factor principal
de proteccion de la funcién miocardica regional durante la is-
quemia transitoria; solo el CP mostro efectos residuales, aun-
que no significativos, tras contrarrestar la hipotension inducida
por el mismo.

46. ;Tiene la Nifedipina efecto cardioprotector sobre la
disfuncién miocardica postisquémica originada por

isquemia breve recurrente?

POMAR, F.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.;
COLOMER, J. L.; SOLAZ, J.; GRAULLERA, B.

Unidad Cardiocirculatoria. Centro Investigacion. Hospital
«La Fe». Valencia.

Con el objeto de conocer si la Nifedipina (NIF) tiene efecto
cardioprotector frente a la disfuncién miocardica postisquémica

ocasionada por oclusiones coronarias breves repetidas, se han
instrumentado 8 perros anestesiados con térax abierto, implan-
tando en subendocardio cristales ultrasénicos para medir longi-
tudes y fraccion de acortamiento (% IL) de dos segmentos mio-
cardicos, uno en zona isquémica y otro en zona con perfusion
normal. Se administré 5 meg/Kg. de NIF en bolo intravenoso se-
guida de perfusién continua de 1 mcg/Kg/min. Se realizaron 20
oclusiones totales de la arteria interventricular anterior de 2 mi-
nutos cada una, con un intervalo de recuperacion de 3 minutos
entre ellas. Los parametros se analizaron al final de cada perio-
do de recuperacion y hasta 60 minutos después de la ultima
oclusién. Comparamos los resultados con los de una serie con-
trol previa formada por 15 perros en los que no se administro
NIF.

En el segmento isquémico la longitud telediastdlica y telesis-
télica se incrementaron progresivamente, siendo tras la ultima
oclusion 4.6% y 9% mayores que las basales (p < 0.05), sin di-
ferencias significativas respecto al grupo control. A los 60 minu-
tos postreperfusion eran 2.6% (ns.) y 6.2% (p < 0.05) mayores
que las basales. Esta disminucion de ambas fue significativa
respecto al grupo control. La fraccion de acortamiento decrecio
progresivamente llegando a ser tras la ultima oclusién un
16'6% menor a la basal (p < 0.05), no significativo respecto al
grupo control. A los 60 minutos postreperfusion era un 13.5%
menor a la basal (p < 0.05). Esta mejoria fue significativa res-
pecto al grupo contro! (18.9%).

Estos resultados indican que la NIF puede tener efectos car-
dioprotectores frente a la isquemia breve recurrente, logrando
que la recuperacion de la disfuncion contractil postisquémica
sea mas rapida.

47. ;Tiene el Captopril efecto cardioprotector sobre la dis-
funcién miocardica postisquémica originada por is-

quemia breve recurrente?

POMAR, F.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.;
SOLAZ, J.; COLOMER, J. L.; GRAULLERA, B.

Unidad Cardiocirculatoria. Centro Investigacion. Hospital
«La Fe». Valencia.

Con el objeto de conocer si el Captopril (CAP) tiene efecto
cardioprotector frente a la disfuncion miocardica postisquémica
ocasionada por oclusiones coronarias breves repetidas, se han
instrumentado 8 perros anestesiados con térax abierto, implan-
lando en subendocardio cristales ultrasénicos para medir longi-
tudes y fraccion de acortamiento (% IL) de dos segmentos mio-
cardicos, uno en zona isquémica y olro en zona con perfusion
normal. Se administraron 0.25 mg/Kg. de peso de CAP en bolo
intravenoso durante 2 minutos. A continuacion se realizaron 20
oclusiones totales de la arteria interventricular anterior de 2 mi-
nulos cada una, con un intervalo de recuperacién de 3 minutos
entre ellas. Los pardmetros se analizaron al final de cada perio-
do de recuperacion y hasta 60 minutos después de la ditima
oclusion. Comparamos los resultados con los de una serie con-
trol previa formada por 15 perros en los que se administré CAP.

En el segmento isquémico la longilud telediastdlica y telesis-
tolica se incrementaron progresivamente, siendo a los 60 minu-
los postreperfusién 6.8% (p < 0.05) y 12.5% (p < 0.05) mayo-
res que las basales, sin diferencias significativas respecto al




grupoe control. La fraccién de acortamiento decrecid progresiva-
mente, llegando a ser a los 60 minutos postfeperfusion un
22.7% menor a la basal (p < 0.05), también sin diferencias sig-
nificativas respecto al grupo control (18.9%).

Estos resultados indican que el CAP carece de efectos valo-
rables cardioprotectores frente a la disfuncion postisquémica
de la contractilidad miocardica originada por la isquemia breve
recurrente.

48. Modificacion de la refractariedad auricular mediante
trenes de estimulos subumbrales.

CHORRO, F. J.; SANCHIS, J.; LOPEZ MERINO, V.; BUR-
GUERA, M.; MARTINEZ MAS, M. L.; CORTINA, J;
SUCH, L.

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario y
Departamento de Fisiologia. Valencia.

En 18 perros mestizos anestesiados con Tiopental sodico se
analizan los efectos de la emision epicardica de trenes de esti-
mulos subumbrales (TES) sobre el periodo refractario efectivo
auricular (PREA) determinado a distancia de la zona de emision
de los TES.

El PREA control se determiné mediante la técnica de ex-
traestimulo utilizando un electrodo unipolar (catédico) situado
en la pared libre auricular izquierda. Los impulsos utilizados
fueron de 1 ms. de duracion e intensidad doble del umbral dias-
tolico (UD). Se efectud una segunda determinacién emitiendo
previamente al extraestimulo un TES (impulsos catodicos de 1
ms., 800 Hz, e intensidad 10% menor que el UD del tren) y utili-
zando tres procedimientos: a) emision de!l TES a través de 8
electrodos equidistantes (4.5 mm.) del electrodo central con el
que se determinaba el PREA (grupo 1, n=5); b) emision del
TES a través de un anillo-electrodo de 1 mm. de anchura (radio
interno=2.5 mm.) que rodeaba al electrodo central (grupo 2,
n =7); ¢) emision de! TES a través de un anillo-electrodo de 3.5
mm. de anchura (radio interno=2.5 mm.) que rodeaba al elec-
trodo central (grupo 3, n=6).

En el grupo 1 no se observaron diferencias significativas con
respecto al control al determinar el PREA emitiendo previamen-
te el TES (141£22 vs 142£25 ms., ns, —! de Student—), mien-
tras que en los grupos 2 y 3 el PREA aumento significativamen-
te al emitir previamente el TES: —grupo 2: 16830 vs 142118
ms., p< 0.002; grupo 3: 160320 vs 133425 ms., p < 0.002. No
se observaron diferencias estadisticamente significativas entre
los incrementos del PREA obtenidos en los grupos 2 (2616
ms., rango 8-47 ms.) y 3 (2713 ms., rango 8-48 ms.).

CONCLUSIONES

a) Es posible prolongar el PREA mediante la emision a
corta distancia de TES.
b) Este efecto depende de la distancia con respecto a la

zona de emision de los TES y de la utilizacion de electrodos que
rodean total (electrodos-anilio) o parcialmente (electrodo multi-
polar) a la regién explorada.

c) Al utilizar electrodos que rodean totalmente la zona ex-
plorada a distancias similares el efecto no se ve influido por la
cantidad de tejido miocardico afectado por la emision de los
TES (anchura del electrodo).

49. Persistencia de aturdimiento miocardico a las 24 horas
de restablecido el flujo sanguineo tras oclusiones
coronarias de breve duracion.

POMAR, F.; COSIN, J.; PORTOLES, M.; HERNANDIZ, A.;
ANDRES, F.; SOLAZ, J.; COLOMER, J. L.; GRAULLERA, B.

Unidad Cardiocirculatoria. Centro Investigacion. Hospital
«La Fe». Valencia.

Con el proposito de analizar si episodios isquémicos repeti-
dos de muy corta duracion son capaces de producir disfuncion
miocardica postisquémica prolongada se han instrumentado 20
perros anestesiados con torax abierto, implantando en suben-
docardio cristales ultrasonicos para medir longitudes y fraccién
de acortamiento (%lIL) de dos segmentos miocardicos, uno en
zona isquémica y otro en zona con perfusion normal. Se realiza-
ron 20 oclusiones totales de la arteria interventricular anterior
de 2 minutos cada una, con un intervalo de recuperacion de 3
minutos entre ellas. En un grupo (A) de 15 perras los registros
se analizaron at final de cada periodo de recuperacion y hasta
60 minutos después de la ultima obstruccion manteniendo 5 de
ellos hasta transcurridas 4 horas de reperfusién. En otro grupo
(B) de 5 perros el andlisis se realizo a las 24 horas de la ultima
oclusion.

En el grupo A, 1a % IL del segmento isquémico decrecié pro-
gresivamente con cada oclusion, siendo tras la uitima oclusion
un 14'9% menor que la basal (p< 0.05), a los sesenta minutos
de reperfusion un 18'9% (p< 0.05) y a las 4 horas de reperfu-
sion un 32.2% menor gue los valores iniciales (p< 0.01). Por el
contrario el segmento control la % IL se incrementd hasta un
5.9% (p< 0.05) durante las oclusiones, para disminuir hasta un
3.9& (ns) al finalizar el estudio.

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

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

Estos hallazgos indican que la isquemia miocardica de muy
corta duracion pero recurrente produce alteraciones estructura-
les y de la contractilidad miocardica que persisten en el tiempo,
mecanismo fisiopatolégico a tener en cuenta como causa de
disfunciones crénicas de la funcion sistdlica.
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EDITORIAL

INFORME DEL PRESIDENTE

R. CEBOLLA ROSELL
Presidente de la SVC

mero ejercicio de autocomplacencia, sino para extraer las conclusiones que nos permitan mejorar su actividad.

Pensamos que la REUNION ANUAL de nuestra sociedad debe de ser el maximo exponente de su vitalidad y debe
de estar dotada del mayor nivel cientifico. Con este objeto se ha buscado el concurso de expertos en los temas que se iban a
desarrollar, tanto entre los miembros de la S.V.C. como de [a comunidad cientifica nacional e internacional, con la idea de con-
centrar la maxima actividad de la Sociedad en un corto periodo de tiempo. Nos ha movido a ello también, el hecho de que ya
resulta dificil encontrar fechas libres, para organizar reuniones cientificas, dado el gran nimero de las que se realizan, asi
como las exigencias de trabajo de los miembros de la SVC. El esfuerzo realizado por los participantes en la REUNION, a lo
largo de los tres dias de apretado calendario, demuestra el grado de madurez de la SVC, tras nueve reuniones anuales.

Este afio se ha reducido el nimero de comunicaciones cientificas presentadas, aunque no su calidad. Este fenémeno que
se presenta también en otros foros cientificos; aunque puede responder a diversas circunstancias. quiza indique que la activi-
dad cientifica a nivel local tiene un techo, que debe ser compartido con otras manifestaciones cientificas. Como estimulo adi-
cional al natural interés profesional que impulsa la produccion cientifica, pretendemos aumentar para el proximo afo, el nimero
de premios a las comunicaciones, hasta alcanzar que cada una de las secciones en las que se distribuyen los trabajos, dispon-
gan de uno especifico, lo que permitird ademas una més justa valoracion de los mismos.

Un afio mas, hemos realizado los CURSOS DE FORMACION CONTINUADA, con un esquema distinto, con la esperanza
de hacerlos mas atractivos para el colectivo profesional al que estan destinados. Los resultados obtenidos no nos permiten
estar satisfechos, si bien, como actividad irrenunciable de nuestra sociedad, proseguiremos con los mismos, introduciendo ele-
mentos que los doten de mayor aceptacion.

Mas éxito han tenido las REUNIONES COMARCALES, que permiten un contacto con los cardiélogos de las comarcas.
Pensamos intensificar estos encuentros, cubriendo nuevas comarcas y promoviendo la participacion de los cardidlogos locales.

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

La actividad de las SECCIONES CIENTIFICAS ha seguido los naturales altibajos. Sin embargo en su conjunto podemos estar
satisfechos. Pretendemos estimular en el proximo ejercicio, su papel de asesoramiento cientifico. Se ha creado un nuevo grupo de
trabajo en Hemodinamica y Cardiclogia intervencionista. La organizacion del Simposio Internacional en esta reunion, ha sido frute
de su actividad.

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

Una vez mas es preciso reconocer y agradecer la colaboracion de la industria farmacéutica y médico-instrumental. Sin su
ayuda no seria posible la actividad cientifica de nuestra sociedad. Junto con nuestro reconocimiento, va la esperanza de una con-
linuada colaboracion en Ios venideros afnos.

Finalmente, agradecemos a todos vosotros el apoyo que nos habéis mostrado, en la esperanza de que comprendais y discul-
péis los errores que hayamos cometido, sabiendo de antemano que nuestro lnico objetivo, ha sido y sera, lograr que la
Cardiologia Valenciana y nuestra Sociedad, ocupe el lugar que le corresponde por su trayectoria, al servicio de la Comunidad
Valenciana y a la atencion del enfermo cardiaco.

l A REUNION ANUAL de la SVC es un momento oportuno para analizar la marcha de nuestra Sociedad, no como un
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INFORME

ASAMBLEA ORDINARIA 1992

El dia 8 de mayo de 1992, en el salon de actos del Hotel Orange de
Benicasim, sede de la IX REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE
CARDIOLOGIA. tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria de la Sociedad
correspondiente al afo 1392, que comenzo a las 18 horas.

1. ACTAS

Comenzo la Asamblea con 1a lectura, por parte del secretario Dr. José
Vicente Gimeno, del acta de fa anterior Asamblea que tuvo lugar el 10 de
mayo de 1991, acta publicada en el drgano de la Sociedad {LATIDO 1991; 3:
414-420), que fué aprobada por los asistentes.

2. INFORME DEL SECRETARIO

El Dr. José Vicente Gimeno informo a continuacion de las actividades rea-
lizadas por la Sociedad desde fa anterior Asamblea.

CURSOS DE FORMACION CONTINUADA
EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Se han realizado Cursos de Formacion Continuada para médicos genera-
listas en las fres provincias de la Comunidad, Alicante, Castellon y Valencia
con el titulo de: “Manejo del paciente hipertenso”, Manejo de! paciente con car-
diopatia isquémica" y "Manejo del paciente con insuficiencia cardiaca™. Estos
tuvieron lugar en fres poblaciones de cada una de las tres provincias.

— En Alicante: Elda, Orihuela y Denia
— En Castellon: Nules, Villareal y Alcora
— En Valencia: Xativa, Gandia y Cheste

REUNIONES DE DIVULGACION DE LOS CONSENSOS
DE LA HIPERTENSION Y DEL COLESTEROL

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

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

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

La asistencia ha sido de unos 230 médicos en el total de ellas.

PATROCINIOS CIENTIFICOS

« Simposium Internacional de Cardiopatia Isquémica, a celebrar en
Valencia durante 1992.
PROPUESTA DE CREACION DE GRUPO DE TRABAJO

Recibida la propuesta para la creacion del grupo de trabajo de
Hemodinamica y Cardiologia Intervencionista, el secretario pidio la aproba-
cion del mismo por parte de la Asamblea, lo cual fué ratificado a continuacion.

CREACION DEL PREMIO IX REUNION

Reunida la Junta Direcliva, y el comité cientifico se ha propuesto crear el
Premio IX Reunion, para el trabajo a la mejor comunicacion sobre cardiopatia
isquémica, presentada a esta reunion, con una dotacion de 50.000 pesetas.

ALTAS Y BAJAS

La relacién de nuevos socios para ser ratificados por la ASAMBLEA esta
formada por 8, correspondiendo 7 a miembros asociados:

— Atienza Fernandez, Felipe

— Llisterri Cano, José Luis - Vallada {Valencia)
— Marti Llinares, Segundo - Xativa (Valencia)
— Mencia de Castro, Gaspar - Montesa (Valencia)
— Miguel Palasi, Manuel - Vall dUx6 (Castellon)
— Pérez Bosca, José Leandro - Valencia

— Sénchez Lacuesta, Elena - Valencia

Y una solicitud como miembro numerario:

— Montero Argudo, José Anastasio - Valencia
Baja a peticién propia de un miembro numerario:

— Herrero Rico, Luis - Alicante

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

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

3. INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE
ORGANIZADOR DE LA IX REUNION

El doctor José Tirso Corbacho, presidente del comilé organizador de la IX
Reunidn, agradecio a todos los presentes su asistencia un balance positivo,
tanto a nivel cientifico donde ha habido un gran inferés por dicho programa.
como social, pese a los fastos de 92, con una participacion aceptable, de unas
195 inscripciones. El trascurso del mismo se ha desarrollado con plena norma-
lidad, y el tiempo ha permitido disfrutar con agrado de estos dias.

Finalizé agradeciendo la ayuda prestada a lodas las instituciones que han
colaborado como la Diputacion provincial de Castellén, Bancaja, a las empre-
sas British Petroleum Espaiia, Porcelanosa. A la industria farmacéutica y a las
casas de electromedicina, sin las cuales no podrian realizarse estas reuniones.
A la secretaria de la Reunion por su gran eficacia. Y a todos los companeros.

especialmente al resto del comité organizador por su apoyo y estrecha colabo-
racion.

4. INFORME DEL TESORERO

El doctor Rafael Sanjuan, informd sobre Ia sifuacion econdmica de la
sociedad.

El saldo anterior, al finalizar el mandato de la anterior Junta era de
2.207.000 pesetas, estaba pendiente el pago del nimero extraordinario de
Latido dedicado al curso de Ecocardiografia que representaba un coste de
830.000 pesetas, por lo que el saldo real fue de 1.377.000 pesetas,
Actualmente disponemos de un saldo de 2.430.000 pesetas, lo cual supone un
aumento de 952.437 peselas, a falta de los ingresos de los cursos de forma-
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cion continuada, algunos de los cuales lodavia no se han recibido, y de los
resultados de esta reunion, que vendrd a suponer 600.000 o 700.000 pesetas
mas. Queda pendiente todavia algunos pagos por los cursos de formacion
continuada, esperando por realizar en breve plazo. Ofrecio por Gltimo a los
presentes que estuvieran interesados, la posibilidad de realizar un andlisis mas
pormenorizado de las cuentas, tras la Asamblea.

5. INFORME DEL EDITOR

El doctor Jorge Ruvira, informé a continuacion sobre las actividades reali-
zadas desde la anterior Asamblea.

1) Publicaciones realizadas

Desde la pasada Reunién en Alicante, se han publicado 7 nimeros de
Latido, encontrandose dos en imprenta.

Volumen 3 {1990-91):

— Numero 12, correspondiente a marzo-abril 91.

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

— Numero 16, correspondiente a julio-agosto 91, en dicho nimero se
recoge la mesa redonda "Angina Inestable” que tuvo lugar en Alicante e 9 de
mayo del 91.

— Namera 17, correspondiente a septiembre-octubre 91, en el cual se
incluyen dos comunicaciones seleccionadas, de las 20 que mayor puntuacion
obtuvieron por parte del comité cientitico en la pasada Reunion.

Volumen 4 (1992-93):

— Nimero 1, enero-febrero de 1992.

— Numero 3, extraordinario X Reunion.

2) En imprenta

Volumen 3 {1990-91):

— Nuamero 18, noviembre-diciembre, que recoge la mesa redonda
“Endocarditis” que tuvo lugar la pasada Reunion, y que por diversos motivos
ha sufrido un retraso mayor de lo esperado.

— Indice temalico y alfabético del volumen 3, de aparicion simultanea con
el anterior.

Volumen 4 {1992-93):

— Ndmero 2, correspondiente a marzo-abril 92,

3) Cambios y Proyectos.

Dado e! déficit econdmico que arrastraba la publicacion, sobre todo por los
niimeros extraordinarios de dificil financiacion, y tras el resultado de la encues-
ta publicado en le nimero 15 del volumen 3, de acuerdo con la actua! Junta
Directiva se ha intentando ajustar los costes al presupuesto del que se dispone
al maximo.

— Se ha conseguido aumentar Ia aportacion economica por parte de
Laboratorios Lacer a 1.200.000, aumentando 1a publicidad en cada nimero (2
paginas). El coste de un nimero oscila entre 150.000 a 250.000 pesetas, con
20 paginas y una tirada de 500 ejemplares.

— Se ha limitado la cantidad de nimeros a 6 anuales, de aparicion bimen-
sual, aunque como es el caso, alguna recoja temas concretos como una mesa
o un simposio. Quedando como en anteriores ocasiones los numeros exiraor-
dinarios a expensas del presupuesto de la organizacion de la Reunion, como
en el caso de la IX Reunion.

— Se aumenta la extension a 20 paginas por nimero, contando las porta-
das en las que se incluye el sumario, y las dos paginas de publicidad, que no
se numeran.

— Dado el sobrecosle que supone las imagenes en color, se va a intentar
agrupar dichas imégenes en nlimeros alternativos.

— Se han realizado pruebas de impresion en olra imprenta a fin de inten-
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lar disminuir los costes, aunque ello ocasiona ofro tipo de problemas, produ-
ciéndose mayores demoras en el plazo de publicacion.

Finalizada la seccion de farmacos anliarritmicos, se ha aumentado a dos
el nimero de comunicaciones seleccionadas, ecocardiografias seleccionadas
y resimenes de tesis doctorales, dependiendo de! espacio de que se dispone.

Se ha creado una nueva seccion que con el titulo "Actualizacién en” pre-
tende Ia revision y puesta al dia de temas cardiolégicos que puedan ser de
interés para el cardiélogo general y en formacion.

A partir de enero de este ario se ha incorporado un comite editorial. a pro-
puesta del editor y con la aprobacion de la Junta Directiva. formado por los
siguientes miembros:

— Javier Chorro Gasco
— Guillermo Grau Jornet
— Francisco Ridocci Soriano
— Juan Sanchis Forés
— Maria José Sancho-Tello de Carranza
El cometido de dicho comité, es el de colaborar con el editor, en la realiza-
cion de los sucesivos numeros de Latido.
Como en el volumen anterior, esta previsto la fabricacién de tapas para
poder encuadernarse el mismo, cuya financiacion y distribucion correra a
cargo de Laboratorios Lacer.

6. SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

Cardiopatia Isquémica

El secretario leyo el informe remitido por el doctor Francisco Valls presi-
dente de |a seccion, que no pudo estar presente.

Durante el pasado anio y ef actual, la seccion ha volcado todo su esfuerzo
en reuniones periodicas para la preparacion del Simposium Internacional de
Cardiopatia Isquémica, a celebrar en Valencia la semana préxima de miérco-
les a viernes, con el patrocinio de la Sociedad Valencia, la Sociedad Espariola,
y la Sociedad Europea de Cardiologia. esperando la cordial acogida y asisten-
cia por parte de los presentes.

Ecocardiografia y Doppler

El doctor Moreno Rosado. presidente de Ia seccion informo a la Asamblea.
Detalld las reuniones que han tenido lugar, desde la anterior Asamblea, en
el mes de noviembre en Castellon y en el mes de febrero en Valencia.

Estudios de Hipertensién Arterial

El doctor Francisco Javier Domingo informd sobre las actividades de la
seccion.

A partir de los cambios de estatutos de la sociedad, la seccién de
Hipertension modifico también su junta directiva, eligiéndose un presidente,
secrelario y tres vocales uno por cada provincia. Se introdujo un libra de actas.
y una secretaria técnica.

Se ha continuado con el proyecto de confeccionar un libro que recoja los
diferentes trabajos realizados sobre hipertension en la Comunidad Valenciana,
sobre todo los hechas en los ltimos 5 anos. Se hizo una reunion el dia 28 de
noviembre. de los médicos que habian trabajado en los temas de hipertension,
en la secretaria de la seccién (Laboratorios Esteve). a fa que acudieron unos
25 médicos, de los que mas de [a mitad no eran cardiologos. y donde se deci-
dig realizar este frabajo. En marzo se tuvo una segunda reumién, donde se
recogieron unos 50 trabajos a agrupar en 10 capitulos. A finales de este mes
de mayo tendremos una reunion definitiva en Alicante.

Informo acerca del proyecto del que tuvo la noticia en la ultima reunion de
1a seccion realizada este misma manana. de creacion de una nueva sociedad



o fundacion valenciana de hipertension. sugiriéndose que quiza deberia estar
la 8.V.C. de alguna manera representada en la misma.

Marcapasos

El doctor Joseé Luis Diago presidente de la seccion. informé a continuacion
ala Asamblea.

En la ultima reunion de la seccion celebrada en Castelldn. tuvo lugar la
mesa redonda sobre modos de implantacion. Y en esta Reunion se ha progra-
mado la conferencia "in memoriam” Dr. Juan Aranda Tebar, a cargo del
Dr. Jesus Rodriguez Garcia. presidente de la Seccion de Marcapasos de la
S.E.C.. que verso sobre "Nuevas perspectivas en la estimulacion cardiaca™

La proxima reunion tendrd lugar en Valencia. organizada por un centro de
dicha ciudad.

Estaba en marcha el Simposium Internacional de Marcapasos, que
debia de celebrarse el mes de junio en Valencia. pero por motivos que se han
tratado en la reunion de la seccion de marcapasos, y con la seccion de
Marcapasos de la S.E.C. que también colabora en la organizacion, se ha con-
siderado oportuno posponer este simposium. Las fechas aproximadas de reali-
zacion pueden ser final de enero o principios de febrero de 1993.

Grupo de Trabajo de Cardiologia de las Fuerzas Armadas

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

El grupo de trabajo continda con su labor de estudio basicamente de
medicina preventiva en €l joven. De los trabajos que se estdn realizando en fa
actualidad. en jovenes a la llegada al servicio militar, en colaboracion con el
Hospital Clinico Universitario, sobre diabetes, trabajo muscular y oxidacion.

También se estan realizando trabajos sobre hipertension, y tipos de patologia
cardiaca en el joven.

Grupo de trabajo de la Insuficiencia Cardiaca

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

El grupo de trabajo esta implicado en dos estudios multicentricos en la actua-
lidad.

El estudio ESTIC (Estudio comparativo de supervivencia en insuficiencia car-
diaca grado !l y lil en pacientes ambuiatorios, entre inhibidores de ECA y digital)
en el que parlicipan tres centros de la Comunidad Valenciana, concretamente el
Hospital Militar de Valencia. el Hospital Clinico de Valencia y el Hospital General
de Castellén, junto con un grupo amplio de cardiologos de Ambulatorio. En este
momento se han randomizado mas de 200 pacientes, y se leeran abstracs posi-
blemente en el proximo Congreso de Cardiologia en el mes de octubre.

El estudio MUSIC (Mortalidad real de la ICC grado V), con un nimero mayor
de hospitales participantes (Elche, Gandia, General de Castellon, General de
Valencia y Sagunto), en el que se han estudiado 36 pacientes y se ha remitido
también abstracs al proximo Congreso de la SEC.

7. INSVACOR
El doctor Ginés Gascon en nombre del representante de INSVACOR doc-
tor Ridocci informo a la Asamblea.

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

Este aiio se ha afiadido a las actividades de INSVACOR el desarrollo de!
programa de 4 charlas, dirigidas a los pacientes dados de alta del hospital des-
pués de un infarto, cuyos temas han sido:

— Tratamiento del infarto de miocardio
— Ejercicio y corazon

— Factores de riesgo

— Estrés y corazon

Impartidas por cardidlogos de nuestra sociedad y que se repilen ininte-
rrumpidamente, exceplo los meses de verano, que sin embargo no han conta-
do con una gran asistencia.

Se estdn estudiando las bases para la concesion del premio lber para dieta
cardiosaludable. Se van a modificar alguna de Ias actividades de la semana del
corazén, demandando mas colaboracion de miembros de la SVC, con los que
podria aumentarse el nimero de actividades durante dicha semana.

En la aclualidad el nGmero de socios de INSVACOR ha rebasado los 800
miembros.

8. INFORME DEL PRESIDENTE

El doctor Romualdo Cebolla informé a continuacion a la Asamblea, infor-
me que se recoge en el editorial del presente numero.

9. RUEGOS Y PREGUNTAS

El doctor Antonio Jimeno, expreso su preocupacion por la noticia de 'a
creacion de una nueva sociedad o fundacién de Hipertension Arterial en nues-
tra Comunidad, y lo que supondria el desgajar dicha drea de la Cardiologia en
el momento actual.

El doctor Dominge, por alusion respondid, sefialando que estas socieda-
des ya existen en olras comunidades, y que es un proceso segiin éf natural. Ef
problema estribaria en como entrar a formar parte de esta fundacion o socie-
dad, y es lo que se quiere hablar con los promotares.

Intervino a continuacion el doctor Ruiz de la Fuente, manifestando que la
idea de esta fundacién no es la de crear una nueva sociedad, sino un grupo
interdisciplinario para estudiar la hipertension desde distintas especialidades y
aspectos como el de enfermeria, sin quitar su papel a la cardiologia, y crear
una organizacion para toda una serie de profesionales.

El doctor Ginés sefiald que esta decision, de si la Sociedad participa o no
en esta fundacion la debera tomar fa Asamblea en una proxima reunion.

El doctor Olagtie indico que esta discusion no era tema para esta asam-
blea al faltar muchos datos para su analisis, por ofra parte hay que tener en
cuenla nuestros estatulos, el que a nuestra es una sociedad filial de la S.E.C.
la cual no esta por esto.

El doctor Cebolla pregunté que es pues "la asociacion valenciana para la
hipertension” ;una sociedad o una fundacién?

El doctor Ruiz de la Fuente conlestd que si se va hacia una fundacion la
afiliacion serd a nivel personal. Otre aspeclo sera la estralegia que ante una
sociedad de este tipo pueda montar la S.V.C.

El doctor Algarra resalld el papel que la cardiologia presta al manejo de
este lipo de pacientes, y la importancia de las técnicas cardiologicas en su
diagndstico y seguimiento.

El doclor Ceballa propuso finalmente dejar esta discusién y 1a toma de deci-
siones al respecto para cuando se dispusiera de mas informacion al respeclo.

Con lo que no habiendo mas intervencion finaliz6 la Asamblea.
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PREMIOS IX REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA
Benicasim, 8 de mayo de 1992

PREMIO PETROMED a la mejor comunicacion sobre Angiografia y Hemodinamica.
Experiencia inicial con aterectomia coronaria direccional en el Hospital "La Fé".
Autores: R. Cebolla, A. Martinez, A. Rincdn, V. Palacios, F.J. Algarra.

PREMIO PROQUIMEP a la mejor comunicacion sobre cardiologia experimental e investigacion basica. ’
Persistencia de aturdimiento miocardico a las 24 horas de restablecido el flujo sanguineo tras oclusiones coronarias de

breve duracion. l
Autores: F. Pomar, J. Cosin, M. Portolés, A. Hernandiz, F. Andrés, J. Sofaz, J.L. Colomer, B. Graullera. i

PREMIQ INSVACOR a la mejor comunicacion sobre Cardiologia Preventiva.
Estudio de la prevalencia de factores de riesgo coronario en personal sanitario.
Autores: M. Miquel, J.L. Diago, J.A. Bandrés, V. Miravet, M.D. Mecho.

PREMIO BOI a la mejor comunicacion sobre Eco-Doppler y Medicina Nuclear. "i
Ecocardiografia-Doppler frente a hemodindmica en el calculo del drea valvular en a estenosis mitral. ”.
Autores: V. Mir6, A. Salvador, A. Rincén, R. Cebolla, L. Amenar, V. Mora, V. Palacios, A. Martinez, M.T. Moreno, F.J. I
Algarra.

PREMIO LACER a la mejor comunicacion sobre nitratos por via oral,
Eficacia de los nitratos en los pacientes con miocardiopatia dilatada.
Autores: L. Aimenar, J.V. Gimeno, J. Sotillo, A. Salvador, V. Mora, V. Mirg, L. Martinez, F. Algarra.

PREMIO URIACH a [a mejor comunicacion sobre Cardiologia Clinica. |
Insuficiencia cardiaca congestiva en ritmo sinusal: digitélicos o inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina.
Autores: A. Chirivelia, A. Osa, L. Almenar, J.V. Gimeno, A. Roldan, S. Marti, J.L. Marqués, F.J. Algarra. 1

PREMIO BIOTRONIK a [a mejor comunicacion sobre arritmias y cardio-estimulacion.
Experiencia inicial con el cardioversor-desfibrilador automético implantable.
Autores: R. Ruiz, R. Garcia-Civera, R. Sanjuan, S. Morell, J. Martinez-Ledn, C. Carbonell, S. Botella, V. Lopez Merino.

PREMIO DIPUTACION PROVINCIAL a la mejor comunicacion sobre Fisiopatologia y Electrocardiografia del ejercicio.
Significacion del indlice de recuperacion tensional en ergometria en pacientes con infarto de miocardio.
Autores: A. Jordan, F. Garcia de Burgos, J.M. Cepeda, J.L. Bailén, F. Reyes, P. Alcantud.

PREMIO IX REUNION a la mejor comunicacion sobre Cardiopatia isquémica.
Estudio de la tolerancia a la nitroglicerina infravenosa.
Autores: L. Almenar, L. Fayos, M. Ruano, A. Cabades, J.V. Gimeno, F. Algarra.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

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

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

Hospital La Fe. Servicio de Cardiologfa. Valencia.

La reduccién de la capacidad funcional es el sintoma cardi-
nal de la insuficiencia cardiaca congestiva’. Para intentar expli-
car Ia fisiopatologia del fallo cardiaco congestivo los mayores
esfuerzos se han centrado en la evaluacion de Ia funcién sistoli-
ca del corazon'. Sin embargo, el grado de reduccion de la capa-
cidad funcional se correlaciona pobremente con el grado de
afectacion de la funcion sistélica ventricular izquierda®.

Es bien conocido que una funcion diastdlica anormal contri-
buye de forma sustancial a la aparicion de sintomas en varias
enfermedades cardiacas* . Una tercera parte de los pacientes
que se presentan con insuficiencia cardiaca congestiva tienen
una funcion sistélica normal, por lo que sus sintomas serian
atribuibles a una funcién diastolica anormal'™ ™. Varios investi-
gadores han demostrado que en la mayoria de las enfermeda-
des que afectan al corazén la disfuncién diastdlica precede al
comienzo de la disfuncién sistdlica.

Por ecocardiografia Doppler las propiedades diastolicas del
corazén pueden ser evaluadas prospectivamente de forma no
invasiva” . La velocidad del flujo de llenado diastélico ventricu-
lar izquierdo®. Los indices de funcion diastélica derivados del
analisis de la curva de velocidad del flujo sanguineo transmitral
han mostrado una buena correlacién con los indices de llenado
ventricular izquierdos determinados por angiografia de contras-
te* o angiografia con radioniclidos* . Se trata pues de una
herramienta particularmente Gtil para la evaluacion de los efec-
tos de intervenciones médicas o quirirgicas® sobre la funcion
diastdlica.

Los pacientes portadores de miocardiopatia dilatada suelen
presentar anomalias de la funcién diastdlica debidas a afecta-
cion de la relajacion ventricular izquierda y a distensibilidad
anormal del ventriculo izquierdo durante la diastole®, si bien la
correlacion entre disfuncion diastdlica y los sintomas en pacien-
tes con miocardiopatia dilatada permanente indefinida'.

El propésito de nuestro trabajo es determinar, mediante el
estudio con Doppler pulsado, si existe relacion entre los distin-
tos patrones de llenado ventricular izquierdo y el grado de afec-
tacion funcional en un grupo de pacientes con miocardiopatia
dilatada.

METODOS

Poblacién de estudio. El grupo de estudio incluyé a 40
pacientes (37 varones y 3 mujeres) afectos de miocardiopatia
dilatada con una edad media de 59 afios (rango de 27 a 75

afos). Todos tenian un didmetro telediastélico del ventr_iculo
izquierdo mayor de 60 mm y una fraccién de acortamiento
menor del 25% determinados por ecocardiografia técnica-M, ¥
mala funcion sistdlica global del mismo por ecocardiografia bidi-
mensional. En 19 pacientes la etiologia era isquémica y en 21
idiopatica. _

Los pacientes fueron clasificados segun clase funcnopal de
la New York Heart Association (NYHA). Diecisiete pacientes
{grupo 1: 16 hombres, 1 mujer, de edad media 59 y rango en}ffl
44 y 47 anos) estaban asintomaticos o ligeramente sintomati-
cos por lo que se les considerd en clase funcional | o Il. Los 23
pacientes restantes (grupo 2: 21 hombres, 2 mujeres, de edad
media 59 y rango entre 27 y 75 afios) referian disnea con
esfuerzos ligeros o en reposo por lo que se les incluyo en clase
funcional il o V. )

Instrumentos. El examen ecocardiografico con técnica M.
bidimensional, Doppler pulsado, Doppler continuo y Doppler
codificado en color se realizé con un eguipo Hewlett Packard
(Sonos 1000) utilizando un transductor de 2,5 MHz. Se monito-
riz6 el ritmo cardiaco del paciente con la derivacion I del elec-
trocardiograma. Los pacientes fueron examinados en de.cublto
lateral izquierdo y todos ellos se hallaban en ritmo anusal
durante la exploracién. Todas las exploraciones fueron registra-
das en cintas de video y los célculos se realizaron directamente
en la pantalla empleando el software propio del equipo.

Mediciones ecocardiograficas en técnica M. Empleapdo
como referencia un plano paraesternal longitudinal del ventricu-
lo izquierdo, y tratando de que el cursor M discurriera perpen(?l-
cular al eje largo del mismo ( para lo cual se accedia a traves
del espacio intercostal mas alto posible), se midio el diametro
telediastdlico maximo a nivel de las cuerdas tendinosas.

Anilisis del flujo sanguineo transmitral. La curva de
velocidad del flujo sanguineo transmitral se obtuvo por via api-
cal mediante técnica de Doppler pulsado con el volumen de
muestra entre los bordes de los velos de la valvula mitral. En
cada perfil Doppler obtenido se calcularon las siguientes varia-
bles: Velocidad maxima de llenado protodiastélico (E), veloci-
dad maxima telediastolica debida a la contraccién auricular (A),
relacion entre ambas (E/A), integral velocidad-tiempo de los lle-
nados protodiastolico (Ei), telediastdlico (Ai) y total (TVi), su
relacion (EifAi), fraccién de llenado auricular (Ai/TVi, cociente
entre Aiy la integral velocidad-tiempo total), liempo de hemipre-
sion (THP), tiempo de deceleracion (Tdec, intervalo entre el



momento en que se alcanza la velocidad E y 1a interseccion del
flujo de velocidad decreciente o su prolongacién con la linea 0)
y la velocidad de deceleracion (Vdec). {Figura 1)

E
A
Ei
Ai
FLUJO Tdec |
SISTOLICO

ENTRACTO
DE SALIDA

DEL VI

Figura 1. Abreviaturas
en texto
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25123, p <0.05), Ai mayor (6.3 + 1.8 versus 3.8+ 1.8 cm, p
< 0.001), TVi también mayor (14.7 + 3 versus 10.9+ 3 cm, p <
0.001). La relacién Ai/TVi fue mayor (0.43 £ 0.1 versus 0.34 +
0.1, p < 0.05), lo mismo que el TRIS (81 + 7 versus 69 + 17
ms), THP y Tdec, (58 + 17 versus 45 £ 19 msegcon p < 0.05 y
198 + 59 versus 154 £ 64 mseg con p < 0.05, respectivamen-
te). La Vdec del grupo 1 fue menor que la del grupo 2 (345 +
123 versus 513 + 248 seg/icm?, p < 0.05).

Empleando como referencia un plano apical de cuatro cavi-
dades con angulacion anterior, y con el cursor de Doppler conti-
nuo discurriendo entre las valvulas mitral y adrtica, medimos el
tiempo de relajacién isovolumétrica (TRIS), intervalo entre el
final del flujo sistdlico del tracto de salida ventricular izquierdo y
el comienzo del flujo mitral.

Regurgitacién mitral. La deteccién y cuantificacion de la
regurgitacién mitral en los casos en que existia se realizé con
Doppler codificado en color mediante planimetria del drea del
“jet" en el plano en que se obluviera la mayor drea*. Un 4rea de
regurgitacién mitral>8 cm’ se define como moderada. Los valo-
res asignados a cada grado de regurgitacion mitral son: severa
(3), moderada (2), ligera (1), ausente (0).

Analisis estadistico. Los datos han sido expresados como
valores mediostdesviacion estandard. Las comparaciones
entre los dos grupos se han realizado mediante la t de Student
para datos no apareados. La relacién entre la clase funcional y
el modelo de llenado ventricular izquierdo se ha efectuado
mediante la correlacion por rangos de Spearman.

RESULTADOS

Los resultados estan resumidos en la Tabla 1. No se obser-
varon diferencias significativas de edad, dimension telediastoli-
ca del ventriculo izquierdo y fraccion de acortamiento entre
ambos grupos.

Parametros Doppler. Con respecto a los pacientes del
grupo 2, los del grupo 1 mostraban: velocidad A mayor (83.1 £
15 versus 51.4 + 23 cm/s, p < 0.001), E/A menor (0.8 + 0.2 ver-
sus 1.7 £ 1, p < 0.002), Ei/Ai también menor (1.4 + 0.5 versus

Tabla 1. Parémetros clinicos y eco-doppler (40 pacientes)
Grupo 1 Grupo 2 p<
Edad 59+7 59+ 11 ns
vid 73+8 69+9 ns
Fac 17+6 16+ 6 ns
TRIS 81+7 6917 0.05
E 66+ 14 69 + 20 ns
A 83+15 51+23 0.001
E/A 0.81£0.19 1.67 £1.07 0.002
Ei 821+23 6.96+1.9 ns
Ai 6.28+1.8 384+19 0.001
Ev/Ai 1.39+£05 254+23 0.05
TVi 147+29 10.9+2.8 0.001
AilTVi 0.43 0.1 0.34 0.1 0.05
THP 58 +17 45+19 0.05
Tdec 198 +59 154 + 64 0.05
Vdec 345+ 123 513 +248 0.05

Modelos de lienado. En la figura 2 estan representados los
3 madelos de llenado diastdlico ventricular izquierdo obtenidos
a partir del analisis de la curva de velocidad Doppler correspon-
diente al flujo sanguineo transmitral. El modelo 1 "de predomi-
nio auricular" se caracteriza por una onda A igual o mayor que
la onda E. El modelo 2 o de "pseudonormalizacion” viene defini-
do por una onda A menor que la onda E, pero igual o mayor al
50% de E. El modelo 3 o "restrictivo” también se caracteriza por
una onda A menor que la onda E, pero en este caso la A es
inferior al 50% de E. Al comparar los 3 modelos de llenado
diastélico ventricular izquierdo con Ia clase funcional de los
pacientes mediante analisis de regresion por rangos, se obser-
v6 que segun avanzaban hacia un peor estadio funcional
(grupo 2) el patrén de lienado diastdlico tendia a corresponder-
se con los modelos 2 o 3 {pseudonormalizacién o restrictivo)
con una correlacion r=0.71. (Figura 3).

Regurgitacion mitral. Se detecté insuficiencia mitral en 35
pacientes mediante examen Doppler codificado en calor sin
observarse diferencias significativas en cuanto a su severidad
entre los grupos 1y 2 (1.64 + 1 versus 1.78 + 1). Dividimos a
los pacientes segun el grado de insuficiencia mitral en 2 grupos:
Grupo A aquellos sin insuficiencia mitral (0) o de grado ligero
(1). y Grupo B aquellos con insuficiencia mitral moderada (2) o
severa (3), con la intencién de comprobar la influencia que
sobre los parametros Doppler medidos podria ejercer la insufi-
ciencia mitral. El resultado fue que tan solo se encontraron dife-
rencias significativas en cuanto al tiempo de deceleracién
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(Tdec) y la velocidad de deceleracion (Vdec) entre ambos gru-
pos (Tabla 2), junto con una tendencia no significativa de la
velocidad maxima protodiastdlica E a aumentar cuando la insu-
ficiencia mitral es moderada o severa. En los pacientes con
insuficiencia mitral moderada o severa el tiempo de decelera-
cion (Tdec) fue menor que en los del grupo A (154 £ 61 versus
195 + 64 mseg, p < 0.05). Por otra parte, la velocidad de dece-

leracion (Vdec) fue significativamente menor en los pacientes
con insuficiencia mitral ausente o ligera que en los de grado
moderado severo (361 + 186 versus 508 + 227 seg/cm?).

A
Figura 2.
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Tabla 2. Grado de insuficiencia mitral y parametros Doppler
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Clase Funcional
1: Modelo de "predominio auricular
2: Modelo de "psueudonormalizacién”
3: Modelo "restrictivo'

Figura 3. Relacién entre modelo de llenado y clase
funcional

Grupo A Grupo B p
E 65+ 18 70+17 ns
Tdec 195 £ 64 154 + 61 <0.05
Vdec 361 £ 186 508 + 227 <0.05
DISCUSION

Los resultados de nuestro estudio indican que los pacientes
con miocardiopatia dilatada altamente sintomaticos (clase fun-
cional lll o 1V) muestran marcadas diferencias en el modelo de
llenado diastdlico ventricular izquierdo con respecto a los
pacientes asintomaticos o ligeramente sintomaticos (clase fun-
cional | o II) pese a tener un grado similar de afectacién de la
funcion sistélica del ventriculo izquierdo. Estas diferencias con-
sistieron en una tendencia hacia una contribucién cada vez mas
predominante def llamado precoz ventricular izquierdo respecto
al producido como consecuencia de la contraccién auricular, en
relacion directa con la clase funcional, de manera que en aque-
llos pacientes severamente sintomaticos, la contribucién auricu-
lar al llenado diastélico total seria significativamente menor que
en aquellos asintomaticos o ligeramente sintomaticos.

Hemos observado 3 modelos de llenado diastélico ventricu-
|ar izquierdo: Modelo 1 o "de predominio auricular’, caracteriza-
do por uno o més de los siguientes hallazgos: tiempo de relaja-
cion isovolumétrica (TRIS) alargado, velocidad méxima tele-
diastélica (A) aumentada, cociente E/A disminuido, tiempo de
deceleracion del flujo mitral aumentado, disminucion de la velo-
cidad de deceleracién mitral, y contribucién de la contraccién
auricular al llenado diastdlico total (Ai/TVi) significativamente
aumentada. Modelo 2 o “de pseudonormalizacién” con uno o
mas de los siguientes hallazgos: tiempo de relajacién isovolu-
métrica normal o acortado, velocidad A de contraccidn auricular
normal o disminuida, cociente E/A aumentado, tiempo de dece-
leracién mitral acortado, aumento en la velocidad de declera-
cién mitral, y contribucion del llenado auricular al diastdlico total
(AIfTVi) normal o disminuida. Modelo 3 o "restrictivo” en el que
la contribucion auricular al llenado diastdlico total es minima,
conservando el resto de caracteristicas del modelo 2.

En ausencia de obstruccion valvular mitral, el mayor deter-
minante del flenado protodiastélico del ventriculo izquierdo (y
por lo tanto de su velocidad maxima) parece ser la diferencia
instantanea de presién entre la auricula izquierda y el ventriculo
izquierdo al comienzo de la didstole® ™. Los factores postulados
que afectan a este gradiente instantaneo de presién incluyen la
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presién auricular en el momento de apertura de la valvula
mitral, la velocidad de relajacion del ventriculo izquierdo, 1a dis-
tensibilidad miocardica y de cdmara de la auricula y ventriculo
izquierdos, el volumen telesistélico del ventriculo izquierdo, y
las propiedades viscoelasticas del miocardio durante el Hlena-
do®. El efecto neto sobre el llenado diastélico precoz de! ven-
triculo izquierdo dependera de la interaccion y de la importancia
de cada uno de estos factores.

En base a los datos obtenidos en la literatura, en aquellos
sujetos afectos de miocardiopatia dilatada asintomaticos o lige-
ramente sintomaticos y sin regurgitacion mitral significativa, la
presion auricular izquierda es normal o baja en reposo' .
Cuando la presion auricular izquierda es normal, el principal
determinante del llenado diastélico precoz parece ser Ia velogi-
dad de relajacion del ventriculo izquierdo® *, Inicialmente, cuan-
do la relajacién estd alterada, como sucede a menudo en la
miocardiopatia®, hay una reduccion del llenado precoz, un
retraso en (a apertura de la valvula mitral (prolongacion del
tiempo de relajacion isovolumétrica) y una disipacion mas lenta
del gradiente de presion auriculoventricular®. Debido a que el
llenado diastélico precoz estaria reducido, la contribucién de Ia
sistole auricular al llenado ventricular izquierdo estaria incre-
mentada, como mecanismo compensalorio para mantener el
gasto cardiaco. En nuestro grupo de estudio no hemos compro-
bado diferencias significativas en cuanto a la velocidad maxima
del flujo diastdlico precoz (E) entre ambos grupas, si bien en los
pacientes menos sintomaticos (clase funcional | o Il) si hemos
comprobado un tiempo de relajacién isovolumétrica prolongado
y una disipacién mas lenta del gradiente de presién auriculo-
ventricular, traducido por menor velocidad de deceleracion y
mayor tiempo de deceleracion, en relacion a aquellos p_acientes
que se hallaban en clase funcional lll o IV. La contribucién de la
sistole auricular al llenado diastolico total (representado por los
parametros A, E/A, Ai, EifAi, y AifTVi) en el grupo de pacientes
menos sintomaticos fue significativamente mayor a la observa-
da en el grupo de pacientes en clase funcional Il o IV.

En nuestros pacientes, a medida que se avanza hacia una
clase funcional Il o IV, se reduce la magnitud de los pardme-
tros que marcan la contribucion auricular al llenado ventricular
total, tendiendo hacia un modelo de llenado diastélico mitral de
tipo “pseudonormalizacion” o “restrictivo”. A pesar de Ia relaja-
cion alterada, el tiempo de relajacion isovolumétrica esta acor-
tado. Estos modelos de Ilenado podrian ser explicados por un
predominio de la disminucién de la distensibilidad de camara
del ventriculo izquierdo sobre [a alteracion de la relajacién ven-
tricular izquierda, de manera que la presién generada por la
contraccion auricular no supera o lo hace ligeramente a la pre-
sion existente en el ventriculo izquierdo. En esta situacién, el
llenado ventricular se produce a expensas sobre todo del eleva-
do gradiente auriculo-ventricular que existe al comienzo de.Ia
diastole. La depresion de la distensibilidad de camara condicio-
na un répido aumento de la presion ventricular izquierda a lo
largo de la didstole, con lo que la contraccion auricular se

muestra incapaz de generar una presion superior a la teledias-
télica del ventriculo izquierdo, de modo que el llenado teledias-
télico es minimo.

Nosotros no hemos dispuesto de correlacion hemodinamica
junto al estudio ecocardiografico de estos pacientes. Al compa-
rar con estudios previos en los que aquella si ha sido posible’ *
* se observa que en los pacientes menos sintomaticos (clase
funcional [-1) la presién auricular izquierda es normal en reposo
y es la alteracion de Ia relajacion ventricular izquierda el factor
predominantemente, resultado en un modelo de flujo mitral "de
predominio auricular”. Sin embargo, al aumentar la presion auri-
cular izquierda, aumenta el gradiente de presion transmitral
diastolico precoz y el modelo de velocidad de flujo mitral tiende
hacia la "pseudonormalizacién” o bien hacia el modelo "restricti-
vo” en los pacientes con clase funcional mas avanzada, a pesar
de que en ellos persiste la alteracién en [a relajacion ventricular
izquierda.

En cuanto a la influencia de la regurgitacion mitral sobre la
dinamica del llenado transmitral diastélico del ventriculo izquier-
do, estudios previos han observado que la insuficiencia mitral
puede aumentar tanto el flujo transmitral* como las velocidades
de llenado”. Tanto Vanoverschelde et al' como Takenaka et al*
encuentran una estrecha correlacion entre la velocidad maxima
de deceleracion mitral (Vdec) y menor tiempo de deceleracion
{Tdec) en el grupo con insuficiencia mitral moderada o severa;
ello estaria en relacién probablemente con un mayor gradiente
de presion transmitral en los casos de regurgitacién mitral signi-
ficativa. Bhatia et al”” no encontraron ninguna relacién significa-
tiva entre el modelo de flujo transmitral y la presencia o magni-
tud de insuficiencia mitral en 54 pacientes con miocardiopatia
dilatada. Una explicacion para estas discrepancias podia estar
en el hecho de que el volumen de regurgitacion mitral no es un
determinante independiente de! llenado diastdlico precoz.

Es bien sabido que el prondstico de los pacientes afectos de
miocardiopatia dilatada es tanto peor cuanto mas avanzada es
su clase funcional. Por los resultados de nuestro estudio se
podria pensar que, puesto que hay una tendencia a presentar
un patrén de llenado "pseudonormalizado” o “restrictivo” en los
pacientes en clase funcional Ill o IV, cualquiera de estos dos
modelos se relacionarfa con un peor prondstico. Sin embargo
esto no se puede asegurar con la informacion actual, principal-
mente por la falta de correspondencia absoluta entre patron de
llenado y clase funcional. El sequimiento en el tiempo de gru-
pos amplios de pacientes con distintos patrones de llenado des-
velara si estos puede tener una implicacion prondstica inde-
pendiente en el curso clinico de la miocardiopatia dilatada.

CONCLUSION

Los pacientes con patrén de miocardiopatia dilatada tienen
una funcién diastélica anormal. El modelo o patrén de llenado
diastélico mitral que pueden adoptar estos pacientes puede
corresponderse con cualquier de los 3 mencionados, depen-
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diendo de la combinacion dindmica de todos los factores que
condicionan el llenado ventricular izquierdo. Ahora bien, en
nuestra experiencia, aquellos pacientes en peor clase funcional
tienden a presentar un modelo de llenado “pseudonormalizado”
o "restrictivo”, 1o cual puede ayudar a explicar la distinta sinto-
matologia clinica de estos pacientes con un grado de afecta-
cion similar de la funcion sistélica.
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ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER Y CONSTRICCION PERICARDICA

F.J. CHORRO, A. KHAYAT, A. LOSADA, “P. OROSA, J. CORTINA, L.D. INSA
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.
"Hospital "Francesc de Borja”. Gandia.

INTRODUCCION

En el diagnoéstico de la pericarditis constrictiva las
técnicas diagnésticas basadas en la utilizacion de ultra-
sonidos aportan informacién sobre las caracteristicas
anatomicas del pericardio, que se encuentra engrosado
y/o calcificado, asi como sobre las alteraciones de la
funcién cardiaca impuestas por la limitacion al llenado
ventricular por el pericardio rigido y no distensible. Esta
limitacién da lugar a alteraciones de la movilidad de la
pared libre ventricular, de la valvula mitral, de la raiz aér-
tica y del tabique interventricular'>. Asimismo la eleva-
cion de la presion diastélica de ambos ventriculos, de la
presion en ambas auriculas y consiguientemente de la
presién venosa sistémica se traduce en dilatacion de las
venas cavas, hecho anatémico que se puede objetivar
también mediante la exploracion ecocardiografica®. Por
otra parte la técnica Doppler, mediante el analisis de la
velocidad de los flujos venosos, arteriales y transvalvula-
res permite aportar informacién complementaria sobre la
situacion de constriccion y limitacién al llenado ventricu-
lar hasta el maximo impuesto por el pericardio rigido*©.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 56 afios de edad remitido al Hospital con
el diagndstico de insuficiencia cardiaca congestiva, peri-
carditis constrictiva, flutter auricular cronico e hiperurice-
mia, con el objeto de valorar las posibilidades de trata-
miento quirtrgico. Anamnesis: Asintomatico hasta cuatro
afios antes; desde entonces ha presentado edemas en
miembros inferiores de intensidad y extension progresi-
vamente mayores y que en los Ultimos meses se han
acompariado de fatigabilidad, debilidad y distensién
abdominal. Cinco meses antes ingresé en su Hospital de
zona por presentar un cuadro febril que fué diagnostica-
do de neumonia con afectacién de los l6bulos medio e
inferior derechos, de etiologia no filiada. Los anteceden-
tes familiares y personales no revelaban otros datos de
interés y no presentaba historia de infecciones pulmona-
res o tuberculosis pulmonar. Exploracion: Subictericia;
tension arterial = 130/65 mmHg; frecuencia cardiaca =
105 p.p-min.; temperatura = 36.6°C. Auscultacién cardia-
ca: tonos apagados, arritmicos, y presencia de ruido pro-
todiastélico sordo, de baja frecuencia. Auscultacién pul-
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monar: murmullo vesicular conservado. Presentaba
ingurgitacion yugular estando sentado, gran hepatome-
galia de bordes finos, edemas tibio-maleolares bilatera-

les y ascitis. Los pulsos periféricos eran simétricos y
blandos.

Exploraciones complementarias: ECG: flutter auricu-
lar tipico con una frecuencia auricular de 240 p.p.min y
conduccion A-V variable (2:1 y 3:1); eje eléctrico del
QRS en el plano frontal = +100¢; patrén rsr' en V1; ligera
disminucién de la amplitud del QRS en las derivaciones
clasicas y alteracién de la repolarizacién ventricular con
ondas T negativas en V4-V6 y aplanadas en el resto de
las derivaciones. Radiografia de torax: inversién del flujo
venoso y signos de calcificacion pericardica especial-
mente visibles a nivel del surco auriculoventricular y
paredes posteriores ventriculares. Analitica sanguinea:
electrolitos, glucemia, urea y creatinina normales,
recuento y férmula leucocitaria y recuento de hematies
normales, indice de Quick = 78%, VSG normal y discreto
aumento de las transaminasas hepaticas y de la bilirrubi-
na libre y conjugada.

Ecocardiografia-Doppler: Mediante la técnica en
modo My bidimensional (Figura 1) se objetivo el engro-
samiento del pericardio que presentaba ecos densos y
repetidos especialmente a nivel de las paredes poste-
riores ventriculares y surco auriculo-ventricular. Desde
la posicién paraesternal se apreciaba, en el ecocardio-
grama en modo M, aplanamiento del movimiento meso-
telediastdlico de la pared posterior ventricular izquier-
da. El tabique interventricular presentaba en la proto-
diastole un movimiento brusco posterior seguido de
movimiento anterior también rapido, asi como despla-
zamiento del mismo hacia el ventriculo izquierdo
durante la inspiracién, con reduccion de los diametros
del ventriculo izquierdo (ADd: -11 mm.) y aumento de
los didmetros del ventriculo derecho (ADd = +12 mm.)
(Figuras 1 y 2). El examen con la técnica de Doppler
pulsado situando la muestra a nivel del tracto de entra-
da ventricular izquierdo desde Ia posicién apical mostro
una onda de velocidad protodiastélica con una veloci-
dad maxima de 0.81 + 0.17 m/seg. (promedio de cinco
mediciones) y un tiempo de deceleracion. o intervalo
desde el pico de la onda de llenado diastélico precoz
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FIGURA 1. Ecocardiogramas bidimensional {panel superior derecho) ¥ en modo M
{paneles superior izquierdo e inferior) obtenidos desde la posicion paraesternai
izquierda. La imagen bidimensional corresponde a un plano transversal en el que se
observa el engrosamiento y calcificacion del pericardio de la pared posterior de
ambos ventriculos. En el trazado en modo M oblenido a nive! de cuerdas tendinosas
se observan los ecos densps, engrosados y repelidos del pericardio poslerior asi
como el aplanamiento del movimiento meso-lelediastolico de fa pared posterior ven-
tricular izquierda y el movimiento brusco posterior-anterior del tabique inferventricy-
lar en el inicio de la diastole ventricular {lecha pequena). Se aprecia también el des-
plazamiento posterior del tabique interventricular hacia el ventriculo izquierdo coingi-
diendo con fa inspiracion (fiecha grande). Abreviaturas: P=pericardio; TiV= tabique
interventricular; VD= ventriculo derecho; V= ventriculo izquierdo.

(onda E) hasta la interseccién de la rama descendente
de la onda E con la linea 0, acortado (100 + 22 mseg.,
promedio de cinco mediciones); ambos parametros
mostraron una acentuada variabilidad respiratoria dis-
minuyendo durante la inspiracion {rango de la Vmax =
0.36 m/seg y rango del tiempo de deceleracion = 60
mseg). No se pudieron obtener registros satisfactorios
del flujo transvalvular tricuspideo. Desde la posicion
subcostal se evidencié dilatacién de la vena cava infe-
rior (didmetro transverso = 29 mm) y de las venas
hepaticas y mediante la técnica de Doppler pulsado se
obtuvo a nivel de Ias venas hepaticas un registro proto-
diastélico negativo y breve (flujo hacia el corazén) (pro-
medio de la velocidad maxima = 0.37 * 0.14 m/segq.,

FIGURA 2. Ecocardiogramas bidimensionales oblenidos desde 12 posicion paraes-
lernal izquigrda (corte transversal, pane! superior) y desde fa posicion apical de cu?-
tro cavidades (panel inferior). Las imagenes se han oblenido durante la dlaslo.f?
ventricular y en ambos cortes se observa el desplazamiento de! tabique interventri-
cular hacia el ventriculo izquierdo (flechas) durante ia inspiracion. Se observan Iarq-
bién los signos de calcificacion del pericardio, especialmente a nivel del surco aufi-
culo-ventricular. Abreviaturas: AD= auricula derecha: Al auricula izquierda; ESP.=
espiracion; INSP.= inspiracin; el resto como enla figura anterior.

fango + 0.42 m/seg) que aumentaba de ampl.it.ud
durante la inspiracién, asi como un registro positivo
durante la meso-telediastole y meso-telesistole ventri-
culares (flujo desde el corazén) con una breve desapa-
ricion durante el inicio de la sistole ventricular, que
también aumentaba durante Ia inspiracién. Es‘te patron
de flujo venoso se objetivé también con la técnica de
Doppler codificada en color (Figuras 3 y 4). .
Cateterismo cardiaco: en los registros de presnon.c’de
ambos ventriculos se observo elevacion € igualacion
de Ia presién meso-telediastdlica (PtdVI=33 mmHg.
PtdVD = 32 mmHg), asi como registros en "val.k‘a-mese—
ta" durante la protodiastole ventricular; elevacion de la
presién auricular derecha (P media AD = 35 mmHg),
capilar pulmonar (PCP media = 35 mmHg) y arterial
pulmonar (P sist. = 84 mmHg, P diast. = 37 mmHg, P
media = 62 mmHg), y ondas "y" amplias en los regis-
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FIGURA 3. Panel superior Registro de la veiocidad del flujo sanguineo cbreniac
con la técnica de Doppler pulsado situando la muestra en el traclo de entrada venin-
cular izquierdo. Se observa una onda de llendo diastolico precoz (E) que alcanza
una velocidad méxima de (:93 m/seg. y que presenta un liempo de deceleracion
(intervalo desde el pico de la onda E hasta la interseccion de la rama descendente
con la linea 0) acortado (100 ms). Panel inferior: A fa derecha se observa fa imagen
bidimensional oblenida desde Ia posicion subcostal en la que se visualizan las
venas hepaticas (H} y la vena cava inferior que se encuentran dilaladas. Se ha
superpuesto la imagen codilicada en color de la velocidad de! flujo sanguineo que
se aleja del transductor (codificacion en azul) dingiéndose hacia la cava y la auricula
derecha. A la izquierda se observa el regisiro en modo M de fa velocidad codificada
en color y se aprecia la imagen en azul al inicio de fa didstole y a continuacidn,
durante la meso-teledistole ventricular y durante la mesosistole la codificacidn en
10jo que indica que durante esos momentos del ciclo cardiaco hay inversion del
flujo, que desde fa cava se acerca hacia el iransduclor a lravés de la vena hepalica

tros en AD y PCP. Durante la inspiracién se incremen-
taba la amplitud de la onda "y" en AD y vena cava infe-
rior asi como la presion media en AD, con un incre-
mento de la presion méaxima AD de 18 mmHg. La pre-
sion sistdlica en la aorta presentaba una disminucion
de 20 mmHg durante la inspiracion.

Tras el estudio y valoracién el paciente fue remitido
a la unidad de cirugia cardiovascular para proceder al
tratamiento quirGrgico del mismo, confirmandose tras la
reseccion pericdrdica, el diagndstico de pericarditis
constrictiva.
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FIGURA 4 Imagenes coten:das tambien desde I posic.on supcosta en ias Gue se
observan las venas hepaticas (H) y los reqistros obtenidos con /a técrica de Doppler
pulsado (izquierda) situando la muestra en el intenor de la vena hepatica. Se obser-
va la onda de velocidad negaliva protodiastdlica (D) que indica que la sangre fluye
hacia la vena cava y la auricula derecha y que se relaciona con fa imagen codifica-
da en azul en el registro bidimensional superior derecho. Tras esta onda negativa se
aprecia una onda positiva en la meso-teledidstole que disminuye y vuelve a ascen-
der durante la sislole veniricular y que indica inversion del flujo hacia la vena hepati-
cay que se relaciona con la imagen codificada en rojo con e registro bidimensional
del panel inferior derecho. La inversion del flujo se hace mds ostensible en los ciclos
cardiacos que coinciden con la inspiracion.

DISCUSION

A los signos clasicos de la pericarditis constrictiva
que proporciona el eco en modo M y bidimensional, que
aunque no son patognomoénicos ayudan a completar el
cuadro diagnéstico de esta entidad, se han anadido mas
recientemente los aportados por la técnica Doppler que
informan sobre la dificultad para completar el llenado
diastélico ventricular sin que exista limitacion al inicio de
la diastole’. Esta dificultad se traduce, en el registro de la
velocidad de los flujos auriculo-ventriculares, en una
onda de llenado precoz diastélico predominante, que ter-
mina mas rapidamente y en la que el tiempo de decele-
racion se acorta, con una acentuada variabilidad respira-
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toria, aunque la reduccion del tiempo de deceleracion,
con una menor variabilidad respiratoria, suele ser mas
acusada en las miocardiopatias restrictivas:. La técnica
Doppler también permite analizar las caracteristicas del
flujo en las venas cavas, en donde se objetiva el flujo de
retorno hacia el corazéon que ocurre fundamentalmente
en la diastole precoz y en menor medida durante la sis-
tole precoz y en menor medida durante la sistole ventri-
cular, aunque esto Ultimo puede estar alterado por varia-
ciones en la presion en AD o por la ausencia de ritmo
sinusal, de tal modo que si la PAD esta elevada o no
existe contraccion y relajacion auriculares normales la
onda sistélica de flujo anterégrado desaparece o se
amortigua®, tal como sucede en el caso presentado. Otro
signo que se ha observado es la inversién del flujo de la
vena hepatica durante la didstole y sistole ventriculares
tardias, inversion que se acrecienta ciclicamente coinci-
diendo con la inspiracion. La inversién del flujo venoso
se ha descrito en la pericarditis constrictiva® y aunque no
se especifica de la misma puede ayudar a completar el
diagnostico si, como en el caso presentado, se acompa-
fia de dilatacion de la vena cava inferior y venas hepati-
cas, y de aumento de la amplitud de la onda de flujo
diastdlico precoz anterégrado coincidiendo con la inspi-
racion a diferencia de lo que ocurre en el taponamiento
pericardico en donde disminuye o se amortigua la onda
diastélica precoz durante la inspiracién. La inversién del
flujo que se acrecienta durante la inspiracién puede
estar relacionada con el signo de Kussmaul que se ha
asociado, en la pericarditis constrictiva, con la dificultad
para que el aumento inspiratorio de la presién negativa
intratoracica se transmita hasta las cavidades ventricula-
res debido a la rigidez pericardica, aunque también se
han relacionado otros factores como el aumento inspira-
torio de la presién intraabdominal y su transmisién hacia
las venas cavas y cavidades derechas6; asi durante la
inspiracién aumenta la presion intraventricular derecha y
la presion venosa sistémica, a diferencia de lo que ocu-
rre en el taponamiento pericardico. En el caso presenta-
do se ha observado también el desplazamiento del tabi-
que interventricular hacia el ventriculo izquierdo durante

la inspiracion. Este hecho esta descrito en el tapona-
miento pericardico, pero también en la pericarditis cons-
trictiva® en donde puede estar relacionado con la eleva-
cion de la presion intraventricular derecha que se acre-
centaria durante la inspiracion sin acompafarse de
incremento simuitaneo de la presion ventricular izquierda
por reduccion del gradiente presivo entre el capilar pul-
monar y el ventriculo izquierdo®.

En conclusion en el caso presentado, ademas de los
hechos caracteristicos clasicos de la pericarditis cons-
trictiva relacionados con los movimientos del tabique y 1a
pared posterior y las caracteristicas del pericardio, se ha
observado: dilatacion de las venas hepéticas y cava infe-
rior, flujo protodiastélico anterdgrado predominante en
las venas hepaticas con ausencia de flujo anterégra}?o
sistélico —probabiemente relacionado con la elevacion
de fa presién en AD y la ausencia de ritmo sinusal—, ¥
con flujo retrégrado diastélico y sistdlico tardios que S€
incrementa durante la inspiracién y presenta una amplia
variabilidad respiratoria, variabilidad que también se
observa en la amplitud y el tiempo de deceleracion
(acortado) de la onda de llenado diastélico precoz a nivel
valvular mitral.
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APORTACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFIA AL ESTUDIO
DEL ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL

ANTONIO PASTOR JORDA

RESUMEN:

En los paises industrializados el A.V.C. representa la
tercera parte de la mortalidad, después de las cardiopa-
tias y de los tumores malignos. El problema se agrava si
tenemos en cuenta que estos enfermos tienen una edad
media de 55 anos; ademas los problemas socioecondmi-
cos que representan los A.V.C. son motivo de preocupa-
cion de los Ministerios de Salud de todos los paises.

Por ello como objetivos del presente estudio nos
hemos planteado qué puede aportar el estudio ecocar-
diografico en Modo-M y Bidimensional al diagnéstico del
A.V.C., ademas de valorar la incidencia que los antece-
dentes personales tienen en la patogenia de los mismos,
valorar el pape! de la asociacién de las anomalias deno-
minadas de bajo riesgo con el A.V.C., estudiar la rela-
cién entre las alteraciones electrocardiograficas y la pre-
sentacion del A.V.C. y determinar la utilidad de la medi-
cion de las dimensiones cardiacas por medio de la eco-
cardiograffa en el estudio del paciente con A.V.C.

Para el capitulo de material y métodos hemos partido
del protocolo de estudio ecocardiografico que tenemos
en nuestra seccion de cardiologia, asi como del protoco-
lo de estudio prospectivo que sobre el A.V.C. tiene con-
feccionado la Unidad de Neurologia de nuestro hospital.

Una vez excluidos los menores de 13 afios y los eco-
cardiogramas repetidos, pudimos completar un total de
1.383 protocolos.

En el estudio de los 1.383 protocolos hemos separa-
do dos subgrupos que hemos denominado grupo A.V.C.
que habian presentado esta patologia y que eran 214
pacientes, lo que representa el 15.5 del total, y el grupo

que hemos denominado NO A.V.C., que no presentaban
dicha patologia y que eran 1.169, lo que representa el
84.5%.

Para obtener los resultados se ha efectuado en pri-
mer lugar un estudio estadistico descriptivo y en segun-
do lugar un estudio estadistico inferencial que nos han
conducido a las siguientes conclusiones:

1. El estudio ecocardiografico no aporta datos conclu-
yentes que puedan facilitar el diagnéstico etiologico del
A.V.C., puesto que no hemos encontrado ninguna aso-
ciacion significativa.

2. Se ha encontrado una clara asociacion entre los

antecedentes personales de hipertension arterial y dia-
betes con la presentacion de A.V.C.

3. De las alteraciones electrocardiograficas: no
encontramos asociacion entre los transtornos del ritmo y
el AV.C., pero si que encontramos asociacion entre los
transtornos de la conduccién, los crecimientos de cavi-
dades y los transtornos inespecificos de la repolariza-
cion.

4. Las anomalias ecocardiograficas de bajo riesgo se
hallan en igual proporcién en el GRUPO A.V.C., que en
el GRUPO NO A.V.C., lo que sugiere que no tienen un
papel determinante en la patologia del A.V.C.

5. La determinacién de las dimensiones cardiacas no
se hallan asociadas a la patologia vascular cerebral, con
la excepcion de la hipertrofia concéntrica del ventriculo
izquierdo que esta asociada a la presencia de la hiper-
tensién arterial.
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VALORACION DE LA FUNCION VENTILATORIA PULMONAR
EN LAS CARDIOPATIAS VALVULARES MITRAL Y AORTICA

LUIS INSA PEREZ
Tesis Doctoral. Facultad de Medicina y Odontologia de Valencia. 7 de septiembre de 1990

Las alteraciones hemodinamicas y circulatorias que
las cardiopatias valvulares causan a nivel de los pulmo-
nes son origen de la aparicién de las repercusiones a
dicho nivel, a través de una serie de transtornos fisiopa-
tolégicos y de alteraciones anatomopatoldgicas, que
configuran el llamado "puimén cardiaco™ y que son las
causantes de las alteraciones funcionales respiratorias.

Para un mejor conocimiento de! problema y a fin de
establecer las posibles relaciones entre las alteraciones
hemodinamicas y el transtorno ventilatorio, se estudian
en su vertiente respiratoria (espirografia y pletismogra-
fia) y circulatoria (estudios hemodinamicos), 130 cardio-
patas, entre 41 y 47 anos de edad, con afectacion valvu-
lar izquierda, mitral y aértica, agrupados segun grado cli-
nice-funcional y diagnéstico de la valvulopatia.

Existe una clara repercusion sobre el funcionalismo
respiratorio del grado clinico evolutivo de la cardiopatia.
Segun el grado funcional, la repercusién es modesta al
principio, pero progresa con la incapacidad funcional
hasta hacerse muy notable hacia el final de la evolucién,
disminuyendo los valores ventilatorios espirograficos,
sobre todo del VEMS; estos cambios son estadistica-
mente significativos y muestran un cuadro clinico respi-
ratorio de tipo restrictivo en la cardiopatia valvular.

Los volumenes pulmonares obtenidos por pletismo-
grafia corporal mostraban la misma tendencia a dismi-
nuir, sobre todo la capacidad pulmonar total, pero tam-
bién mayor variabilidad y dispersion. La relacion
%VR/CPT aumentaba claramente con el curso evolutivo.

Las resistencias de las vias aéreas se elevaban de
forma notable con el progreso de la enfermedad, cuando
es mas clara la obstruccién ventilatoria, dominante, en
ocasiones, del cuadro clinico respiratorio final, como lo
comprueba el marcado descenso de la relacién
%VEMS/CV.

Existen diferencias no significativas entre los distintos
grupos diagnésticos de valvulopatia, siendo menores 10s
valores espirograficos en la estenosis y lesion mitrales;
las resistencias aéreas eran altas en estos grupos y nor-
males en los adrticos. Entre los enfermos mitrales en
general y los adrticos puros, estas diferencias eran signi-
ficativas; los volimenes pulmonares, en cambio, eran
equiparables.

Existen correlaciones clara y altamente significativas
entre las presiones y resistencias vasculares pulmona-
res, y las variables espirograficas, la CPT y la realizacion
%VR/CPT, y las resistencias aéreas, lo que denot{:\ que
el pulmén es la clave de las importantes alteraciones
hemodinamicas "hacia atras" que ocasionan las valvulo-
patias izquierdas.

De modo inverso, a partir de los datos de funcion
ventilatoria pulmonar (obtenidos de modo incruento)
podemos predecir los parametros hemodinamicos (ob}?-
nidos de modo cruento), sobre todo con la combinaCI’o_n
de dos o tres parametros espirograficos o peltismografi-
cos, con un coeficiente de explicacion de la varianza de
hasta un 40% segn el estudio de la regresién polinomi-
ca (stepwise) o de la regresion multiple.
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ACTUALIZACION EN

CIRUGIA DE REPARACION VALVULAR

E. OTERO COTO
Jefe del Servicio de Cirugia Cardiovascular
Hospital Clinico y Universitario. Valencia

Las complicaciones de los diferentes tipos de sustitu-
tos valvulares, y la demostracion de la estabilidad a
largo plazo de las reparaciones valvulares han estimula-
do en los dltimos afnos a numerosos grupos quirdrgicos
a poner en préctica diversas técnicas de eficacia ya
demostrada, y a disefiar nuevas aplicaciones que extien-
dan las indicaciones habitualmente utilizadas'.

Actualmente la reparacién valvular es habitual en el
caso de lesiones de la vélvula tricispide, es muy fre-
cuente en ciertos tipos de lesiones de la vélvula mitral y
ha dejado de ser excepcional en ciertas lesiones de la
vélvula adrtica.

La cirugfa reconstructiva de la vélvula tricispide se
realiza habitualmente mediante anuloplastias de distin-
tos tipos, ocasionalmente asociadas a comisurotomias y
reseccion de cuerdas secundarias para aumentar la
movilidad de los velos® La decisién sobre el tipo de
actuacion a desarrollar se toma tras examen directo de
la valvula en los casos en que se ha diagnosticado preo-
peratoriamente (por eco-Doppler o cateterismo) la exis-
tencia de una disfuncién valvular; la exploracién digital y
el simple andlisis externo son insuficientes para hacer
una valoracion adecuada. Las anuloplastias remodela-
doras (el tipo mas habitual es el descrito por Carpentier)
se realizan con auxilio de un anillo valvular. Las anulo-
plastias reductoras (tipo De Vega, o cualquier de sus
variantes) disminuyen el tamano del anillo valvular y
reducen su tamano de modo selectivo o difuso. Los
resultados de ambas técnicas han sido en general bue-
nos, aungue las técnicas reductoras tienen un mayor
nimero de fallos, pueden producir un grado mayor de
estenosis relativa y parecen menos estables a largo
plazo®. Las anuloplastias remodeladoras podrian ser ain
mas eficaces cuando la dilatacién del anillo tricispide
afecta a sus diversas partes de forma irregular, de lo que
resulta una deformacién del anillo que es aconsejable
corregir selectivamente. En el Hospital de Alicante
hemos utilizado anuloplastias remodeladoras principal-
mente en insuficiencias masivas o en pacientes con

Correspondencia:
Dr. Eduardo Otero Coto.
C/ Artes Gréficas, 5 pta. 20 46010 VALENCIA

hipertensién pulmonar severa, reservando las anuloplas-
tias reductoras para los pacientes con dilataciones
menores del anillo o con hipertensiones pulmonares
menores. Posiblemente debido a esta diferencia de indi-
caciones no hemos encontrado ninguna diferencia en los
resultados a medio plazo con una u otra técnica. Es pro-
bable que una evaluacion exacta de las ventajas relati-
vas de una u otra técnica no pueden ser conocidas mas
que a través de un estudio prospectivo randomizado
multicéntrico.

La cirugia constructiva de la valvula mitral es relativa-
mente sencilla en el caso de la estenosis, pero puede
ser muy compleja cuando se intenta tratar ciertos tipos
de insuficiencia. Carpentier* seialé la importancia de la
funcién como criterio basico para el analisis valvular, y
establecio el objetivo quirtrgico de restaurar una funcion
valvular normal en lugar de buscar una anatomia nor-
mal. También él introdujo un método de evaluacién fun-
cional basado en estudiar el grado de movimiento de
cada uno de los velos y sus partes, y evaluar la relacién
existente entre el tamafio de los velos (es decir, la canti-
dad de tejido presente) y el orificio que han de cerrar.
Con esa evaluacion, realizada primero ecocardiografica-
mente y después anatémicamente durante la cirugia, se
establecen unos diagnésticos bésicos de tejido excesivo,
normal o deficiente, de anillos valvulares dilatados, nor-
males o deformados, y de movimiento aumentado (pro-
lapso), normal o restringido de cada uno de los velos
valvulares.

El disefio de métodos de exposicion, abordaje quirdr-
gico y reparacién especificos es otro mérito de
Carpentier. Las técnicas a emplear en diferentes situa-
ciones incluyen la realizacién de anuloplastias con ani-
llos remodeladores, resecciones y reconstrucciones de
velos, plastias y transposicién de cuerdas, plastias y
reimplantaciones de misculos papilares, comisurotomi-
as, reseccién de cuerdas secundarias, fenestraciéon de
cuerdas, extension de velos, o combinaciones de estas
técnicas'#*. En general los resuftados son mejores en las
estenosis mitrales puras sin calcificacion valvular y las
insuficiencias mitrales de causa degenerativa; son
menos buenos en las insuficiencias mitrales reumaticas,
sobre todo en nifios®, y peores en las lesiones dobles.
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Tradicionalmente la presencia de endocarditis aguda y
de calcificaciones era considerada una contraindicacién
de la cirugia reparadora, pero en la actualidad esta limi-
tacién ha desaparecido®, al igual que en las carditis reu-
maticas activas'®. La rotura de cuerdas principales del
velo anterior, otra limitacién tradicional de la cirugia
reparadora, puede ahora ser corregida mediante cons-
truccién de nuevas cuerdas tendinosas con suturas de
Gore-Tex, o mediante transferencia de cuerdas tendino-
sas del velo posterior’®.

La reparacion de lesiones valvulares adrticas es posi-
ble en algunos casos, mediante correccién de dilatacio-
nes anulares (con suturas circulares del anillo), extensio-
nes de velos (con pericardio tratado con glutaraldehido),
correccién de prolapsos de velos (mediante reseccién
triangular central del velo y posterior reconstruccién, o
resuspension comisural) y de la limitacién de movimien-
tos (mediante comisurotomia o afeitado del velo, para
aumentar su movilidad)®. Su utilidad principal esta en el
tratamiento de lesiones congénitas en ninos, pero tam-
bién pueden ser muy (tiles en la reparacion valvular en
pacientes con disecciones adrticas®, lesiones traumati-
cas y tal vez dilataciones anulares iniciales.

Una reparacion eficaz interrumpe la progresion de las
consecuencias funcionales de la enfermedad, y es tanto
mas eficaz cuanto mas precozmente se realiza. La expe-
riencia general es que la cirugia de reparacién valvular
requiere poder tratar la valvula antes de que las lesiones
hayan avanzado mas alla de un grado que haga imposi-
ble su reparacion, por lo que se recomienda indicar la

operacién mas precozmente de lo que se indicaria una
sustitucién valvular'2.

Antunes’, analizando los problemas mas importantes
que condicionan el desarrollo de la cirugia de recons-
truccion valvular, sefala: 1) la necesidad de dedicar un
tiempo para aprender esas técnicas por parte del ciruja-
no y el deseo de evitar la posibilidad de fallo de una
reparacién, 2) la necesidad de que el carditlogo asuma
su responsabilidad en el diagnéstico, indicacién y refe-
rencia del paciente al sitio donde pueda ser tratado de
forma mas idénea teniendo en cuenta su calidad de
vida, y 3) la necesidad de que el paciente asuma racio-

nalmente los riesgos a que puede estar expuesto y los
potenciales beneficios.

La mortalidad perioperatoria en la cirugia reconstruc-
tiva valvular es baja, al igual que la incidencia de compli-
caciones como tromboembolismo e infeccién, o la inci-
dencia de fallos que obliguen a realizar reoperaciones

(Carpentier cita 1,6% pacientes/afio de reoperaciones
por insuficiencia mitral recurrente en lesiones reumati-
cas, y 0,7% en lesiones degenerativas; 0,6% en anulo-
plastias triciispides remodeladoras y 6,4% en anuloplgs-
tias reductoras), salvo en el caso de la cirugia aértn_ca
(donde el 13% requirieron reoperacioén y un 15% adicio-
nal presenta insuficiencia residual moderada, que no
requirié reoperacion). Los resultados a largo plazo, por
otro lado, han demostrado suficientemente la estabilidad
de las reoperaciones: 74% sin insuficiencia mitral, 17%
con insuficiencia trivial y sélo 4% con insuficiencia signi-
ficativa entre los pacientes seguidos por mas de 10
afos?, aunque los resultados pueden ser notablemente
diferentes entre diversos tipos de reparaciones'".
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

ECOCARDIOGRAFIA - DOPPLER FRENTE A HEMODINAMICA
EN EL CALCULO DEL AREA VALVULAR EN LA ESTENOSIS MITRAL

MIRO, V.; SALVADOR, A.; RINCON DE ARELLANO, A.; CEBOLLA, R.; ALMENAR, L.;
MORA, V.; PALACIOS, V.; MARTINEZ RUIZ, A.; MORENO, M.T.; ALGARRA, F.J.
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

PREMIO BOI. IX REUNION DE LA S.V.C.

OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es conocer el valor relativo
de los diferentes métodos de ecocardiogréfia y Doppler
cardiaco, en el célculo del drea valvular mitral (AVM) en
pacientes con estenosis mitral, comparandolos con la
obtenida mediante cateterismo cardiaco aplicando la fér-
mula de Gorlin.

MATERIAL Y METODOS
Pacientes

A todos los pacientes (p) se les practicé estudio eco
2D, Doppler continuo y Doppler codificado en color,
empleando para ello un ecocardiégrafo Sonos 1000 de la
firma Hewlett-Packard, durante los dos dias previos a la
realizacién de una valvuloplastia mitral percutanea. Se
trataba de 26 p. (22 mujeres y 4 varones), de 4312 arios
de edad, con estenosis mitral pura o asociada a regurgi-
tacién minima. Ninguno presentaba regurgitacion tricspi-
de asociada importante y el 26% eran portadores de val-
vulopatia aértica significativa (regurgitacién moderada).
El ritmo era sinusal en 18 p y fibrilacion auricular en 8.

METODOS

El AVM se calculé por Ecocardiografia 2D (AVM 2D),
técnica de Doppler continuo (AVM DC) y aplicando el
‘método del area de isovelocidad proximal (AIP), median-
te la combinacién de Doppler continuo y Doppler color
(AVM AIP), empleando los siguientes métodos:

1. AVM 2D: Se efectud por planimetria de la menor
4rea limitada por ambas valvas mitrales en un plano
paraesternal transversal satisfactorio'?, definido como
aquel en el que se obtenia una imagen adecuada de
todo el borde libre valvular. Se excluyeron los pacientes
que presentaban calcificacion valvular severa, fusién y
calcificacion manifiesta del aparato subvalvular o comi-
surotomia previa’.

2. AVM DC: Se calcul6 en la curva de flujo transmitral
obtenida por técnica de doppler continuo, alineando lo
més posible el haz de ultrasonidos con la direccién del
flujo obtenido por doppler color. El software del equipo
tiene la disponibilidad de calcular automaticamente el
tiempo de hemipresién (THP) y el AVM DC, este Ultimo

[ e
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mediante la férmula: 220/THP*.

3. AVM AIP: Mediante el estudio con doppler codifica-
do en color, aprovechando el fenémeno fisico de que el
flujo se acelera inmediatamente antes de pasar por un
orificio restrictivo, podemos visualizar el 4rea de conver-
gencia del flujo mediante el artificio de desplazar hacia
arriba la linea 0 de la escala de velocidades, modifican-
do asi el limite de velocidad (VN) en que se produce
aliasing, delimitando una superficie de isovelocidad
conocida debido al cambio abrupto de color del rojo al
azul. En este estudio, se utilizaron dos limites de veloci-
dad diferentes de 25 y 35 cm/seg.. Con la finalidad de
calcular el area de la superficie de isovelocidad proximal
(AIP), se asumié que tal superficie era la de una hemies-
fera, cuyo radio (RN) se midié en el centro a lo largo de
un vector paralelo a la direccién de interrogacion, como
la distancia entre el cambio abrupto de color y el borde
libre de la valvula mitral, con la imagen de color super-
puesta al ecocardiograma técnica M, en el momento de
maxima velocidad protodiastélica (figura 1).

El AIP se calculé mediante la férmula de la superficie
de una hemiesfera, es decir:

AIP=2rRy?

Para el célculo del AVM se empleé la ecuacion de
continuidad®¢, basada en la ley de conservacién de la
masa, segun ella el volumen instantaneo de flujo previo
a un orificio es idéntico al que atraviesa dicho orificio, es
decir:

Fom=Faip
donde FOM es el flujo que atraviesa el orificio mitral, y
FAIP es el flujo en el area de isovelocidad proximal.
Teniendo en cuenta que el flujo es el producto de area 'y
velocidad y que los calculos se efectdan en protodiastole
cuando se genera la maxima velocidad de flujo transmi-
tral, tenemos:

Faip=AIP x V| = 2rnRp?® x V) (1)
Fom =AVM x Vipay (2)

siendo Vmax la velocidad maxima protodiastdlica del flujo
transmitral obtenida por técnica de Doppler continuo.
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De las formulas 1y 2 se deduce el AVM, asi:

AVM AIP = 2rRn? x Vi / Vijax

Debido a que la separaciéon entre ambas valvas en
protodiastole no determina una superficie plana, el AP
no adopta realmente una superficie hemiesférica sino
una seccion de esfera, de forma que aplicamos un coefi-
ciente de correccion ©/180°¢, donde @ es el angulo de
separacion entre ambas valvas obtenido en la imagen
que obtenemos por doppler color del AlP (figura 2). La
férmula definitiva para calcular el AVM seria por lo tanto
la siguiente (figura 3):

AVM AIP = 21Rp X (VN / Vimax) X (©/180)

Figura 1. Mapa del flujo transmitral obtenido mediante Doppler codificado
en color después de fijar el limite de Nyquist en 25 cm/seg.; en la parte
superior imagen de color superpuesta al Eco-2D en un plano apical de
cuatro cavidades. Rn es el radio de la superficie de isovelocidad proximal
que se midio como la distancia entre el cambio abrupto de color y el borde
libre de la valvula mitral; en la parte inferior imagen de color superpuesta al
ecocardiograma técnica M, Rn se obtuvo desde el cambio abrupto de color
hasta el borde libre de la vaiva anterior mitral en el momento de maxima
velocidad protodiastalica. Al: auricula izquierda, Vi: ventriculo izquierdo.

Figura 2. Mapa de! flujo transmitral obtenido mediante Doppler codifi-
cado en color después de fijar el limite de Nyquist en 34 cm/seg.. la
obtencion del angulo de separacion entre ambas valvas mitrales se
ajusto a la imagen obtenida por Doppler color del area de isovelocidad
proximal. Explicacion detallada en el texto.

Teniendo en cuenta que como hemos indicado antes,
la VN se ajusté a 25 y 35 cm/seg., en cada paciente s€
calculd el AVM de dos formas diferentes, que denomina-
mos AVM AIP 25, AVM AIP 35.

Mediante cateterismo transseptal previo a la VMP, s
calculé el AVM aplicando la férmula de Gorlin® (AVM

CAT), a través de la obtencién de los siguientes parame-
tros:

- Gasto cardiaco por termodilucion

- Gradiente medio transmitral mediante
planimetria del &rea entre el registro
simultaneo de presiones de ventriculo
y auricula izquierdos en diastole (Gm).

- Frecuencia cardiaca en min-1 {Fc)

- Tiempo de llenado diastélico en
seg/min. (TLLD)

AIP = 2n Rn’ x ©/180
AVM AIP = AIP x Vn / Vmax

Figura 3. Esquema representativo del drea de isovelocidad P"D"'mgl'
aplicando fa férmula de una hemiesfera e introduciendo el Tactc:_rnule_'
correccién © /180. Célculo del AVM aplicando la ecuacion de conti
dad. Explicacion detallada en el texto.




Asi:
AVM CAT = Gasto cardiaco / (37,9 x Fc x TLLD x (Gp,)"?)

Se efectud una correlacion lineal de los métodos 1,2 y
3 con el AVM CAT.

RESULTADOS

Los coeficientes de correlacion lineal entre los calculos
no invasivos e invasivos del AVM se expresan en la tabla
1. En ella se observa que el AVM obtenida por técnica de
Doppler continuo (AVM DC) es la que mejor correlacion
presenta con la obtenida por cateterismo (R=0,87). En
cuanto a la clasificacién clinica de la EM existe en general
concordancia entre los métodos no invasivos y el hemodi-
namico, existiendo las mayores discrepancias en los casos
de EM ligera.

La representacion grafica de las correlaciones entre los
métodos invasivos y no invasivos estan representados en
las figuras 4,5.

AVM 2D
cmz 270
. '/
1,5 . /( n=23
. ESE=0,15
., . * R=0,84
1,0 /
0,5 2
0,5 1,0 1,5 2,0 cm
AVM CAT
AVMDC
cmz 2,0
[ ] /
1,5 3 n=25 -
. ESE=0,13
oo R=0,87
1,0}}/ .
0,5
0,5 1,0 1,5 2,0 e’
AVM CAT

Figura 4. Representacion grafica de las correlaciones entre AVM CAT
con AVM 2D (parte superior) y AVM DC (parte inferior). Las rectas de
regresién entre AVM CAT con AVM 2D y AVM DC, estan representa-
das por y=0,33 + 0,72x e y = 0,35 + 0,71 x respectivamente.

DISCUSION

De estos resultados podemos deducir que todos los
métodos no invasivos son Utiles para el calculo del AVM, de
modo que [a concordancia de varios de ellos proporciona
una mayor fiabilidad diagndstica. Creemos que cuando las
condiciones sean éptimas para una planimetria satisfactoria
el AVM 2D es el método de eleccion 1.

Debido a la facilidad con que se obtiene y a que muchos
ecocardiograficos llevan incorporado el programa para su
calculo directo, el AVM DC debe emplearse en todos los
pacientes. El método del AIP es el mas complejo de todos,
pero nos ofrece la venta de ser Util en presencia de patologi-
as que afectan al calculo del THP, como son la regurgitacién
adrtica® ", inmediatamente tras la valvulotomia mitral percu-
tanea” o en pacientes con regurgitacién mitral severa aso-
ciada™". Estudios futuros enfocados a pacientes con este-
nosis mitral asociada a estas entidades permitiran estable-
cer definitivamente el valor real del método.

AVM AIP 25
em? 2,0 ;
1.5 . ,./
) n=
. . ESE=0,15
R=0,84
Lol s 22
/
0,5 ,
0,5 1,0 1,5 2,0 cm
AVM CAT
AVM AIP 35
em? 2,0
1,5 n=22
. ESE=0,15
. s R=0.79
l’o./l .
.
0,5 ; 2
0,5 1,0 1,5 2,0 em
AVM CAT

Figura 5. Representacion grafica de las correlaciones entre AVM CAT
con AVM AIP 25 (parte superior) y AVM AIP 35 (parte inferior). Las
rectas de regresion entre AVM CAT con AVM AIP 25 y AVM AIP 35,
estan representadas por y=0,34 + 0,73 x, e y=0,37 + 0,68 x respectiva-
mente. En cuanto a la clasificacion clinica de la EM existe en general
concordancia entre los métodos no invasivos y el hemodinamico, exis-
tiendo las mayores discrepancias en los casos de EM ligera.
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CONCLUSIONES

En pacientes con estenosis mitral pura, el 4rea valvular
estimada por Ecocardiografia bidimensional y técnica de
Doppler muestra una buena correlacién con la calculada
mediante la férmula de Gorlin, especialmente en areas val-
vulares inferiores a 1,5 cm?. La cuantificacién por técnica

de Doppler continuo obtiene el mejor coeficiente de corre-
lacién.
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EXPERIENCIA INICIAL CON ATEROCTOMIA CORONARIA
DIRECCIONAL EN HOSPITAL "LA FE"

CEBOLLA, R.; MARTINEZ, A.; RINCON, A.; PALACIOS, V.; ALGARRA, F.
Servicio de Cardiologia . Hospital Universitario La Fe. Valencia
PREMIO PETROMED. IX REUNION DE LA S.V.C.

Conocida es la amplia difusién de la angioplastia coronaria
(ACTP) como técnica de revascularizacion coronaria, el incre-
mento en las indicaciones, asi como en el porcentaje de éxito
inicial,... pero seguimos encontrandonos con dos limitaciones
aun no superadas: la incidencia de complicaciones tipo oclu-
si6n aguda en determinadas lesiones "excéntricas, calcifica-
das y difusas, ostiales, en bifurcacién, en angulacién, oclusio-
nes...", y el tendmeno de la REESTENOSIS que oscila entre
un 30% a un 40%.

En relacion a estos problemas se han desarrollado e intro-
ducido en la préctica clinica desde el afio 1986 nuevos dispo-
sitivos de revascularizacion, ATEROTOMO, STENT, y
LASER... como alternativas o complementariamente a la
ACTP en casos de fracaso-resultado subéptimo, o complica-
ciones mayores "tipo diseccién...”, o enfoque de reestenosis
post ACTP.

Se pretende presentar nuestra experiencia inicial comen-
zada hace 6M, en una de las modalidades de ATERECTOMIA
CORONARIA en uso, la DIRECCIONAL (DCA).

Se utiliza el ATHEROCATH de SIMPSON, dispositivo que
produce reseccién-excision radial de la placa por medio de
una cuchilla rotatoria (“cutter"), contenida en un compartimien-
to con ventana ("houssing"), asociado a un balén hinchable a
baja presién que permite fijacion contra la placa,... y acciona-
do externamente por una unidad motor. Se introduce por via
arterial femoral percutanea a traves de catéter guia 10 u 11F
para coronaria izquierda, y 9F para la derecha. Se define
como EXITO inicial, la reduccién significativa >40% del grado
de estenosis lesional, con lesion residual menor del 50%,... sin
complicaciones mayores |AM, cirugia o muerte,... y con recu-
peracion de especimenes de placa ateromatosa. Las mues-
tras extraidas son remitidas para estudio histopatolégico.

Se intento el procedimiento en 8 pacientes, siendo la indi-
cacién en todos los casos, la de reestenosis sintomatica post
ACTP, en vasos nativos proximales, largos no tortuosos.
Todos los pacientes recibieron AAS y ca++ antag. pre y post-
procedimiento.

Obtuvimos EXITO inicial en 7 pac./ 7 les. (88%), con
reduccion del porcentaje de estenosis media del 85 al 13%.
Se logré extraccion de material en 6 pac. El estudio hispatold-
gico demuestra presencia de células fibromusculares, tejido
mixoide y vacuolizaciones xantomatosas,... y ausencia de
fibrosis y/o necrosis, hallazgos estos Ultimos mas propios de

Caracteristicas Caracteristicas
clinicas angiograficas
N 8 pac Vaso Apariencia % lesién Diam.
Lesiones 8 — g
- DA 1 CiL 75 3,5
Edad 58 DA2 E/ 80 3,0
Sexo 7VIH DA1 E/ 99 2,8
Angor 3E/51 DA2 E/l 65 3,1
Reestenosis  100% DA 1 EL 90 3,3
Enf. multiv.  25% DA1 EL 90 33
Infarto pre.  12% DAt EA 80 3.2
DA1 E/ 99 3.4

las lesiones ateromatosas originales,... en contra de los referi-
dos en lesiones tipo reestenosis. En el caso en que no se
extrajo material, la ganancia de lumen seria consecuencia de
efecto mecanico de dilatacion con globo (efecto DOTTER).

No tuvimos complicaciones mayores asociadas (oclusion,
embolismo coronario..., infarto, cirugia de urgencia, o muer-
te).... ni periprocedurales inmediatas. De entre las complica-
ciones menores descritas en !a literatura, hubo un caso de
perdida de rama lateral pequefia sin traduccion clinica, y en
otro caso se aprecio pequefio flapp intraluminal, sin alteracion
del flujo anterogrado.

El procedimiento de DCA en que se fracasd, fue resultado
de imposibilidad de avanzar el aterotomo hasta la lesion, por
falta de estabilizacién del catéter guia,... practicandose subse-
cuentemente nueva reACTP exitosa.

CONCLUSIONES

La aterectomia coronaria direccional es un procedimiento
seguro y efectivo, con una incidencia baja de complicaciones,
en casos seleccionados.
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PERSISTENCIA DE ATURDIMIENTO MIOCARDICO A LAS 24 HORAS DE RESTABLECIDO
EL FLUJO SANGUINEO TRAS OCLUSIONES CORONARIAS DE BREVE DURACION

F. POMAR, J. COSIN, M. PORTOLES, A. HERNANDIZ, F. ANDRES, J. SOLAZ, J.L. COLOMER, B. GRAULLERA
Centro Investigacion, Hospital La FE, Valencia (Espafia)
PREMIO PROQUIMED. IX RESUMEN DE LA SVC

INTRODUCCION

La existencia de disfuncién ventricular postisquémica
prolongada como consecuencia de la oclusiéon de una
arteria coronaria es un hecho observado por numerosos
investigadores'??, tanto a nivel experimental como clini-
co. Braunwald" define este fenémeno con el término mio-
cardio aturdido ("stunned myocardium"), mostrando que
puede aparecer en diversos modelos de isquemia y pun-
tualizando que el mayor o menor aturdimiento depende
fundamentalmente de la duracién de la isquemia.
Posteriormente, otros autores®® han descrito, el efecto
acumulativo de episodios repetidos de isquemia, obser-
vando como oclusiones coronarias repetidas, pueden
producir un deterioro progresivo de la funcién contractil
gue persiste cesada la isquemia.

Por otra parte, sabemos que la isquemia miocérdica
en muchas ocasiones se silente’ y que la mayoria de
las veces la ausencia de dolor durante la isquemia es
debida a su corta duracién®.

El propésito de este trabajo ha sido analizar si episo-
dios isquémicos repetidos de muy corta duracién, equi-
valentes a isquemia silente, son capaces de producir
disfuncién miocardida postisquémica prolongada, inves-
tigando ademas la existencia de alteraciones ultraestruc-

turales que fueran el substrato patolégico de dicha dis-
funcion.

Material y método

Se han instrumentado 20 perros mestizos, anestesia-
dos con térax abierto. Se realizé pericardiectomia y
diseccién de la arteria coronaria interventricular anterior
en su segmento proximal situando a su alrededor un
medidor electromagnético de flujo y un oclusor mecéni-
co. Con la finalidad de medir longitudes y fraccién de
acortamiento de dos segmentos miocardicos, se implan-
taron en subendocardio dos pares de cristales ultraséni-
COS, UNo en zona que sometimos a isquemia (territorio
irrigado por arteria interventricular anterior) y otro en
zona con perfusion normal (territorio irrigado por arteria
circunfleja). Se monitorizaron también el ECG periférico
mediante electrodos subcutaneos y las presiones de Vi y
AD con catéteres Pigtail y SwanGanz introducidos por
arteria y vena femoral derecha respectivamente.

El protocolo isquémico consistié en la realizacién de
20 oclusiones totales de la arteria interventricular ante-
rior de 2 minutos cada una, con un intervalo de recupe-
raciéon de 3 minutos entre ellas.

Los parametros analizados fueron:

1) Funcién global: frecuencia cardiaca, presion sistoli-
cay telediastélica de VI, dP/dt de VI.

2) Funcién regional: longitud telediastélica (LTD), lon-
gitud telesistolica (LTS) y fraccién de acortamiento (%IL)
de ambos segmentos.

En un grupo (A) de 15 perros los registros se analiza-
ron al final de cada periodo de recuperacién y hasta 60
minutos después de la Gltima oclusién manteniendo 5 de
ellos hasta transcurridas 4 horas de reperfusion.

En otro grupo (B) de 5 perros, al finalizar el protocolo
isquémico se procedi6 a cerrar la toracotomia, desper-
tando al animal que pasé al cuidado de un equipo vetg-
nirario. A las 24 horas, se practicé nueva toracotomia
implantando cristales ultrasénicos en zona isquémica Yy
control para analizar pardmetros de funcién segmenta-
ria. En este grupo se realizé un falso experimento
("sham”) con la finalidad de descartar variaciones qué
fueran consecuencia de la propia técnica.

Al finalizar los experimentos se tomaron muestras de
tejido miocardico de la zona sometida a isquemia y de !a
zona control, para su posterior estudio con microscopid
optica y electrénica. Ademéas del andlisis microscopico
cualitativo, se realizé analisis cuantitativo de las microfo-
tografias electrénicas, estudiando la densidad dg volu-
men y numérica de miofibrillas, sarcoplasma y mitocon-

drias, y el volumen y coeficiente de forma de 1as mito-
condrias.

Resultados

En ningan caso hubo cambios significativos Qel SEER
mento ST en el ECG. La presion sistdlica, teledlagtollca
y dP/dt permanecieron estables durante 10s expe”me?'
tos. S6lo la frecuencia cardiaca se incrementé un 6|/°
(p<0.05) durante la fase de isquemias para volver & V& "
res similares a los basales tras la dltima oclusion-

En el grupo A, la LTD y LTS se incrementaron pr:)-
gresivamente durante las oclusiones, si?'"do es $
aumento significativo a partir de la 4-5% oclusion ampas
permanecieron elevadas durante el periodo de I ecupera-
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cidon (5,3% y 9.1% respecto a los valores basales,
p<0.05); la %IL del segmento isquémico decrecié pro-
gresivamente con cada oclusion, siendo tras la Ultima
oclusion un 14,9% menor que la basal (p<0.05), a los
sesenta minutos de reperfusion un 18,9% (p<0,05) y a
las 4 horas de reperfusion un 32.2% menor que los valo-
res iniciales (p<0,01). Por el contrario, el segmento con-
trol no experimentd cambios significativos en sus longi-
tudes, y la %IL se incrementd hasta un 5,9% (p<0,05)
durante las oclusiones, para disminuir hasta un 3,9%
(ns) al finalizar el estudio (Figura 1).

FIGURA 1
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En el grupo B, la %IL a las 24 horas del Ultimo episo-
dio isquémico, fue en el segmento isquémico un 28,6
menor que en el segmento control (p<0.05). (Figura 2).
El experimento “sham” no mostré diferencias en la %IL
de ambas zonas.

FIGURA 2

%L

i | s contro

0 8 | E s squemico

El estudio ultraestructural realizado (4 del grupo Ay 5
del grupo B), no mostré en el microscopio ptico diferen-
cias entre el tejido isquémico y control, sin embargo en
el microscopio electronico evidencié en el tejido someti-
do a isquemias repetidas, alteraciones importantes de la
estructura interna mitocondriales (matriz clara a los elec-
trones, vacuolizacion, etc.) que ya eran significativas a
los 60 minutos de reperfusién y que permanecian simila-
res a las 24 horas (Figura 3 y 4). El analisis cuantitativo
de las microfotografias mostré un volumen mitocondrial
mayor en el tejido sometido a isquemias que en el con-
trol (1,4 mcm3 vs. 0,9 mem3; p<0.05), asi como un
mayor coeficiente de forma (0.788 vs 0.749, p<0.05), lo
que equivale a una pérdida de forma elipsoide que se
hace mas esférica. En ninglin caso se evidencié muerte
celular ni alteraciones de la estructura miofibrilar.

FIGURA 3

Conclusiones

La isquemia miocardica de muy corta duracion pero
recurrente produce un deterioro progresivo y acumulati-
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vo de la funcién sistélica segmentaria (disminucién del
acortamiento sistdlico) que persiste durante al menos 24
horas después del tltimo episodio isquémico (miocardio
aturdido).

2. Las alteraciones ultraestructurales a nivel del apa-
rato mitocondrial son posiblemente el sustrato patolégico
que marca la persistencia de la disfuncién contractil pos-
tisquémica.

3. Es razonable pensar que la isquemia breve recu-
rrente puede ser un mecanismo fisiopatolégico como
causa de disfunciones crénicas de la funcién sistélica.
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DIAGNOSTICO ECOCARDIOGRAFICO DEL ANEURISMA
DEL SEPTO INTERAURICULAR

J.G. MARTINEZ MARTINEZ, F. SOGORB GARRI, F. MARIN ORTUNO, D. ORTUNO ALCARAZ y J.A. QUILES LLORENS
Cardiologia. Hospital General de Alicante. Maestro Alonso, 109. 03010 ALICANTE

El aneurisma del septo interauricular (ASI) es un
hallazgo infrecuente, que puede presentarse asociado a
cardiopatias, tanto congénitas como adquiridas, o de
forma aislada. El ASI es una fuente potencial de embo-
lismo sistémico, bien por formacién de un trombo en el
aneurisma, o bien por el paso de un coagulo a través de
una comunicacion interauricular asociada'*.

El diagnostico del ASI por ecocardiografia es sencillo
y rapido. Se puede definir siguiendo los criterios de
Hanley et al.': 1) Desplazamiento de la region de la fosa
oval sobre el plano del septo interarauricular =>15 mm. o
>15 mm de excursion fasica durante el ciclo cardiorespi-
ratorio. 2) Base del aneurisma >15 mm de didametro.

Presentamos dos casos de ASI. El primero (figura 1)
corresponde a una paciente de 10 afos de edad diag-
nosticada de comunicacion interauricular, y el segundo
(figura 2) a un paciente de 38 afios, en el que fue un
hallazgo casual en un estudio por pericarditis aguda.
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A) Imagen desde un pfano paraesternal no convencional. AS, aneuris-
ma del septo. Al, auricula izquierda. VI, ventriculo izquierdo. VD, ven-
triculo derecho. AD, auricula derecha. VT, valvula tricuspide. Las fle-

A) Imagen desde el ptano apical 4 camaras. AS. aneurisma del septo
interauricular. VT, valvula tricispide.
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FIGURA 2
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A) Imagen desde el plano paraesternal corto. Al, auricula izquierda.
AD. auricula derecha. ASI, aneurisma septo interauricular.
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B) Imagen desde el plano apical 4 camaras. Al, auricula jzquierda. AD,
auricula derecha. AS1, aneurisma septo interauricular.

SECCION DE ECO-DOPPLER

En la reunion de la Seccidn desarrollada el dia 26 de

junio en Gandia se alcanzaron las siguientes resolucio-
nes:

1. Proponer como temas posibles para Mesa
Redonda de Ecocardiografia-Doppler de la proxima
Reunion de la Sociedad Valenciana de Cardiologia a
celebrar el afo proximo (1993):

— Ecocardiografia transesofagica (metodolo-
gia, planos de estudio, indicaciones, aportaciones:
estudio prétesis, estudio de patologia aértica...).

— Valoracién con Ecocardiografia-Doppler de
la funcion ventricular izquierda (sistélica y diastélica
en distintas cardiopatias, analisis de contractilidad

segmentaria...).

2. Convocar la proxima Reunidn de la Sz_eccién para el
dia 13 de noviembre en Valencia (Hospital General),
proponiéndose para la misma una doble vertiente:

a) Revisién, discusion y elaboracion defl.nmva
de los protocolos para la valoracion mediante
Ecocardiografia-Doppler de las distintas valvulopati-
as, tomando como punto de partida los presentados
en la reunion de Gandia del dia 26 de junio, qué fue-
ron remitidos a los miembros de la seccion. N

b) Presentacion de estudios Ecocarclii.ogl'afl.coS
(con videos) que presenten interés iconogratico, diag-
noéstico, anecdotico, de controversia, etc.

SECCION DE MARCAPASOS

En la reunién de la Seccion de Marcapasos que tuvo
lugar durante el pasado Congreso de nuestra Sociedad,
se propusieron varios temas para |a reunion de otono de
nuestra Seccion, que corresponde organizar a la Vocalia
de Valencia.

El tema finalmente elegido es ¢Como indicar un
DDDR? que sera moderado por el Dr. Olagie. La reu-
nién tendra lugar el proximo 6 de noviembre en el Salén
de Actos del Hospital General Universitari de Valencia a

las 11'30 horas.

También se acordé poner en marcha un taller de tra-
zados ECG de marcapasos, por lo que si s€ desea pre-
sentar algln caso debe remitirse a nombre del pr.
Francisco Ridocci, SEVAM, Secretaria de Ia Sociedad
Valenciana de Cardiologia C/ Artes Graficas, 28 46010
VALENCIA, al menos con una semana de antelacion y

perfectamente documentado, para poder organizar 13
sesion.
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Curso 92-93
Con el Patrocinio de la SOCIEDAD ESPANOLA DE CARDIOLOGIA

PROVINCIA DE VALENCIA

Coordinadores del curso, Dres.:
J.V. Gimeno Gascon
R. Sanjuan Manez

VALENCIA
Jueves 12 noviembre 1992

HIPERTENSION Y CARDIOPATIA ISQUEMICA
Moderador: Dr. J. J. Munoz Gil

Dr. F. J. Domingo Gutiérrez
Dr. E. C. Baldd Pérez

Ponentes:

Jueves 19 noviembre 1992

MANEJO DEL PACIENTE CON DISNEA
Moderador: Dr. R. Sanjuan Manez

Dr. M2, J. Sancho Tello
Dr. A. Quesada Dorador

Ponentes:

Jueves 26 noviembre 1992

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL DOLOR
TORACICO
Moderador: Dr. F. Valls Grima

Ponentes: Dr. J. Sanchis Fores

Dr. J. L. Marqués Defez
LLIRIA

Martes 15 diciembre 1992

HIPERTENSION Y CARDIOPATIA ISQUEMICA
Moderador: Dr. J. V. Gimeno Gascon

Ponentes: Dr. A. Liacer Escorihuela
Dr. J. Ruvira Durante

ALCIRA

Jueves 28 enero 1993

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL DOLOR
TORACICO
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Moderador: Dr. A. Mira Ribera

Dr. R. Cebolla Rosell
Dr. F. Ridocci Soriano

Ponentes:

REQUENA

Jueves 4 febrero 1993

MANEJO DEL PACIENTE CON DISNEA
Moderador: Dr. J. Haba Ejarque

Ponentes: Dr. S. Morell Cabedo
Dr. R. Paya Serrano
PROVINCIA DE ALICANTE
Coordinadores del curso, dres.:
F. Garcia de Burgos
D. Ortuno Alcaraz
DENIA

Martes 3 noviembre 1992
HIPERTENSION Y CARDIOPATIA ISQUEMICA

Ponentes: Dr. V. Bertomeu Martinez

Dr. J. Cortés
Dr. J. G. Martinez Martinez

ELCHE

Martes 10 noviembre 1992

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL DOLOR
TORACICO

Ponentes: Dr. F. Garcia de Burgos
Dr. J. Reyes Gomis
Dr. J. L. Bailen Lorenzo
VILLAJOYOSA

Martes 17 noviembre 1992
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HIPERTENSION Y CARDIOPATIA ISQUEMICA

Ponentes: Dr. F. Garcia de Burgos
Dr. J. Reyes Gomis
Dr. J. L. Bailen Lorenzo
ALCOY

Martes 24 noviembre 1992

DISFUNCION MECANICA VENTRICULO IZQUIER-

DO. ESTRATEGIA DIAGNOSTICA Y ACTITUD
TERAPEUTICA

Moderador: Dr. F. Sogorb Garri

Ponentes: Dr. Rodriguez

Dr. G. Grau Jornet
ORIHUELA

Martes 1 diciembre 1992

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE DOLOR
TORACICO

Moderador: Dr. F. Sogorb Garri

Ponentes: Dr. Rodriguez

Dr. G. Grau Jornet

PROVINCIA DE CASTELLON

Coordinadores del curso, dres.:
J.T. Corbacho Rédenas
E. Orts Soler

CASTELLON

Jueves 29 octubre 1992

CORAZON E HIPERTENSION
Moderador: Dr. J. L. Diago Torrent

Ponentes: Dr. M. Bainé Aracil
Dr. J.R. Sanz Bondia
Jueves 26 noviembre 1992
LIPIDOS Y ENFERMEDAD CORONARIA

Moderador: Dr. J.T. Corbacho Rédenas

Ponentes: Dr. V. Peris Coret
Dr. F. Bernat Gémez

Jueves 17 diciembre 1992

VALORACION DEL PACIENTE CON SOPLO CAR-

DIACO. TEMA FARMACOLOGICO: USO CLINICO
DE LOS NITRATOS

Moderador: Dr. J. Moreno Rosado
Ponentes: Dr. E. Orts Soler
Dr. J. L. Vidal Rebollo

VALL D'UXO

Jueves 3 diciembre 1992

CORAZON E HIPERTENSION
Moderador: Dr. J. Alba Represa

Ponentes: Dr. A. Jimeno Sanz

Dr. G. Gascon Ramén
BURRIANA

Jueves 28 enero 1993

VALORACION DEL PACIENTE CON DISNEA.
TEMA FARMACOLOGICO: USO CLINICO DE LOS
INHIBIDORES DE LA E.C.A.

Moderador: Dr. E. Simén Marco

Ponentes: Dr. A. Espin Herrero

Dr. G. Ferran Martinez
VILA-REAL

Jueves 25 febrero 1993

VALORACION DEL PACIENTE CON DOLOR TORA-
CICO. TEMA FARMACOLOGICO: USO CLINICO DE
INHIBIDORES DE HMG-voA REDUCTASA
Moderador: Dr. C. Guanar Urefia

Ponentes: Dr. V. Bellido Dolz
Dr. J. M. Pilar Claramonte
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El objetivo primordial de este trabajo fue conocer la
incidencia real de la muerte stbita extrahospitalaria en la
ciudad de Valencia, asi como las circunstancias que la
rodean. El lugar elegido para llevarlo a cabo fue el
Cementerio Municipal de Jesus de la ciudad de
Valencia, donde se contactaba con un familiar allegado
de todos los fallecidos subitos que hubo en Valencia en
el afo del estudio (febrero 86-febrero 87). Previo con-
sentimiento del mismo, se realizaba una encuesta epide-
mioldgica, que constaba de 60 apartados, donde se
obtenia informacién acerca de antecedentes familiares y
personales y factores de riesgo, asi como circunstancias
de la muerte subita. Posteriormente a lo largo de otro
afio, se recogi6 informacién mediante la misma encuesta
epidemioldgica, de un grupo control de fallecidos no
subitos. Se procedié asimismo a la bisqueda y revision
de historias clinicas hospitalarias de los fallecidos subi-
tos y se realizaron estudios de anatomia patolégica de
los muertos stbitos.

Se recogieron un total de 284 muertos subitas extra-
hospitalarias, lo que supone un 6% respecto a la mortali-
dad total, en el afo del estudio. La tasa de mortalidad
por muerte subita extrahospitalaria fue de 38.9/100.000
habitantes/afo, para todas las edades y ambos sexos.

La muerte subita fue mas precoz que la no sibita y
fue més frecuente y mas precoz en el hombre que en la
mujer.

En el varén, la presencia de antecedentes familiares
de muerte slbita se encontraba incrementada de forma
significativa en los muertos sdbitos, respecto al grupo
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control de muertos no sdbitos. La cardiopatia isquémica
y el sincope, fueron dos antecedentes que se encontra-
ron incrementados de forma significativa en el grupo de
muerte subita, tanto en los varones como en las hem-
bras.

Los factores de riesgo que se encontraron incremen-
tados significativamente en el grupo de muerte subita
fueron la hipertension y la dislipémia, para ambos sexos.
El tabaco acorté significativamente la vida, tanto en los
muertos stbitos como en los muertos no sibitos. En el
grupo de muerte sibita, los fumadores habian fallecido
10 anos antes que los no fumadores. E! sedentarismo
demostré ser un factor de riesgo para la muerte stibita,
al asociarse con el tabaco, la hipertension y la dislipe-
mia.

Respecto a las circunstancias de la muerte subita,
observamos que esta se producia fundamentalmente
mientras el individuo estaba en casa, descansando o
durmiendo, entre las 10 y las 12 de la mafana, en pre-
sencia de testigos (cényuge, hijos). Tan solo en un 30%
de los fallecimientos subitos se intentaron maniobras de
reanimacion cardiopulmonar. Sélo en el 15.5% de todos
los fallecimientos stibitos se realizé estudio necrépsico.

La revisién de historias clinicas hospitalarias de los
fallecidos subitos demostré que la cardiopatia isquémica
fue el motivo de ingreso mas frecuente en los muertos
subitos extrahospitalarios, lo que confirma la cardiopatia
isquémica como substrato de muerte sibita.

La cardiopatia isquémica fue el sustrato de la muerte
stbita en el 83% de los estudios necrépsicos.
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Los estimulos subumbrales son incapaces, por defini-
cién, de producir una respuesta propagada. No obstante,
presentan, entre otras, la propiedad de disminuir la exci-
tabilidad ventricular, siendo méas acusado este efecto
cuando se emiten en forma de trenes. La disminucién de
la excitabilidad ("inhibicién") se caracteriza por la prolon-
gacién de periodo refractario efectivo ventricular, obser-
vada cuando los trenes de estimulos subumbrales son
emitidos precediendo un extraestimulo umbral testigo
(S2).

En el presente trabajo estudiamos, mediante la esti-
mulacién epicardica de ventriculo derecho en 21 perros
anestesiados con pentobarbital, el efecto inhibitorio de
los trenes de estimulos subumbrales, cuantificado por la
prolongacién del periodo refractario efectivo ventricular,
y la influencia de una serie de factores:

1) Frecuencia de emisién de los trenes de estimulos
subumbrales (se emplearon trenes de 100 a 900 Hz con
incrementos de 100 Hz): se aicanzaron los maximos
incrementos del periodo refractario (rango: 28-130 ms)
con las frecuencias mas altas de los trenes (800-900
Hz). Esto se observ6 cuando se emplearon trenes de
estimulos subumbrales de intensidad constante para
todas las frecuencias de trenes (un 10% inferior al
umbral del tren de 100 Hz).

2) Intensidad de los trenes subumbrales: cuando en
lugar de una intensidad constante para todas las fre-
cuencias, utilizamos intensidades maximas subumbrales
para cada frecuencia, los incrementos alcanzados fue-
ron significativamente superiores a los del apartado
anterior, pasando la influencia de la frecuencia de los
trenes a segundo término: en 6 de los 7 casos estudia-
dos, el punto de estimulacién se mostrd inexcitable
durante todo el ciclo a frecuencias superiores o iguales a
400 Mz. Las intensidades subumbrales mas altas se

pudieron emplear con los trenes de 400-600 hz.

3) Intensidad del extraestimulo umbral testigo (S2):
cuando se duplicd la intensidad del S2 que se pretendia

inhibir (intensidad doble del umbral diastélico versus
intensidad cuadruple), el efecto de los trenes fue menos
constante y notable.

4) Intervalo de tiempo entre el final del tren y el S2:
disminuyé asimismo el efecto de los trenes, siendo
menos constante y de menor cuantia cuando este inter-
valo fue de 10 ms ¢s 1 ms.

5) Distancia entre el punto de emision de los trenes y
el S2: el efecto inhibitorio no se observé al emitir el tren
de estimulos subumbrales y el $2 por dos pares de elec-
trodos separados en 3 mm, al utilizar intensidad de los
trenes constante para todas las frecuencias empleadas.
Pero, cuando la intensidad de los trenes fue maxima
subumbral para cada frecuencia y éstos se emitieron,
mediante un electrodo especial epicardico disefiado a tal
efecto, de forma simultanea por 6 electrodos monopola-
res que rodean equidistantes (3 mm) un electrodo cen-
tral por el que se emite el S2, si se pudo evidenciar inhi-

bicién a las frecuencias de trenes 100 Hz, 600 Hz y 800
Hz.

En conclusién, los trenes de estimulos subumbrales
disminuyen la excitabilidad del miocardio ventricular ef‘
su punto de emisién prolongando el periodo refractario
efectivo ventricular. Esta propiedad se mostré en rela-
cién directa con la intensidad y frecuencia de los trenes
subumbrales, pero estuvo limitada por el incremento qe
la intensidad del extraestimulo que se pretendia inhibl.r,
el tiempo entre el final del tren y el S2, y 12 distancia
entre los puntos de emisién del tren subumbral y €l S2.
No obstante, el presente estudio mostr6 la posibilidad
de superar la limitacién espacial mediante el empleo d?
trenes de estimulos subumbrales con propiedades Opti-
mas: a) muy altas frecuencias de emisién (400-800 Hz.),
b) maxima intensidad subumbral para cada frecuencia
de tren, y c) emision simultanea de los trenes poF diver-

s0s puntos que rodean el 4rea de miocardio que S€ pre-
tende inhibir.
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DESCR‘IP_CION: LIDALTRIN (Clorhidrato de Quinaprilo), es un inhibidor del enzima de conversion de la angiolensina (ECA), de accion prolongada y sin grupo sulthidrilo. Tras su administracién oral, se ab-
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EDITORIAL
X REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

La X Reunion de nuestra Sociedad Valenciana de Cardiologia, tenemos previsto
celebrarla los dias 5, 6 y 7 de mayo de 1993.

Por corresponder el préximo afio su organizacion a la provincia de Valencia, se ha
designado como sede de la reunién de Hotel Monte Picayo en Puzol. El lugar elegido

pensamos seré el iddneo por su tranquilidad, comodidad, buena comunicacién y su
alta calificacién hotelera.

El programa cientifico, cuyo desarrollo se realizara durante dos dias, comprendera
dos mesas redondas cada mafiana los dias 6 y 7, seguidas de la lectura de las comu-
nicaciones presentadas.

Los temas previstos de las mesas redondas son: "Estratificacién del riesgo en la car-
diopatia isquémica", "Indicacién del momento quirtirgico en las regurgitaciones mitrales
y adrticas", "Opciones terapéuticas en la ICC avanzada" y " Técnicas de valoracion de
la hipertensién arterial".

Por la tarde tendran lugar las reuniones de los grupos de trabajo y secciones, y dos
simposios satélites dedicados al tratamiento de hipertensién y dislipemias los dias 5 y
6 respectivamente.

Finalizara el programa con la Asamblea anual ordinaria de la S.V.C. que ser4 segui-
da de las elecciones para la renovacion de la Junta Directiva.

Por parte del comité organizador no se escatimaran esfuerzos para que el programa
cientifico resulte interesante y participativo, asi como unos actos sociales agradables
para todos.

La reunién sera todo lo exitosa que nos propongamos, siendo para ello fundamental
que sean numerosas las inscripciones asi como el nimero de comunicaciones.

Animo y a participar todos para que sea un gran éxito.

JOSE RODA NICOLAS
Presidente del Comité Organizador

e
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

TRATAMIENTO CON NITRATOS EN PACIENTES
CON MIOCARDIOPATIA DILATADA

LUIS ALMENAR, JOSE VICENTE GIMENO, JOSE SOTILLO, ANTONIO SALVADOR,
VICENTE MORA, VICENTE MIRO, LUIS MARTINEZ, FRANCISCO ALGARRA
Servicio de Cardiologia. Hospital La Fe. Valencia.
PREMIO LACER "NITRATOS VIA ORAL" BENICASSIM

INTRODUCCION

Desde que Qorlin (1959) establecié los efectos vaso-
dilatadores periféricos de los nitratos orgénicos (actuan-
do sobre los vasos de capacitancia venosa y sobre el
area arteriolar)', se han venido estudiando como parte
del tratamiento de pacientes diagnosticados de fallo car-
diaco congestivo agudo y crénico 2“.

En el fallo cardiaco agudo al disminuir las resisten-
cias periféricas y reducir la presién de llenado se produ-
ce una mejoria en el consumo de oxigeno por el miocar-
dio, incrementando moderadamente el gasto cardiaco?.

Existen estudios que han demostrado la efectividad
en la administracién prolongada (semanas o meses) con
dinitrato de isosorbide via orai en pacientes con fallo car-
diaco crénico **. El motivo de este estudio fue valorar los
cambios hemodinamicos con insuficiencia cardiaca cré-
nica (miocardiopatia dilatada) bajo tratamiento con 5-
Mononitrato de Isosorbide (5-MNIS). El estudio fue ran-
domizado, doble ciego y cruzado con placebo. El tiempo
de estudio fue de 100 dias realizandose la valoraciéon
con prueba de esfuerzo y ecocardiografia.

MATERIAL Y METODO

A) Tipo de estudio clinico.

Estudio en fase IV, a desarrollar en dos etapas:

1.%: Doble ciego cruzada controlada con placebo con
distribucién al azar.

2.2: Abierta con control sobre los propios parametros
basales de cada enfermo.

B) Numero de enfermos. Diagnéstico.

Se han incluido 20 enfermos, 16 varones y 4 mujeres,
de edades comprendidas entre 22 y 69 anos (media 50)
los cuales tenian un diagnéstico de certeza de insufi-
ciencia cardiaca congestiva de grado moderado (clase Il
NYHA) estabilizada en los tres meses previos a su inclu-
sioén en el estudio y ademas cumplian todos los criterios
de seleccion.

La certeza de ia presencia de insuficiencia cardiaca
congestiva de grado moderado se establecié por medio
de la historia clinica; ademas, a todos los pacientes se

les realizd un estudio ecocardiogréafico-Doppler, demos-
trandose disminucién de la fraccion de acortamiento
concordante con el grado de insuficiencia cardiaca. En
todos los casos se reconocié una etiologia idiopatica, no
existiendo en la historia clinica, en la exploracién o en la
ecocardiografia Doppler signos sugestivos de otra etiolo-
gia del proceso.

C) Criterios de seleccion.
1.— Criterios de inclusion:

Enfermos de ambos sexos, con edades comprendi-
das entre los 18 y 70 afos que presentaban un diagnés-
tico de insuficiencia cardiaca congestiva moderada
(clase Il NYHA), de etiologia idiopdtica y en fase estable
durante los dltimos 3 meses previos a su inclusién en el
estudio.

Los pacientes debian ser susceptibles de recibir
medicacion vasodilatadora en monoterapia cotnitratos.

El diagnostico de insuficiencia cardiaca congestiva
idiopatica fue de certeza seglin comentario en punto B.

Todos los pacientes debian estar en todo momento
en ritmo sinusal.

La fraccién de acortamiento por ecocardiografia fue
en todos los casos menor de un 30%.

Todos los enfermos tuvieron que poseer suficientes
aptitudes fisicas para realizar las pruebas de esfuerzo,
asi como psicologicas para prestar su adecuada colabo-
racién al desarrollo del estudio (toma de medicacién).

Cada uno de los enfermos accedié al consentimiento
por escrito o de una forma verbal ante testigo su partici-
pacion en el estudio.

2.— Criterios de exclusion:

Dudas en cuanto a la certeza diagndstica de la insufi-
ciencia cardiaca congestiva idiopatica.

Se excluyeron aquellos pacientes que presumible-
mente presentaban insuficiencia cardiaca de origen
isquémico debido a regurgitaciones valvulares o por mio-
cardiopatia hipertensiva.

Infarto o presencia de crisis esporadicas de angina
en su historia clinica.

Insuficiencia renal severa (creatinina plasmaética
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mayor de 3 mg. en controles habituales).

Hepatopatia severa.

Fibrilacion auicular, Flutter o Arritmia ventricular seve-
ra (grado Ill, IVay IV b de Lown).

Mujeres en periodo de gestacién.

Presencia de otras patologias cardiacas diferentes a
la insuficiencia cardiaca congestiva idiopatica estabiliza-
da, (angina de pecho, insuficiencia cardiaca importante,
arritmias, trastornos de conduccion, bloqueos, cardiopa-
tia hipertensiva, miocardiopatias, etc...).

HTA establecida. Respuesta hipertensiva o de disfun-
cién ventricular importante durante las pruebas de
esfuerzo.

Episodio tipico de angina y/o infradesnivelacion del
segmento ST durante las pruebas de esfuerzo.

Durante el desarrollo del estudio fueron excluidos del
mismo aquellos enfermos que presentaron un cuadro cli-
nico de descompensacion de su insuficiencia cardiaca.
También se excluyeron aquellos que durante la realiza-
cion de las pruebas de esfuerzo presentaron trastornos
del ritmo cardiaco, respuesta hipertensiva (TAS>230
mmHg) o de disfuncion ventricular significativa.

Pacientes que tomaban para compensar su insufi-
ciencia cardiaca otras medicaciones que no fueran digi-
talicos y diuréticos a bajas dosis.

Los pacientes pudieron, por motivos "propios”, aban-
donar su participacioén en el estudio en el momento que
lo desearan.

D) Criterios de valoracién previamente a su inclusion
estadistico.

Todos los enfermos previamente a su inclusion en el
estudio, fueron valorados cuidadosamente, tanto desde
el punto de vista clinico general como cardiolégico, para
constatar el cumplimiento de los criterios de seleccion y
descartar cualquier tipo de enfermedad que no fuera la
insuficiencia cardiaca congestiva idiopatica, estabilizada
en el grado Il de la HYHA; para intentar constituir un
grupo homogéneo donde el comin denominador fuera
dicha afeccion estabilizada durante los Ultimos 3 meses
previos a su inclusién en el estudio.

La evaluacién de todos los resultados objetivos se
realizaron mediante los analisis estadisticos apropiados
(comparacién de medias para datos paralelos, "t"
Student, para variables cuantitativas apareadas).
Consideramos estadisticamente significativos aquellos
resultados cuyo valor de la p fue igual o menor de 0.05.

E) Farmacos, disefio del estudio y parametros eva-
luados.
1— Farmacos y dosis.

Todos los pacientes estaban tomando previamente a
su inclusién en el estudio 0.25 mg. de Digoxina mas una

[ =

dosis de diurético inferior a 20 mg. de Furosemida dia-
rias.

El farmaco activo a utilizar fue el 5-MNIS en |a forma
galénica de comprimidos de liberacién normal, conte-
niendo cada uno de ellos 40 mg. del principio activo. Asi
mismo se utilizaron comprimidos de caracteristcas idén-
ticas, pero sin sustancia activa {(comprimidos placebo).

En la primera etapa, tanto los comprimidos del princi-
pio activo como los del placebo, se administraron una
vez al dia por la manana (aproximadamente 8 a 9
horas). Los comprimidos de Digoxina y Furosemida se
administraron sobre las 3-4 tarde.

En la etapa doble ciego comparativa segun orden de
randomizacion y en la etapa abierta, sélo se anadié al
tratamiento basico comprimidos del principio activo; en
régimen de 40 mg. cada 12 6 cada 8 horas.

2- Periodo de lavado farmacoldgico

En general se suspendié una semana a todos los
enfermos cualquier medicacién que pudieran estar reci-
biendo previamente a su posible inclusién en el estudio
(a excepcion de digitdlicos y diuréticos).

En algin caso no llegd a la semana pero siempre se
aplicd como periodo de lavado farmacolégico el equiva-
lente a 10 vidas medias.

3- Se realizaron revisiones clinicas generales cada vez
que el paciente acudié para la realizacion de las prue-
bas, con valoracion de su estadio funcional y de los posi-
bles efectos secundarios atribuibles a la medicacidn,
también se incluyé Ia realizacion de digoxinemias y de
controles analiticos rutinarios.

4- Se realizaron los estudios ecocardiograficos con un
equipo modelo Sonos 1000 de la casa Hewlett-Packard
con sondas de 2.5 y 3.5 MHz, hacia las 4 horas de haber
tomado el nitrato.

5- Las pruebas de esfuerzo se realizaron con bicicleta
ergométrica de freno eléctrico, comenzando con una
carga de 30 W. y aumentando 20 W. cada 2 minutos.

Se monitorizaron todas las derivaciones de un modo
continuo a una velocidad de 25 mm/s. registrandose los
5 segundos Ultimos cada 2 minutos.

La finalizacion de las pruebas de esfuerzo estuvo
relacionada con la aparicion de incapacidad fisica y/o
sensacién subjetiva de falta de aire.

La tensién arterial se valoré con esfingomanémetro
de Mercurio al inicio (reposo), en bipedestacién y en
cada minuto durante el ejercicio.

6- Parametros analizados en la prueba de esfuerzo.

- Frecuencia cardiaca y tensién arterial sistélica
basal.

— Doble producto basal.

— Frecuencia cardiaca y tension arterial sistélica
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maximas.
— Doble producto maximo.
— Duracion del esfuerzo.
7—- Parametros analizados en la ecocardiografia.
— Diameétro telesistélico del ventriculo izquierdo.
— Diametro telediastélico del ventriculo izquierdo.
— Fraccion de acortamiento.
Las medidas se realizaron de acuerdo a los criterios

que recomienda la American Society of Echocardiografy
5

8- Diseno del Estudio. (Figura 1)

DISENO DEL ESTUDIO - MCD

SMNIS
D+D

Placebo
D+D

EMNIS  S-MNIS
D+D D+D

S.MNIS
D+D

40 mg/IZh 40 mg/Sh

30 mg/Sh

Digital + Diurético= D + D

DIAS : Bl o o 6 20 k= 1007
PRUEBAS Basal Basal Basal Basal Basal
| DE 3h 3k 3h 3h 3n
| ESFUERZO  ¢n 6h 6h 6h 6h
ECOCARDIO. ® © e ® ®

FIGURA 1: Disefio del estudio: P: Preseleccién. I: inclusién
y posterior randomizacién. D+D: Digital + Diurético.
(Explicacion texto).

Tras la preseleccién de los pacientes y una vez com-
probada la posibilidad de la retirada de cualquier medi-
cacion que no fuera digitalicos y diuréticos a dosis bajas,
eran incluidos en el estudio (dia 1), se sometian a una
distribucion aleatoria tomando unos principios activo y
otros placebo (dia 2), tras dos dias con placebo, se
administraba nuevamente placebo o principio activo; pla-
cebo al que habia tomado principio activo y viceversa
(dia 5); a partir del dia 6 todos tomaron principio activo,
del dia 6 al 20 en régimen de 40 mg. de 5-MNIS cada 12
horas y a partir de entonces con 40 mg. cada 8 horas
hasta el dia 100.

Las pruebas de esfuerzo fueron basalesyalas 3y 6
horas de la toma, realizandose, al igual que los estudios
ecocardiograficos, los dias 2, 5, 20, 34 y 100.

RESULTADOS

1) Resultados de la prueba de esfuerzo:
A) Duracion del esfuerzo (Figura 2).

Se prolongd de un modo significativo en las pruebas
realizadas basalmente y a las 3 y 6 horas en los dias 34

¢ |

- LA v,.'-a‘

y 100 al comparar los resultados con los valores place-
bo; no existiendo diferencias entre las otras pruebas.
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FIGURA 2: Duracién del esfuerzo: Eje de ordenadas, tiem-
po de ejercicio; eje de abcisas, pruebas de esfuerzo practi-
cadas.

ABREVIATURAS: MNIS-1: Respuesta tras dosis aguda.
MNIS-20: Respuesta tras 20 dias de tratamiento. MNIS-34:
Respuesta tras 34 dias de tratamiento. MNIS-100:
Respuesta tras 100 dias de tratamiento.

B) Parametros hemodinamicos (Tabla 1).

TABLA 1 {(EFECTOS HEMODINAMICOS)
Frecuencia cardiaca en reposo. (lat/min)

Basal 3 horas 6 horas
Placebo 7616 7415 7645
MNIS-1 777 78+6 77+6
MNIS-20 758 7748 78+9
MNIS-34 757 7546 79+9
MNIS-100 78+7 78+t6 80+9
Frecuencia cardiaca maxima. (lat/min)
Basal 3 horas 6 horas
Placebo 13618 1357 13617
MNIS-1 13819 13710 136+12
MNIS-20 138+11 136+8 13817
MNIS-34 143+9* 13918* 140+7*
MNIS-100 14517 14118" 14216"
* p<0.05
Frecuencia cardfaca maxima. (lat/min)
Basal 3 horas 6 horas
Placebo 125+11 135+7 126110
MNIS-1 12119 13749 12219
MNIS-20 12116 136110 12017
MNIS-34 12419 139+8 119+8
MNIS-100 123110 14147 1189
Frecuencia cardfaca maxima. (lat/min)
Basal 3 horas 6 horas
Placebo 143+12 14419 14547
MNIS-1 146+10 146+9 1478
MNIS-20 147410 145+9 14648
MNIS-34 14719 14819 148+9
MNIS-100 149+10 149+9 148+11

ABREVIATURAS: MNIS-1: Pruebas de esfuerzo tras primera
dosis de 40 mg. de 5-MINS. MNIS-20: Pruebas de esfuerzo tras 20
dias de tratamiento (40 mg. cada 12 horas). MNIS-34: Pruebas de
esfuerzo tras 34 dias de tratamiento (40 mg. cada 8 horas). MNIS-
100: Pruebas de esfuerzo tras 100 dias de tratamiento (40 mg.
cada 8 horas). Significacién {*): p<0.05.



No hubo diferencia significativas en la frecuencia car-
diaca en reposo, tensién arterial sistdlica en reposo y
tension arterial sistolica maxima, ni basalmente ni a las 3
6 6 horas de la toma, ni en los dias 1, 2, 34 y 100. Si
hubo diferencias significativas en cuanto a la frecuencia
cardiaca maxima, tanto basalmente como alas 3y 6
horas de la toma, pero s6lo en los dias 34 y 100, no
encontrando diferencias en las pruebas realizadas en los
dias 1y 20.

2) Resultados ecocardiograficos (Figura 3).
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FIGURA 3: Diametros ventriculares izquierdos y fraccién
de acortamiento. ABREVIATURAS: DTS: Diametro telesis-
tolico del ventriculo izquierdo. DTD: Diametro telediastéli-
co del ventriculo izquierdo. Fac: Fraccion de acortamiento.
Resto de abreviaturas como en figura 2.

Al comparar con el placebo, se observé una reduc-
cién significativa de los diametros telesistélico y teledias-
tolico en las exploraciones realizadas los dias 34 y 100.
No hubo diferencias en las exploraciones de los dias 1y
20.

La fraccion de acortamiento no experimentd ningn
cambio significativo en las exploraciones realizadas.

DISCUSION

Actualmente parece aceptada de un modo general la
idea de que los farmacos vasodilatadores son beneficio-
sos en la insuficiencia cardiaca. Asi pues, segun esto,
los nitratos vasodilatadores también cumplirédn esta pre-
misa. Este hecho ha sido demostrado con la
Nitroglicerina ? y con otros nitratos como el Dinitrato de
{sosorbide **, sin embargo, no existen todavia muchos
estudios que demuestren lo mismo con el 5-MNIS.
Debido a ello el motivo de este trabajo fue valorar los
cambios que aparecian en sujetos diagnosticados de
miocardiopatia dilatada tratados con nitratos, segun un
protocolo bien establecido y comparando dos regimenes
terapéuticos, osea 40 mg de 5-MNIS cada 12 y cada 8
horas; hemos valorado los cambios con cicloergometria
y ecocardiografia.

La duracién del esfuerzo no mostré diferencias con
respecto al placebo tras la dosis aguda ni a los 20 dias
del tratamiento (40 mg/12 horas), sin embargo, al
aumentar la dosis a 40 mg/8 horas si encontramos una
diferencia significativa con respecto al placebo; creemos
que la diferencia en la significacion del dia 20 al dia 34
es debida al aumento de dosis, asf pues, conseguiria-
mos una mayor capacidad de esfuerzo y mayor consu-
mo de oxigeno con 40 mg/8 horas que si lo administra-
mos cada 12 horas.

Este hecho, junto con la falta de respuesta a una
dosis aguda del nitrato en este tipo de pacientes, ha sido
reportado por algunos autores; asi, una dosis aislada de
nitratos, conseguiria una mejoria hemodinamica basal
que no se asociaria a una mayor tolerancia al esfuerzo
maximo comparandola con la situacién estudiada basal-
mente**” ni aunque se administre asociada a otros vaso-
dilatadores *, sin embargo conseguiria una mejoria
hemodinamica a niveles de esfuerzo submaximos . En
tratamientos crénicos el empleo de nitratos aumentaria
la tolerancia al esfuerzo sin cambios valorables en los
parametros hemodinamicos *°.

Estos efectos de los nitratos sobre el esfuerzo fueron
muy debatidos en su dia. La explicacién que hoy se le
da es la siguiente: En tratamiento agudo, la falta de
mejoria en los pardmetros hemodinamicos y tolerancia
al esfuerzo maximo se debe a que el ejercicio fisico
genera un efecto vasodilatador potente que domina
sobre el causado por los nitratos; a niveles de ejercicio
submaximo, la vasodilatacion secundaria al esfuerzo es
menor y permite evidenciar la accion de los nitratos; en
el tratamiento crénico el aumento de la tolerancia al
esfuerzo se atribuye a un efecto periférico de los nitra-
tos, aumentan la diferencia arteriovenosa de oxigeno
(utilizacién de oxigeno por los tejidos) gracias a dismi-
nuir el edemas intersticial y la concentracién de sodio de
la pared vascular ©'.

En otros parametros estudiados (tension arterial sis-
tolica en reposo, tension arterial sistdlica maxima) no
encontramos diferencias significativas, a excepcion de la
frecuencia cardiaca maxima, la cual mostré un aumento
significativo con respecto al placebo en las pruebas rea-
lizadas basalmente y a las 3 y 6 horas de los dias 34 y
100. Este aumento pensamos que es ldgico ya que esta
intimamente relacionado con la duracion del esfuerzo.
La frecuencia cardiaca en reposo no experimentd varia-
ciones, si bien esta respuesta no seria esperable exis-
tiendo trabajos que demuestran que el 5-MNIS no modi-
fica la frecuencia cardiaca incluso cuando se administra
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por via intravenosa®.

Desde el punto de vista ecocardiografico hemos
apreciado una reduccién significativa con respecto al
placebo de los diametros ventriculares en las exploracio-
nes realizadas los dias 34 y 100. No hubo diferencias en
las exploraciones de los dias 1 y 20. La fraccién de acor-
tamiento no experimento ningun tipo de cambio significa-
tivo en ninguna de las exploraciones realizadas.

Existen autores que han encontrado datos similares
mediante ecocardiografia, atribuyendo la reduccion de
las cavidades a una reduccién de la presion intracavital
mediada por el 5-MNIS ™.

En cuanto a la fraccién de acortamiento existen datos
discordantes del efecto de los nitratos sobre ésta. Por un
lado existen trabajos en los que aumenta un breve tiem-
po ", mientras que en otros no se modifica a medio
plazo (4 semanas) .

Segun nuestros datos, pensamos que el uso del 5-
MNIS en pacientes con miocardiopatia dilatada a dosis
de 40 mg/8 horas resuita beneficioso para el paciente,
mejorando la duracién del esfuerzo y reduciendo los dia-
metros del ventriculo izquierdo. Quedando a la espera
de trabajos que demuestren la mejoria en la superviven-
cia con este nitrato, ya demostrada por su predecesor
(DNISS) “.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

SIGNIFICACION DEL INDICE DE RECUPERACION TENSIONAL
EN ERGOMETRIA EN PACIENTES CON INFARTO DE MIOCARDIO

JORDAN A, GARCIA DE BURGOS F, CEPEDA JM*, BAILEN JL*, REYES F, ALCANTUD P.
Seccion de Cardiologia. Hospital de Elche
Unidad de Cardiologia. Hospital de la Vega Baja*
PREMIO DIPUTACION PROVINCIAL DE CASTELLON IX REUNION

INTRODUCCION

El ECG de esfuerzo es una técnica rutinariamente uti-
lizada para el diagnéstico no invasivo de la cardiopatia
isquémica y para su valoracién pronéstica. Los criterios
de positividad de la ergometria més utilizados son el cli-
nico (provocacion de dolor anginoso tipico) y el electro-
cardiografico (descenso del segmento ST). Se han utili-
zado otros pardmetros en un intento de incrementar la
sensibilidad de la prueba, como los cambios en la ampli-
tud de la onda R.

En 1984, el grupo del Hospital de la Administracion
de Veteranos de S. Antonio (Texas)' estudié el valor de
la tension arterial sistolica (TAS) tras ejercicio para el
diagnostico de la cardiopatia isquémica. En personas
normales, esta variable descendia en el 90% de los
casos de manera progresiva. En el grupo de estudio
(enfermedad coronaria angiograficamente demostrada),
el 95% tuvieron un indice de recuperacion tensional
(IRT=TAS a 1 mn de recuperacion / TAS en el maximo
esfuerzo) considerado patolégico (>=1). En cambio, el
descenso de ST solo diagnosticé el 59% de los pacien-
tes con enfermedad coronaria. El estudio se efectué sin
suspender el tratamiento habitual de los pacientes.

Trabajos posteriores no han obtenido los mismos
resultados. El grupo de la Universidad de Napoles?
encontré una sensibilidad del 30% y una especificidad
del 83% para un IRT >=1 en el diagnéstico de enferme-
dad coronaria. Sin embargo, el descenso de ST tuvo un
81% y un 48%, respectivamente.

Nuestro grupo decidio estudiar el comportamiento del
IRT en pacientes que habian sufrido un infarto de mio-
cardio (IM), viendo la relacién con parametros de reco-
nocido valor prondstico: la isquemia residual * y la fun-
cion sistélica basal ***.

PACIENTES EN ESTUDIO

Pacientes menores de 70 afos sometidos a ergome-
tria pronostica tras haber tenido un IM. La ergometria se
realizo a partir del dia 20? de evolucién.
Criterios de exclusion:

— Angina postinfarto, antecedentes de hipertension
arterial.

— Presencia en ECG de: signos de sobrecarga ventri-
cular, bloqueo de rama izquierda, preexcitacién ventricu-
far.

— Terapia farmacolégica (a excepcién de antiagre-
gantes).

En caso de prevencion secundaria con betabloque-
antes o calcioantagonistas, éstos eran suspendidos
como minimo 6 dias antes de la exploracién.

METODOS
Ergometria

Se realiz6 en un tapiz (Eric-Jaeger) siguiendo el pro-
tocolo de Bruce. Se monitorizan 12 derivaciones stan-
dars, obteniéndose registros cada minuto. Se efectia
toma de TA con manguito cada 2 minutos, en el momen-
to de maximo esfuerzo. Se obtiene el indice IRT: TA sis-
télica al minuto de recuperacion / TA sistdlica en el maxi-
mo esfuerzo.

Los criterios de positividad y suspension utilizados
son los recomendados por la Sociedad Espanola de
Cardiologia *. Sélo se acepté en el estudio el criterio
eléctrico de positividad. Para considerar una prueba
como negativa, el paciente debia alcanzar o superar el
85% de su frecuencia cardiaca maxima. De cada prueba
se recogid el tiempo de positividad (minutos), el maximo
descenso de ST (mm) y la duracién (minutos).

Ecocardiograma

Con un intervalo maximo de 7 dias la ergometria, se
realizé a los pacientes un ecocardiograma bidimensional
(Toshiba SSH-60). Se utilizaron los planos habituales de
exploracién: paraesternales (longitudinal y transversal) y
apicales (4 camaras, 2 camaras, apical longitudinal). La
funcion sistdlica se evalud otorgando una puntuacién a
los segmentos ventriculares segin su motilidad, y obte-
niendo la media aritmética de las puntuaciones (indice
de motilidad de pared: IMP). Se utilizé un modelo de 13
segmentos. ® La escala de motilidad varia de 0 a 4 (0:
normal.1: hipoquinesia. 2: aquinesia. 3: disquinesia. 4:
aneurisma. —1: hiperdinamia). Las exploraciones fueron
realizadas indistintamente por 3 operaciones con una
buena reproducibilidad interobservadores para el calculo
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del IMP (coeficiente de correlacién intraclase
R41=0,667)".
Analisis estadistico

Las diferencias entre variables discretas se analiza-
ron con el test exacto de Fisher (contraste bilateral). Las
diferencias entre variables continuas, utilizando el test
de Wilcoxon para datos no apareadas. Las relaciones
entre variables cuantitativas se valoraron usando el test
de Spearman. El nivel de significacién estadistica utiliza-
do fue el 5%.

RESULTADOS

Las caracteristicas de la poblacién estudiada se ofre-
cen en la tabla I. Durante un periodo de 18 meses, 20
pacients cumplieron los criterios de inclusién y exclusién.
Atribuimos el reducido nimero a la alta prevalencia de
hipertensién arterial entre los sujetos con IM. Fueron
todos hombres (excepto una mujer). Hubo aproximada-
mente el mismo nimero de infartos anteriores que de
inferiores. La mayor parte de los pacientes no habian
tenido insuficiencia cardiaca en la fase aguda. Hubo un
25% de ergometrias positivas. En su conjunto el grupo
tenian una buena funcién sistélica (IMP=0,34+/-0,40,
menor de 0,5).

‘TaBLAY | ]
n 20 Erg P 5(25%}
Edad 49,7£10,0 N 15
(75%)

(Sexo H 19 (95%) min 4,5+2,1

| M 1(5%) ST~ (min) 2,6+0,5

| Loc A 11 (55%) Dur (min) 9,5+2,5

. ] 9 (45%) FC~ 153,1+16,7

| CKa (U/ml) 1303 + 738 TAS:- 159,5+22,7

(mmHg)

| Kil. | 18 (90%) TAS--  166,0+25,6

| (mmHg)

: 1l 2 (10%) IRT 0,97+0,17
MP 0,34+0,40 -

]

i Lb—cjrl:;ca_hzacidn del IM (A anterior. | /n_f;rlol) CK-: CK maxima Kil.: clase de

Kilip Erg: ergometria (P positiva. N negativa) Min: minuto en que ia prueba es
positiva ST-: descenso maximo de ST Dur: duracién FC.: frecuencia cardiaca

maxima TAS:: TA sistdlica al minuto de recuperacion TAS-: TA sistélica en el

maximo esfuerzo IRT: indice de recuperacion tensional IMP: indice de motilidad
de pared.

Se formaron dos grupos con los pacientes, segin el
IRT (Grupo 1:RT <t1. Grupo 2: IRT >=1). La compara-
cién entre las variables de los dos grupos viene reflejada
en la tabla Il

2.NS; no sig_niﬁcali;a. Resto de abreviaturas, como en tabla !

TABLA I .
IRT<1 IRT>=1 i
(N=9) (n=11)
Sexo H 9 10 NS
M 0 1
loc A 5 6 NS :
| 4 5 ;
Kilip | 9 9 NS |
| 0 2
Ergo P 0 5 p=0,037
N 9 6 '
TABLA Il (cont.) |
IRT<1 IRT>=1
(n=9) (n=11)
| Edad 45,7+11,3 53+7,8 NS
| CKn 14691745 1167£738 NS I
Min - 4,521 - '
| STw - 2,640,5 -
Dur 10,4+2,6 8,8+2,3 NS .
|FCm 164+14 144112 p=0,006 |
TAS: 145120 170+18 p=0,029
TAS~ 176+20 157+26 NS
IMP 0,42+0,5 0,26+0,3 NS

Todos los pacientes con un IRT <1 (es decir, con un
descenso de la TA sistdlica en la recuperacién post-
esfuerzo) tenian una ergometria negativa. Los pacientes
con un IRT >=1 tenian pruebas tanto positivas como
negativas (45,4 vs. 54,5%, respectivamente). Las 5
pruebas positivas de! estudio tuvieron un IRT >=1. Estas
diferencias fueron significativas (p=0,037).

La frecuencia cardiaca maxima alcanzada fue mayor
en el grupo con respuesta tensional normal (IRT<1). La
TA sistélica al minuto de recuperacién fue mas elevada
en los pacientes con IRT anormal (>=1), no habiendo
diferencias con respecto a la TA sistélica en el méximo
esfuerzo. El resto de variables estudiadas no mostré
diferencias significativas. No hay datos en relacién con
el momento de la positividad ni el maximo descenso de
ST, ya que el grupo con IRT <1 no tenia ergometrias
positivas.

Se calculo Ia correlacién entre el IMP y el IRT y las
variables edad, CK maxima, duracién de la ergometria,
IMP, TA sistélicas e IRT (tabla ll). La dnica correlacién
significativa fue la de la TA sistdlica en el maximo
esfuerzo con el IRT (r= -0,60; p=0,004). La duracion del
esfuerzo no se correlacioné con el IMP (r=—0,09' p=0,70)
ni con el IRT (r=-0,33; p=0,14). Tampoco hubo correla-
cién entre el IMP y el IRT (r=0,25; p=0,27).

‘“



TABLA Il

Correlacién |

‘ IMP IRT |
| Edad 0,12INS  0,32/NS

CKn 0,25/NS —0,23INS |
Dur ~0,09NS  -0,33/INS .
IMP L 0,25/NS
‘ TAS: ~0,10NS  0,41/NS ;
| TAS- -0,40/p=0,07 -0,60/p=0,004
| IRT 0,25/NS 5 |
I —=== == — |
DISCUSION

Los resultados indican una vinculacién entre la res-
puesta tensional tras el esfuerzo y la isquemia residual,
en pacientes que han sufrido un IM. Los pacientes con
una recuperacion tensional normal no tuvieron isquemia
residual evidenciable. No obstante, el hecho de que un
indice considerado patoldgico (IRT>=1, no descenso o
ascenso tensional post-esfuerzo) se encuentre tanto en
ergometias positivas como en negativas, resta valor al
mismo, y dificulta la comprensién de su fisiopatologia.

Las diferencias de FC maxima son de entrada llama-
tivas. Sin embargo observando las tablas de resultados,
vemos que hay una tendencia a tener una edad menor y
a realizar un ejercicio de mayor duracién en el grupo
con IRT <1, aunque no se alcance significacién estadis-
tica, datos ambos suficientes para explicar una mayor
frecuencia cardiaca maxima en este grupo. Con una
muestra de mayor tamano se tendria poder suficiente
para confirmar esta tendencia (poder estadistico en el
estudio para las variables edad y duracién, 43% y 30%,
respectivamente).

Las diferencias de cifras tensionales entre los dos
grupos son légicas y no merecen mayor comentario, por
se el IRT una relacion entre ellas.

Con la cautela a la que obliga el tamano muestral, no
hubo diferencias de funcién sistdlica entre los dos gru-
pos. Ademas, la correlacién del IMP con el IRT fue muy
pobre (r=0,25; p=0,27).

Como era de esperar, la duracién del ejercicio no se
correlaciond con la funcién sistdlica basal. Se detectd
una correlacién negativa entre 1a TA sistélica en el maxi-
mo ejercicio y el IMP, con una significacién limitrofe
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(r=0,40; p=0,07), de acuerdo con la informacion disponi-
ble hasta el momento. "

CONCLUSIONES

1. EI'IRT se asocia con la isquemia durante el esfuer-
zo. Cuando es menor de 1 (respuesta considerada "nor-
mal”, con descenso de la TA sistdlica en la recupera-
cién) la ergometria es negativa.

2. EI'IRT en la ergometria no parece depender del
grado de disfuncion sistélica basal.

3. La capacidad funcional de un paciente tras un IM
no puede predecirse por su funcién sistélica basal.

BIBLIOGRAFIA
1. Amon KW, Richards KL, Crawford MH: Usefulness of the postexer-
cise response of ssystolic blood pressure in the diagnosis of coro-
nary artery disease. Circulation 1984.70 (6):951-56.

2. Acanfora D, De Caprio L, Cuomo S, Papa M, Ferrara N, Leosco D,

Abete P, Rengo F: Diagnostic value of the ratio of recovery systolic

blood pressure for the detection of coronary artery disease.

Circulation 1988.77 (6): 1306-10.

Theroux P, Waters DD, Halpen C, Debaisieux JC, Mizgala HF:-

Prognostic value of exercise testing soon after myocardial infarction.

N Engl J Med 1979.301:341

. Killip T, Passamani E, Davis K et al: Coronary Artery Surgery Study
(CASS): a randomized trial of coronary bypass surgery; eight years
follow-up and survival in patients with reduced ejection fraction.
Circulation 1985. 72 (suppl 5): 102-9.

. Mock MB, Fisher LD, Holmes DR, GERS BJ, Schaff HV et al:
Comparison of effects of medical and surgical therapy on survival in
severe angina pectoris and two-vessel coronary artery disease with
and without left ventricular dysfunction: a Coronary Artery Surgery
Study Registry study. Am. J. Cardiol 1988.61:1198-1203.

. The Multicenter Post-infarction Research Group: Risk stratification
and survival after myocardial infarction. N Eng! J. Med
1983.309:331-6.

. Seccion de Cardiopatia Isquémica y Unidades Coronarias. Sociedad

Espaniola de Cardiologia: Informe de la Seccion de Cardiopatia

isquémica y Unidades Coronarias. Las pruebas de esfuerzo en

Cardiologia. Rev. Esp. Cardiol 1985.38 (1):1-13.

Paya R: Propuesta de division segmentaria del ventriculo izquierdo.

Latido 1989.2(15):268

. Jordan A, Garcia de Burgos F, Bailén JL. Escolano C, Martinez MA.,
Bonilla F, Latour J. Coves A: Reproducibilidad intercbservadores en
el caleulo ecocardiogralico de la fraccion de eyeccion y del indice de
motilidad de pared. IX Reunién de la Sociedad Valenciana de
Cardiologia. Benicasim. Latido 1992.4 (3): 50-1.

10. Ellestad MH: Determinacion de la tension anterial durante el ejerci-

cio. En "Pruebas de esfuerzo. Bases y aplicacién clinica”.
Ediciones Consulta SA. Barcelona 1988. p. 336-348.

w

'S

[4,]

[=2]

-~

™

w



106

SECCION DE ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER

COMUNICACION INTERVENTRICULAR POSTINFARTO

FJ CHORRO, G ESTRUCH*, E OTERO**, ML MARTINEZ MAS, LD INSA, V LOPEZ MERINO
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia.
*Unidad de Cardiologia. Hospital de Gandia "Francesc de Borja".
**Servicio de Cirugia Cardiovascular. Hospital Clinico Universitario. Valencia.

INTRODUCCION

Los defectos septales interventriculares constituyen
una de las complicaciones del infarto de miocardio. Son
infrecuentes, con una incidencia comprendida entre el
1% y el 3% de los pacientes con infarto de miocardio (1-
3), pero se acompanan de una evolucion térpida y un
mal pronéstico (1,3) debido a las consecuencias hemodi-
namicas adversas generadas por el cortocircuito y/o a la
extension del dano miocardico. Su diagnéstico se basa
en la semiologia y en la informacién que aportan las téc-
nicas no invasivas, especialmente la ecocardiografia-
Doppler, y las invasicas como el cateterismo cardiaco
(1,4).

Se presenta el caso de una paciente en donde la
exploracion ecocardiografia-Doppler demuestra la exis-
tencia de esta complicacién postinfarto y aporta informa-
cion adicional sobre sus repercusiones hemodinamicas.

DESCRIPCION DEL CASO:

Paciente de 68 anos de edad, sexo femenino y ante-
cedentes de diabetes mellitus insulinodependiente que
acude al hospital por presentar, desde una semana
antes, disnea ante esfuerzos ligeros, debilidad generali-
zada, astenia y anorexia. No refiere episodios de dolor
toracico recientes. La exploracién muestra: Tension arte-
rial = 120/80 mmHg; frecuencia cardiaca = 102 p.p. min.;
ausencia de fiebre. Auscultacion cardiaca: soplo holosis-
télico intenso, de maxima auscultacién en zona paraes-
ternal izquierda media y baja. Auscultaciéon pulmonar:
escasos estertores hiumedos de burbuja fina en base
posterior derecha. Abdomen blando y depresible con
hepatomegalia de tres traveses de dedo; edemas en
zonas tibiomaleolares; pulsos radiales débiles y simétri-
cos; moderada ingurgitacion yugular.

Exploraciones complementarias: Radiografia de
torax: moderado derrame pleural izquierdo, elongacion
adrtica, cardiomegalia global y signos de congestién pul-
monar (patrén vasculo-intersticial). ECG: ritmo sinusal,
eje eléctrico del QRS en el plano frontal = + 70 grados;
duracién del PR y del QRS normales; sobredesnivel del
ST (maximo = 3.5 mm) en V1 - V5 y ligeramente en DI,
con onda q de V2 a V4, compatible con una necrosis
anterior extgnsa en fase aguda o subaguda. Analitica
sanguinea a su ingreso: glucosa: 775 mg/dl, urea: 93

mg/d!, creatinina 1,5 mg/dl, electrolitos normales, CPK:
<70 u/l, gamma GT: 129 U/, bilirrubina total: 0.4 mg/dl.
Hematocrito: 32.6%, Hemoglobina: 11 g/dl, plaquetas
276.000*10%6/l, indice de Quick 86%, fibrindgeno 4,82
g/dl. Sedimento urinario: 25-50 leucocitos por campo,
con posterior cultivo de orina positivo (Escherichia Coli).

Ecocardiografia - Doppler: sigmoideas aérticas
engrosadas, sin limitacion importante de la apertura sis-
télica y sin aumento significativo del gradiante transval-
vular estimado mediante la técnica Doppler. A nivel ven-
tricular izquierdo se observa la presencia de un aneuris-
ma apical y septal inferior, sin trombos en su interior, y
diametros ventriculares en la porcién medio-basal del
ventriculo dentro de limites normales. Existe también un
moderado derrame pericardico anterior y posterior.
Mediante la técnica Doppler codificada en color se obje-
tiva la presencia de un flujo rapido y turbulento (image-
nes en "mosaico") desde el tabique interventricular (zona
infero-apical) hacia la cavidad ventricular derecha, com-
patible con la existencia de un cortocircuito 1-D por
defecto septal.

Una vez conseguida la estabilizacion metabdlica de
la paciente, iniciado el control de la infeccién urinaria e
instaurado tratamiento farmacolégico con nitritos, diuréti-
cos, antiagregantes plaquetarios, inhibidores de la enzi-
na convertidora de la angiotensina y oxigenoterapia, la
paciente es remitida al hospital de apoyo para completar
la valoracién de las posibilidades de tratamiento quirdrgi-
co.

Tras su traslado se le efectia un cateterismo cardia-
co obteniéndose los siguientes resultados: a)
Ventriculografia izquierda: Defecto del tabique interven-
tricular a nivel bajo sobre una zona aneurismatica apico-
septal. Fuga importante de contraste desde el ventriculo
izquierdo hacia el derecho con visualizacion del ventricu-
lo derecho y la arteria pulmonar de igual contrastacién
que la aorta. b) Coronariografia: Tronco coronario
izquierdo y arteria circunfleja normales. Obstruccion total
de la arteria descendente anterior al final de la primera
porcion, sin relleno distal por colaterales. Arteria corona-
ria derecha con lesion del 50% a nivel de la salida de la
aguda marginal. ¢} Oximetrias, manometrias y célculos
hemodinamicos: Hipotension sistemética (Ao: 93/57
mmHg; VI: 110/+8+20 mmHg). Hipertensién pulmonar
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(AP: 63/27 mmHg; VD: 65/+7+20 mmHg). Hipertension
venocapilar pulmonar (35 mmHg) y venosa central (AD:
20 mmHg). Salto oximétrico en ventriculo derecho (satu-
racion en Vl= 95.9%; saturacion en AD=55.9%; satura-
cion en VD = 82.2 %). Volumen minuto sistémico = 2.25
I/min; volumen minuto pulmonar 6.55 I/min. Relacion
entre el flujo pulmonar y sistémico = 2.9.

En una segunda exploracion ecocardiografica-
Doppler efectuada después del cateterismo (figuras 1, 2
y 3) se obtiene con la técnica Doppler convencional
(continuo) un gradiente maximo sistdlico a través del
defecto entre ambos ventriculos de 40 mmHg, con flujo
diastdlico entre ambos ventriculos variable segun los
ciclos respiratorios y, al existir una insuficiencia tricuspi-
dea moderada, se estima una presion sistdlica pulmonar
de 61 mmHg (gradiente sistolico transtricuspideo + 14
mmHg).

FIGURA 3

FIGURA 1

Tras consultar con el servicio de cirugia cardiovascu-
lar se plantea la intervencién quirdrgica con el objeto de
corregir el defecto septal ventricular y mejorar la situa-
cion hemodinamica de la paciente. En la intervencién se
efectia una incision longitudinal en la zona disquinética
de la pared ventricular izquierda, se realiza una infartec-
tomia y se cierra la comunicacién interventricular con un
parche de dacrén Hemashield con puntos en U apoya-
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dos en parches (dejados en el exterior), reconstruyendo
la pared ventricular con el mismo parche de dacrén y
reforzando la sutura ventricular con sutura conticua apo-
yada en tiras de dacrén bordeando la totalidad del defec-
to parietal.

La evolucion postquirargica es satisfactoria. Se efec-
tia un control ecocardiografico tras la intervencion sin
que se objetiven signos de cortocircuito residual entre
las cavidades ventriculares y la paciente es dada de alta
hospitalaria una vez estabilizada su situacion clinica.

diente interventricular mediante la técnica Doppler, aun-
que presente limitaciones en cuanto a la estimacién de
la presién sistdlica pulmonar (presion arterial sistélica-
gradiente interventricular) (15), puede afiadir informacién
complementaria sobre la situacion hemodinamica, tal
como en el caso presentado en el que ademas, al existir
una insuficiencia tricuspidea se obtiene una evaluacién

fiable de la presion sistolica ventricular derecha y pulmo-
nar.

DISCUSION

La ruptura del tabique interventricuiar es una de las
complicaciones del infarto de miocardio. Este hecho es
menos frecuente que la ruptura de la pared libre ventri-
cular pero a diferencia de ésta generaimente permite
plantear con mas tiempo la aplicacién de medidas qui-
rargicas correctoras ya que el cuadro inicial no es tan
drastico, aunque la mortalidad a corto-medio plazo es
muy elevada por deterioro hemodinamico progresivo y/o
aparicion de shock cardiégeno (3,5). Su aparicion no
estd asociada a un mayor niumeor de vasos afectados
(6) y aunque se ha reportado que aparece mas frecuen-
temente en los infartos de localizacién infero-posterior
(6) este hecho no se ha visto corroborado por los traba-
jos de otros autores (7,8). También se ha sefialado que
esta complicacion es mas frecuente entre los pacientes
con un primer episodio de infarto de miocardio que entre
aquellos con historia de otros infartos previos (9).

La evaluacidén ecocardiografica-Doppler de estos
pacientes permite obtener informacion diagnéstica al
detectar la existencia del cortocircuito y descartar otras
anomalias preexistentes o que pueden dar lugar a la
aparicién de un soplo cardiaco en el curso evolutivo del
infarto de miocardio (4,10-13). El diagnéstico ecocardio-
grafico-Doppler se puede basar en la visualizacién del
defecto septal mediante la técnica bidimensional, hecho
que presenta bastantes limitaciones (11,13), y funda-
mentalmente se basa en la deteccién mediante la técni-
ca Doppler convencional o codificada en color, de un
flujo sanguineo turbulento y de velocidad aumentada

tjesde el tabique interventricular hacia el ventriculo dere-
—cho durante |a sistoler ventricular (10,11,13). La informa-
cion proporcionada por la técnica Doppler codificada en
color permite guiar la exploracion con las técnicas con-
vencionales, que a su vez permiten caracterizar mejor la
cronologia del flujo (10) y ademas precisar sus caracte-
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RESUMEN

En 62 pacientes (pts) convalecientes de Infarto
Agudo de Miocardio (IAM) se realiza estudio de las arrit-
mias ventriculares mediante electrocardiografia ambula-
toria de 24 horas (Holter) asi como andlisis de la funcién
ventricular izquierda (FV!) global y segmentaria y del
grado de lesién coronaria mediante estudio isotépico y
cateterismo cardiaco con ventriculografia izquierda y
coronariografia. Por otra parte se realiza un seguimiento
con sucesivos registros de Holter asi como nuevo con-
trol mediante ventriculografia isotépica a los seis meses.

Es estudio comparativo entre las poblaciones con y
sin arritmias de alto riesgo (AAR) no permite establecer
entre ellas diferencias significativas ni en cuanto a ante-
cedentes clinicos ni en lo que respecta a las caracteristi-
cas del IAM. Tampoco se pudo apreciar relacion estadisti-
camente significativa entre la presencia de AAR y la FVI
global ni segmentaria ni con el grado de lesion coronaria.

INTRODUCCION

Desde hace muchos afios se ha venido asociando la
actividad ventricular ectépica a un mal pronéstico en pts gie
han sobrevivido a la fase aguda del infarto de miocardio
(IM). Sin embargo ha habido una gran controversia respec-
to a si la actividad ectdpica es un factor independiente o
simplemente un marcador de lesién miccardica extensa.

REVISION DE LA LITERATURA: CONCLUSIONES

Los trabajos clasicos de los anos setenta destacan
una clara asociacion entre arritmias ventriculares (AV) y
disfuncién ventricular izquierda global y segmentaria, asi
como con la extensidn de la lesién coronaria. Mas tarde,
en la década de los ochenta se llevan a cabo los gran-
des estudios multicéntricos norteamericanos (MILIS,
MPIP) en donde la asociacién AV-baja fraccién de eyec-
cién deja de estar clara. Por dltimo, la mayoria de los
investigadores que han analizado la variabilidad de las
AV en estos pts han descrito que ésta es muy alta,

OBJETIVOS

Objetivos de esta Tesis son determinar si existe un
sustrato anatomofuncional diferente en pts con y sin
AAR (definidas como Extrasistolia Ventricular igual o
superior a 10 EV / hora y/o la presencia de formas repe-
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titivas (dobletes, taquicardia ventricular).

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio 62 pts del Hospital
Clinico Universitario dados de alta tras ingresar con
motivo de un episodio agudo de IM. En estos pacientes
se realiza entre la 3" y la 5* semanas registro de Holter
de 24 horas, cateterismo cardiaco con toma de constan-
tes hemodinamicas, estudio en profundidad de la FVI
global (calculo de la fraccién de eyeccion, fraccion 50 y
cociente) y segmentaria (determinacién de los indices
de hipo-dis- y aquinesia) y coronariografia. Se realiza
ventriculografia isotdpica simultdneamente con el cate-
terismo cardiaco y como control a los seis meses, asi
como sucesivos registros de Holter a los tres, seis y
doce meses y en los controles anuales posteriores.

RESULTADOS

La frecuencia de AV alcanza al 86% de nuestra serie,
determinandose la presencia de AAR en el 29%// de los pts.

Estratificando la poblacién en grupos A (sin AAR) y B
(con AAR) y comparando en ambos grupos todas las
variables estudiadas, no se observan diferencias esta-
disticamente significativas en cuanto a antecedentes cli-
nicos (salvo el hallazgo de una mayor frecuencia de
claudicacién isquémica en los pacientes con AAR) ni en
lo que respecta a las caracteristicas del IAM. Tampoco
se aprecia relacion significativa entre la presencia de
AAR y FVi global ni segmentaria ni con el grado de
lesién coronaria.

Durante el seguimiento se observa una variacién en
la frecuencia de AAR desde el 22% a los tres meses
hasta un 32% a los seis. Este fenémeno afecta a un
43% de los pts; siendo un 45% los sujetos del grupo A
que presentan alguna AAR durante este periodo y un
39% de los del grupo B en los que no se puede confir-
mar la arritmia detectada en el primer contro!.

CONCLUSIONES

Del estudio de esta serie de pts se dessprende, que
las AAR parecen un fenémeno independiente que no
puede relacionarse directamente con un sustrato anato-
mofuncional, pudiendo influir en este anélisis la variabili-
dad de las arritmias tras el IAM.
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Sabemos que la isquemia miocardica en muchas
ocasiones es silente y que este hecho parece estar rela-
cionado con una menor duracion del episodio isquémico.
También sabemos que la disfuncién ventricular postis-
quémica o miocardio aturdido depende fundamental-
mente del tiempo de isquemia, sin embargo, algunos
autores han descrito el efecto acumulativo de isquemias
de corta duracion y han observado como oclusiones
coronarias repetidas, pueden producir deterioro progresi-
vo de la funcién contractil. Basandonos en estos hechos,
el propésito del presente trabajo ha sido estudiar los
efectos de episodios repetidos de isquemia de duracién
breve, equivalentes a isquemia silente, sobre la contrac-
tilidad y ultraestructura miocardica, valorando ademas la
accion cardioprotectora de diversos farmacos frente a
este tipo de isquemia.

Para ello utilizamos 61 perros mestizos anestesiados
con térax abierto y monitorizacion continua de ECG pre-
siones de ventriculo izquierdo y auricula derecha.
Disecamos una arteria coronaria en su segmento proxi-
mal, colocando un medidor de flujo y un mecanismo
oclusor. A continuacién y para medir longitudes y frac-
cién de acortamiento (%lL) de dos segmentos miocardi-
cos, se implantaron en subendocardio dos pares de cris-
tales ultrasénicos, uno en zona que sometimos a isque-
mia y otro en zona con perfusién normal y que nos ha
servido de control.

El protocolo ha consistido en 20 oclusiones totales
una arteria coronaria de 2 minutos cada una, con intér-
valos de reperfusion de 3 minutos entre ellas. Los para-
metros analizados han sido: ECG, presién sistélica y
telediastdlica de Vi, derivada de presion de VI (dp/dt) y
longitud telediastdlica (TLD), telesistélica (LTS) y frac-
cién de acortamiento (%IL) de zona isquémica y control.
Los registros se obtuvieron al final de cada periodo de
reperfusion y hasta 1, 4 y 24 horas después de la Gltima
oclusién dependiendo de las series. Al finalizar el experi-
mento se tomaron muestras de tejido de zona isquémica
y control para estudio con microscopio 6ptico y electréni-
co. Ademas del analisis cualitativo, se ha estudiado de

forma cuantitativa el nimero, voldmen y coeficiente de
forma mitocondrial.

En una serie inicial las oclusiones se realizaron en Ig
arteria circunfleja. La alta incidencia de fibrilacién ventri-
cular (75%), motivé que los datos obtenidos en <-_:sta
serie, dado el pequefio niimero de experimentos Utiles,
no tuvieran significacién estadistica. En las series poste-
riores las oclusiones se realizaron sobre la arteria coro-
naria interventricular anterior y la incidencia de complica-
ciones fue baja.

En la Serie 2 (n=16) denominada Serie Basal el anali-
sis de datos se realiz6 hasta 1 6 4 horas después de la
Gitima oclusién. Ningn parametro de funcion global
experimenté cambios significativos, a excepcion de ia
frecuencia cardiaca que se incrementé hasta un 6% QUf-
nate los episodios de isquemia regresando a cifras simi-
lares a las basales al final del periodo de recuperacion.
En la zona isquémica tanto la LTS se incrementaron pro-
gresivamente siendo tras la Gltima oclusién un 5.\’_3°{o
(p<0,05) y un 9,1% (p<0,05) mayores que los valores ini-
ciales, y este aumento permanecié significativo a_'las 4
horas de reperfusion: la %IL de esta zona decrecid pro-
gresivamente con cada oclusién, permaneciendo a I_as 4
horas un 32,2% (p<0,01) menor que los valores imqales
y, en la zona control la LTD, LTS y %IL permanecieron
en valores similares a los iniciales durante todo e_l expe-
rimento. El estudio ultraestructural en microsco'p’lo elec-
trénico evidencié en el tejido isquémico, dispersion de la
cromatina periuclear e importantes alteraciones dg la
estructura interna mitocondrial (matriz clara, vacuoliza-
cién, etc.), con aumento del volumen y coeficiente de
forma respecto al tejido control (1,4 um® vs. 0,9 um?’, p
<0,05y 0,78 vs 0,74; p<0,05 respectivamente).

En la Serie 3 (n=6) se realiz el mismo protocolo de
la Serie Basal ampliando el periode de seguimiento
hasta 24 horas de la ltima oclusion. La %IL de 1a zona
isquémica permanecia tras este periodo un 2§,6%
(p<0,05) menor que en la zona control y las alteraciones
ultraestructurales fueron similares a las descritas en la
serie Basal. =

En las 3 series posteriores (Series 4.5 Y 6) se realizo




protocolo idéntico a la Serie Basal, con periodo de
seguimiento de 1 horay con administracién de un farma-
co antes de iniciar las isquemias. En la Serie 4 (n=8) se
administré Nitroglicerina (0,3 mg y perfusién de 80
mcg/kg/min.) en la Serie 5 (n=8) se administré Captopril
(0,25 mg/kg) y en la Serie 6 (n=9) se administré
Nifedipina (5 mcg/kg y perfusion imcg/kg/min.).

Las series 4 y 5 mostraron incrementos de la longitud
y deterioro progresivo de la %IL en la z ona isquémica
similares a los observados en la Serie Basal. El estudio
estructural tanto cualitativo como cuantitativo también
fue similar a la Serie Basal. Sin embargo, en la Serie 6
tratada con Nifedipina el incremento de la LTD y LTS fue
a los 60 minutos de la tltima oclusion significativamente
menor a la Serie Basal (2,6% vs 5,3% p<0,05 y 6,2% vs
9,1 %, p<0,05 respectivamente); el deterioro de la %lIL
también fue menor (13,5% vs 18,5%, p<0,05}. Ademas,
el estudio morfolégico en esta Ultima serie mostré meno-
res alteraciones estructurales con volumen y coeficiente
de forma mitocondrial de 1,30 um®y 0,77 respectivamen-
= Conclusiones: 1.— La isquemia breve repetida produ-
ce en el miocardio un deterioro progresivo de la funcion
sistélica que persiste a las 24 horas de restablecido el
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flujo sanguineo. 2.— Es razonable pensar que este
puede ser un mecanismo fisiopatoldgico causante de
disfunciones crénicas de la funcién sistélica. 3.— Las
alteraciones mitocondriales son probablemente el sus-
trato patolégico que marca la persistencia de disfuncién
contractil postisquémica. 4.— La administracién de nitro-
glicerina o captopril no evitaron la disfuncion postisqué-
mica ni las alteraciones estructurales, sin embargo la

nifedipina mejoré de forma significativa el aturdimiento
postisquémico.
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NOTICIAS DE LA SVC

Grupo de Trabajo: HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA

En el marco de la S.V.C. y ratificado por la ultima
Asamblea General de la misma, que tuvo lugar en
Benicasim el pasado mes de mayo, se ha formado un
nuevo grupo de trabajo en "HEMODINAMICA Y CAR-
DIOLOGIA INTERVENCIONISTA".

Ha sido designado responsable del mismo, por el
grupo promotor, el Dr. Luis Insa Pérez.

Por ello desde estas lineas, se invita a todos los
socios asociados 0 numerarios que estén interesados en
pertenecer a dicho grupo lo manifiesten dirigiéndose a la
secretariade la S.V.C.:

Grupo de trabajo: Hemodinamica y C. intervencionista.

Sociedad Valenciana de Cardiologia

Apartado de correos 1161 - 46080 VALENCIA

INSVACOR

SEMANA DEL CORAZON

Durante los dias 16 al 22 del pasado mes de
Noviembre se desarroilaron los actos de |a ya tradicional
Semana del Corazon de la Comunidad Valenciana
que organiza INSVACOR y que cumplié este ano su 8.2
edicion.

La Feria del Corazon, quizas la actividad con mayor
resonancia y éxito de las Gltimas Semanas del Corazén,
se instalé en Valencia y Alicante, al igual que el pasado
ano, con la colaboracién de Galerias Preciados, que
cedi6 parte de sus locales para la ubicacién de la
misma. La influencia de pudblico fue importante y como
es habitual se realizaron determinaciones de colesterol,
tomas de Tension arterial, perfil de riesgo cardiovascu-
lar, etc; en Valencia, el Teléfono del Corazén, atendia
consultas sobre temas de prevencién cardiovascular,
para lo que contamos con la colaboracion de cardidlogos
de nuestra Comunidad y a quienes queremos agradecer
desde aqui su participacion.

Se han impartido, com otros anos, charlas divulgati-
vas dirigidas a colectivos sensibilizados con temas de
alimentacion y salud como son las amas de casa, maes-
tros, etc, en distintas localidades de las 3 provincias,
como la que se desarrollé en el Centro Cultural de
Aldaya, sobre habitos de vida cardiovasculares, con la
participacion de los miembros de Insvacor, Dres.
Cabadés, Grima y Domingo. Ademéas hemos reiniciado
este ano las charlas dirigidas a los alumnos de ECG,
que se desarrollaron en las EE.PP. San José de
Valencia y en el colegio Calicanto con la participacion de
los doctores Taléns Hernandis del Hospital La Fé,
Colomer Marti, Vilar Herrero y Pérez Bosca del Hospital
General, y Grima Serrano del Hospital Militar, a quienes
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queremos expresar nuevamente nuestro agradecimiento
por su colaboracién desinteresada.

En Benicasim se organizé con la ayuda de! colegio
publico Santa Agueda un concurso infantil de dibujo bajo
el lema Corazén y Salud; algunos de estos dibujos fue-
ron posteriormente expuestos en los locales de la Feria
del Corazén.

En Alicante la participacion infantil fue dirigida hacia
el deporte, con el desarrollo del ya tradicional Torneo de
Tenis.

Durante la Semana se hizo entrega del Ii Premio
iber de Investigacién, dotado con 600.000 pts, en un
acto que revistio gran brillantez, presidido por el
Honorable Sr. D. Joaquin Colomer, Conseller de Sanitat
i Consum y que se otorgd a D. Fidel Toldra Vilardell por

su trabajo La Carne de cerdo en una dieta sana y equili-
brada.

En la cena de clausura de la Semana, se.c,entregé el
premio Insvacor a la mejor comunicacion sobre
Cardiologia Preventiva presentada a la IX Reunion de la
Sociedad Valenciana de Cardiologia, que se concedio a
los Dres. Miquel, Diago, Bandrés Miravet y Mecho por su
comuniacion Estudio de la prevalencia de factores de
riesgo coronario en personal sanitario. También se hizo
entrega de los Premios INSVACOR de Medios de
Comunicacién, que en la presente edicion recayfron en
D. Ferran Garrido en el area de TV, y en D.? Sonia
Alcover en el de Radiodifusién.

Francisco Ridocci Soriano
Representante INSVACOR en la SVC
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COMPOSICION: Cada comprimido contiene: 5-mononitrato de isosorbida (D.C.1), 50 mg. Lactosa y otros excipientes c.s. INDICACIONES:
Profilaxis y tratamiento de la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 comprimido diario de UNIKET RETARD, que se ad-
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garse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIONES: Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al dinitrato de iso-
sorbida. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. Tampoco debe administrarse
en caso de shock, colapso cardiocirculatorio, hipotension pronunciada o en infarto de miecardio agudo con descenso de la presion de
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producir hipotensién ortostatica. Este efecto puede ser potenciado por el consumo de bebidas alcohdlicas. En pacientes especialmente
sensibles, la hipotensién puede dar lugar a un sincope, que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo de miocardio.
Otros efectos secundarios son: dolor de cabeza, rubefaccion o sensacion de calor facial, mareos, palpitaciones, fatiga. Por lo general to-
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LIDALITRIN,

uinapril

Seguimos avanzando
donde los demas se detienen...

~FIJACION TISULAR

\_\\)l\\-“‘“N ‘"HT A

“Los Sistemas Renina-Angiotensina locales tisulares pueden ser especialmente importantes
en el control a fargo plazo del Sistema Cardiovascular”. pzau, v.J. ircutation 1988; 77 (Supp!. 1}: 1-3.

DESCRIPCION: LIDALTRIN (Clorhidrato de Quinaprilo), es un inhibidor del enzima de conversion de la angiotensina (ECA), de accion prolongaday sin grupo sulfhidrilo. Tras su administracion oral, se ab-
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envase con 60 comp. PYP IVA: 2.175 - plas. LIDALTRIN 20 mg: envase con 28 comp. PVP IVA: 3.928 - plas.
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ACTUALIZACION EN

ANTICOAGULACION EN LA ANGINA INESTABLE

DR. VICENT VALENTIN

La ruptura de la placa ateroesclerdtica es la causa
mas frecuente de la angina inestable y en un porcentaje
elevado de casos acontece en arterias coronarias con
placas que producen una obstruccion inferior al 50-75%
del didmetro intraluminal'. A nivel de la Ulcera originada
por la erosion de la placa, que suele ser de inferior tama-
no a la observada en el infarto de miocardio, se forma un
trombo, mural o oclusivo. A partir de este momento tiene
lugar un proceso simultaneo y opuesto de lisis y trombo-
sis, que abre y cierra repetitivamente la luz arterial, con
el riesgo de que |a oclusién pueda ser duradera y oca-
sionar un infarto o la muerte sdbita.

En contraposicidn a este problema primario de insufi-
ciente flujo coronario, el mecanismo alternativo de isque-
mia en aproximadamente la tercera parte de pacientes
con angina inestable es el aumento repentino de la
demanda miocérdica de causa extracardiaca.

Esta distincion fisiopatoldgica es importante tanto
desde un punto de vista pronéstico como terapéutico.
Los pacientes con problema transitorio de la demanda
presentan solo angina de esfuerzo (tipo I)?, tienen mejor
pronéstico y el beneficio del tratamiento antitrombatico
es menos evidente. En los casos en que existe ruptura
de la placa los episodios de angina se producen en
reposo, pudiendo ser la presentacion de la ultima crisis
superior a 48 horas (tipo Il) o inferior a este periodo de
tiempo (tipo lll}, incluyéndose también en este dltimo
grupo la angina postinfarto. Los tipos Il y Ill poseen por
orden creciente peor prondstico —especialmente el enfer-
mo que desarrolla angina en el primer mes de un infarto
de miocardio— y requieren un tratamiento antitrombotico
y antianginoso mas agresivo.

La terapéutica del angor inestable debe contemplar
dos objetivos: 1.2 Detener el crecimiento del trombo e
impedir la progresion hacia el infarto de miocardio. 2.°
Lograr la lisis del trombo intracoronario. El primero
puede alcanzarse a través del tratamiento antitromboti-
co, mientras que el propio mecanismo de trombolisis
enddégena facilitaria el segundo.

Diversas investigaciones han tratado de analizar en
los Gltimos 30 afos la utilidad de la heparina en la angi-
na inestable sin alcanzar resultados concluyentes, al
carecer la mayor parte de las mismas de un disefio ade-
cuado. Sélo un reciente estudio ha logrado demostrar de
forma fehaciente un efecto beneficioso de la heparina,
administrada por via i.v. durante un periodo medio de
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tiempo de 6 dias, en la angina inestable, reduciendo sig-
nificativamente la incidencia de angina refractaria e infar-
to de miocardio, mortal o no, en un 63% y 89% respecti-
vamente®. En el mismo estudio la aspirina disminuia la
incidencia de infarto en un 73%, pero no presentaba un
efecto significativo sobre la angina refractaria. Por otra
parte la combinacién de heparina o aspirina carecia de
una verdadera accién sinérgica, y su efecto conjunto se
situaba entre el de la heparina y aspirina administradas
de forma aislada. Asimismo no se observaron diferen-
cias sobre la incidencia de angina refractaria e infarto
entre los tres grupos de pacientes asignados a sélo
heparina, sélo aspirina y heparina mas aspirina.

A pesar del evidente beneficio de la heparina en la
angina inestable, recientemente se ha demostrado un
efecto rebote o de reactivacion cuando se suprime brus-
camente‘. Este fenémeno ocurre en un 13% de los
pacientes tratados, acontece precozmente —un periodo
medio de 9,5 horas— y se traduce clinicamente por a
aparicion de una angina refractaria mas severa, nuevo
infarto de miocardio o muerte. En contraste este agrava-
miento de la sintomatologia sélo se evidencia en un
1,6% de los casos que han sido tratados Unicamente
con aspirina, heparina con aspirina y placebo, siendo por
otra parte los episodios clinicos de menor intensidad y
repartidos aleatoriamente a lo largo de varios dias tras la
retirada de la medicacion. Este efecto de rebote en la
angina inestable podria también explicar el hecho de
que el ligero beneficio sobre la reduccion de la inciden-
cia de reinfarto y mortalidad que se observa en pacien-
tes con infarto agudo de miocardio tratados con heparina
subcutanea a altas dosis, se pierde en los dias posterio-
res a su interrupcién®. El mecanismo de esta reactiva-
cién todavia no esta aclarado, aunque diversos factores
han sido involucrados, tales como el importante poder
trombogénico del trombo residual, la enmascarada pero
permanente generacion de trombina durante la terapéu-
tica con heparina y la depleccion de antitrombina Il1*°. La
produccion de trombina y la reactivacién de la trombosis
podria ser posiblemente evitada por inhibidores especifi-
cos de la trombina actualmente en investigacion’.

. No existe evidencia de fenémeno de rebote en los
pacientes que son tratados con aspirina previamente a
la supresion de la heparina, ni tampoco en aquellos que
reciben un tratamiento combinado con ambos farmacos.
Este efecto protector de la aspirina tras la supresion



busca de la heparina sugiere la importancia del papel
desarollado por las plaquetas junto a la trombina en la
reactivacion de la angina inestable*. Del mismo modo
esta suficientemente contrastada la utilidada clinica de la
aspirina en todos los sindromes coronarios agudos y en
la prevencién secundaria de la cardiopatia isquémica®,
que salvo contraindicacién debe ser de uso indefinido.
Es légico por tanto concluiir que en el momento actual el
tratamiento antitrombético de eleccion en la angina ines-
tabie es la asociacion de heparina y aspirina, cuyo bene-
ficio supera el ligero incremento de riesgo hemorragico
inherente a tal asociacion.

Finalmente es preciso seleccionar la terapéutica anti-
trombética en la angina inestable en base a su mecanis-
mo fisiopatologico y la estratificaciéon del riesgo. A tal
respecto no existe ninguna pauta universalmente acep-
tada, aunque con los datos disponibles hasta la fecha
podria recomendarse el siguiente modelo de actuacion®:

1.2 En los pacientes de bajo riesgo, tipo I, con angina
progresiva o acelerada de esfuerzo, el tratamiento de
eleccion seria el uso combinado de heparina y aspirina
(160 mgs/dia oral) durante 4-6 dias. Transcurrido este
tiempo, y si la condicién clinica del enfermo se ha estabi-
lizado, se continuaria el tratamiento con aspirina. En
este grupo podria ser suficiente la heparinizacién a baja
dosis (manteniendo un TTPA de 1, 3 a 2 veces el con-
trol}), que es factible conseguirla por via endovenosa o
también subcutanea a una dosis de 12.500 Ul cada doce
horas.

2.2 Los pacientes de alto riesgo, tipo !l y especial-

mente 1ll, que presentan angina en reposo, deben ser
tratados con heparina i.v. (logrando estabilizar el TTPA
de 2 a 2,5 veces el control) y aspirina (160 mgs/dia oral).
Si el enfermo permanece estable a los 4 ¢ 6 dias se
substituye la heparina por anticoagulantes orales (ajus-
tando la dosis para mantener un INR alrededor de 3)
durante tres meses, mientras que la aspirina se continda
por tiempo indefinido.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

EFICACIAY TOLERANCIA
DE LA NITROGLICERINA INTRAVENOSA

LUIS ALMENAR, LAURA FAYOS*, MIGUEL RUANO", ADOLFO CABADES®,
JOSE VICENTE GIMENO, FRANCISCO ALGARRA
Servicio de Cardiolegia. *Servicio de Cuidados Intensivos - Hospital Universitario La Fe. Valencia
PREMIO CARDIOPATIA ISQUEMICA IX REUNION SVC

INTRODUCCION

Desde que Laws en 1898 publico su ya clasico arti-
culo sobre la cefalea de la polvora, |a cual afectaba a los
trabajadores de las industrias de municiones que fabri-
caban Nitroglicerina, siendo caracteristica la rapidez con
la que los trabajadores se acostumbraban a ella y la
rapida pérdida de esta tolerancia tras pocos dias de
ausencia del trabajo’; se empezé a especular sobre la
tolerancia a este nitrato.

Actualmente existen estudios que demuestran la tole-
rancia a la Nitroglicerina tanto cuando se administraba
de forma transdérmica?* como intravenosa®®, otros sin
embargo demuestran efectividad y no tolerancia con
estas formas de administracion’.

El motivo de este trabajo ha sido valorar la posible
existencia de tolerancia a la Nitroglicerina intravenosa en
pacientes no seleccionados y diagnosticados de insufi-
ciencia cardiaca aguda de origen isquémico, comparan-
do una serie de parametros obtenidos bajo tratamiento
con Nitroglicerina y tras distintas fases de retirada de la
misma.

MATERIAL Y METODO

Se han incluide 10 pacientes, 8 varones y 2 mujeres,
de edades comprendidas entre 45 y 72 arios (media 59)
los cuales tenian un diagnéstico de certeza de insufi-
ciencia cardiaca aguda por fallo ventricular izquierdo
como complicacion de un infarto agudo de miocardio.
Ademas cumplian todos los criterios de seleccion.

La certeza de la presencia de insuficiencia cardiaca
aguda se establecid por el cuadro clinico (disnea acompa-
nando al dolor toracico), la RX de térax (patrén alveolo-
intersticial sugestivo de EAP) y por la presencia de presio-
nes de llenado del ventriculo izquierdo elevadas (PCP>20
mmHg). La certeza en el diagnostico del infarto se basé
en la clinica (dolor isquémico de mas de 20 minutos de
duracién) apoyada por el ECG (ondas Q patologicas) y
por la determinacion de enzimas miocardicos (Elevacién
de CPK con una CPK-MB superior al 6%).

1- Criterios de inclusion:

Enfermos de ambos sexos, con edades comprendi-
das entre los 18 y los 75 arios que presentaban un diag-
néstico de infarto agudo de miocardio complicado con
fallo ventricular izquierdo.

Los pacientes debian ser susceptibles de recibir
mediacién vasodilatadora con nitratos debiendo estar
indicada de una forma convencional.

Los pacientes podian estar tomando cualquier otro
tipo de medicacion que se considerara oportuna para su
normal tratamiento.

Solo se admitieron pacientes que estuvieran al
menos en la clase Il de Killip.

Cada uno de los enfermos o sus familias accedieron
al consentimiento por escrito o de una forma verbal ante
testigo su participacion en el estudio.

2-- Criterios de exclusion:

Dudas en cuanto a la certeza diagndstica de la insufi-
ciencia cardiaca.

Se excluyeron aquellos pacientes que presumible-
mente presentaban insuficiencia cardiaca de otro origen,
debido a regurgitaciones valvulares o por miocardiopati-
as hipertensivas.

Presencia de patologias organicas severas.

Presencia de otras patologias cardiacas diferentes a
la insuficiencia cardiaca secundaria a infarto agudo de
miocardio (arritmias, trastornos de conduccién, bloque-
os, cardiopatia hipertensiva, miocardiopatias, etc...).

TAS < 100 mmHg, o bien el descenso de la TA por
debajo de esta cifra durante el tiempo que durd el estudio.

Aumento de la frecuencia cardiaca en mas de un
10% de la basal durante el tratamiento.

Interrupcién de la perfusion de Nitroglicerina en algun
momento de las 48 horas de duracién del estudio.

Los pacientes o sus familias pudieron, por motivos
"propios” abandonar su participacién en el estudio, en el
momento que lo desearan.

3 Criterios de valoracion clinica y evaluacion
Todos los enfermos fueron valerados cuidadosamen-
te antes de sentar la indicacion de la perfusion de
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Nitroglicerina; ésta se hizo ante la presencia de un fallo
ventricular izquierdo con presiones sanguineas normales
o ligeramente elevadas, comprobando el cumplimiento
de los criterios de seleccién y descartando cualquier tipo
de enfermedad que no fuera la insuficiencia cardiaca
secundaria a un infarto agudo de miocardio, para inten-
tar constituir un grupo homogéneo, donde el comun
denominador fuera dicha afeccién.

La evaluacién de todos los resultados objetivos se rea-
lizé mediante los andlisis estadisticos apropiados (compa-
racion de medias para datos paralelos, "t" de Student,
para variables cuantitativas apareadas). Consideramos
estadisticamente significativas aquellos resultados cuyo
valor de la "p" fue igual 0 menor de 0.05.

4— Tratamiento utilizado. Tratamientos concomi-
tantes.
1.— Farmaco y dosis.

Los pacientes debian ser candidatos al tratamiento
con Nitroglicerina durante las 48 horas que duro el estu-
dio sin que fuera previsible la modificacién de esta en las
48 horas; ademas, podian estar tomando otras medica-
ciones que se consideraran oportunas, en particular dro-
gas inotrépicas a bajas dosis y sin que fuera imprescin-
dible la modificacion de las dosis de perfusion de éstas.

La dosis de Nitroglicerina administrada fue la sufi-
ciente para mantener una presién de llenado del ventri-
culo izquierdo aceptable (18-20 mmHg).

2.— Periodo de lavado farmacoldgico.

En general se suspendié del protocolo a todos los enfer-

mos, que estuvieran tomando algin tipo de nitrato los dos
dias previos al episodio de infarto agudo de miocardio.
3.— Las determinaciones se realizaron con una diferen-
cia entre ellas de 15 minutos, siendo los valores dados
la media aritmética de 6 determinaciones congruentes.
Tras la toma de medidas se reinicid la misma pauta de
perfusién establecida en un principio.

La concentracién de la perfusién se obtuvo al disolver
una ampolla de 50 mg de Nitroglicerina en 250 cc de
suero fisiologico.

Las determinaciones del gasto cardiaco se obtuvie-
ron por termodilucién, con un caracter de Swan-Ganz
del 7 French inyectando 10 cc de suero fisiolégico entre
0 y 5 grados centigrados situandolo en la arteria pulmo-
nar via subclavia, inyectando por el orificio proximal
(auricula derecha) estando el termistor distalmente (arte-
ria pulmonar). El equipo de determinacién del gasto car-
diaco fue del tipo COM-1 de la casa American Edwards
Laboratories.

El valor cero de referencia para | a toma de presiones
se situd en el cuarto espacio intercostal.

La presién arterial estimada fue medida con un esfin-

Me————————————————saen

gomanometro de mercurio.
6.— Diserio grafico del estudio. (Figura 1).

DISERO DEL ESTUDIO

DETERMINACIONES DETERMINACIONES DETERMINACIONES

Basak NTQ-100% || Basak NTG-100%| | Baeak NTG-100%
NTG-76% NTQ-76% NTG-76%
NTG-50% NTG-60% NTQ-50%
NTG-0% NTG-0% NTG-0%

- El tlempo entre determinaciones de retirada es de 18’
- Parémetroa analizados: FC, TAM, PVC, PAPm, PCP, Go, RV8 RVP.

FIGURA 1: Diseno del estudio: El recuadro de la izquierda representa
las determinaciones realizadas a las 2 horas de la perfusion de
Nitroglicerina; el del medio tras 24 y el de la derecha tras 48 horas.
ABREVIATURAS: Como en pie de tablas.

El motivo de este disefio del estudio fue la constata-
cién de la gran variabilidad que presentan estos pacien-
tes, en la propia evolucién de la enfermedad, no pudien-
do estar seguros de si los cambios ocurridos son debi-
dos a los farmacos, reagudizacion de la enfermedad o a
la mejoria espontanea de los parametros en cada
paciente. Debido a ésto se consideré mas oportuno par-
tir cada vez de unos valores basales y comprobar si

existian cambios y en que grado al ir retirando la medi-
cacion de un modo escalonado.

a) Determinaciones a las 2 horas:

Se determinaron los valores de los parametros tras
una perfusién de 2 horas y tras 15 minutos de haber dis-
minuido la perfusién a las 3/4 partes de las dosis. Tras
ésto se volvio a disminuir la perfusion a la mitad, y a los
15 minutos se volvieron a medir los parametros. Al finali-
zar esta toma se suspendi6 la perfusién por completo
repitiendo la toma de parametros a los 15 minutos y vol-
viendo al finalizar ésta a renudar sus dosis iniciales.

b) Determinaciones a las 24 horas:

Se determinaron los valores de un modo similar al
apartado anterior.

¢) Determinaciones a las 48 horas:

Se determinaron los valores del mismo modo que en
los apartados a y b. Finalizando el estudio.

5.— Parametros analizados

— Frecuencia cardiaca y tensién arterial media.

— Presi6n venosa central.

— Presi6n de arteria pulmonar media.

— Presién capilar pulmonar.

— Gasto cardiaco.

— Resistencias vasculares sistémicas.

— Resistencias vasculares pulmonares.




RESULTADOS
TABLA|
RESULTADOS TRAS 2 HORAS DE PERFUSION
! Fe TAM PVC |  PAPm PCP | Ge RVS RVP
100%NTG X= 89.5* 120.8* 8.1* 19.7* 11.5* 6.1* 2143* 603"
dsv (+/-) = 8.2 8.9 26 42 41 1.0 629 256
75%NTG X= 84.6 124.3" 9.1 21.6" 14.2* 57" 2642" 743"
dsv (+/-) = 59 12.7 2.6. 39 43 0.7 788 247
50% NTG X= 82.3 130.4 9.7 23.0 18.3" 53 2872* 832"
dsv (+/~) = 74 13.2 35 35 25 0.7 735 248
0%NTG  X= 80.5 1403 10.8 254 20.4 49 3060 909
dsv (+/-) = 7.4 11.9 24 38 24 0.9 876 265
* p<0.05
RESULTADOS TRAS 24 HORAS DE PERFUSION
Fe TAM | PVC PAPM PCP Ge RVS RVP
T00%NTG X= 78.9 125.7* 6.0* 20.1* 12.6* 5.8 2496 507*
dsv (+/-) = 45 6.5 16 33 44 42 788 208
75%NTG X= 74.2 128.9* 6.9 22.3" 13.9* 57 2580* 556*
dsv (+-) = 4.6 79 1.4 44 35 15 759 190
50% NTG X= 74.0 131.5 7.07 23.2 14.3 5.6 2583 584
dsv (+/-) = 4.3 9.8 1.9 4.6 37 1.3 560 208
0%NTG X= 74.6 132.3 72 23.6 15.4 55 2755 720
dsv (+/-) = 4.0 10.8 1.5 5.1 35 1.1 720 199
* p<0.05
RESULTADOS TRAS 48 HORAS DE PERFUSION
Fe TAM | PVC PAPM PCP Ge RVS RVP
100%NTG X= 73.7 132.1* 5.3 24.9' 11.9* 5.1 2765' 499*
dsv (+/-) = 3.4 218 1.2 3.2 4.3 0.8 588 135
75%NTG X= 725 1417 54 26.8 135 5.0 3381 564
dsv (+/-) = 4.3 16.3 1.5 5.1 4.0 1.2 938 146
50% NTG X= 71.6 146.8 5.5 27.2 14.3 49 3495 578
dsv (+/-) = 4.5 13.3 1.4 52 42 1.0 954 130
0%NTG  X= 70.4 148.2 56 28.4 15.0 48 3529 584
dsv (+/-) = 3.8 17.5 1.3 3.1 39 09 900 135
* p<0.05

ABREVIATURAS: 100% NTG: Dosis totales de Nitroglicerina. 75% NTG: 75% de la dosis inicial. 50% NTG: 50% de la dosis inicial.
0% NTG: Suspension completa de la perfusion de Nitroglicerina. dsv (+/-): Desviacion standar. Fc: Frecuencia cardiaca. TAM:
Tensién arterial media. PVC: Presién venosa central. PAPm: Presion de arteria pulmonar media. PCP: Presion capilar pulmonar.

Gc: Gasto cardiaco. RVS: Resistencias vasculares sistémica. RVP: Resistencias vasculares pulmonares.

Vol. 4 - N2 7 - Noviembre-Diclembre 1992

4



" NITROGLICERINA (2 Horas)
400

B NTG-100% Il nNre-76%
3 NTe-s0%

FIGURA 2: Resultados tras 2 horas de perfusién de Nitroglicerina: La
Primera columna representa la respuesta a las dosis totales de
Nitroglicerina instauradas (NTG-100%); la segunda al 75% de la dosis
(NTG-75%); la tercera al 50% de la dosis inicial (NTG-50%) y la dltima
de cada grupo a la retirada total de la perfusion (NTG-0%), sobre la
que se han comparado las demds.

A} 2 horas de perfusion: (Tabla |, Figura 2)

Hemos encontrado diferencias significativas en todos los
parémetros estudiados al comparar los valores con la perfusion
de Nitroglicerina, con los valores al retirarla completamente.

Tras reducir 1a dosis de perfusion al 75%, continud existien-
do diferencias significativas en todos los parametros excepto la
presion venosa central y ta frecuencia cardiaca.

Al reducir la perfusién al 50% del ritmo inicial, encontramos
que la mayoria de parametros no mostraban diferencias signifi-
cativas a excepcion de la presién capilar pulmonar, resistencias
vasculares pulmonares y resistencias vasculares sistémicas.

B) 24 horas de perfusion: (Tabla }, Figura 3)

Con dosis de Nitroglicerina al 100%, hubo diferencias signi-
ficativas al comparar estos valores con los de Ia retirada total
(0%) en la tensién arterial media, presién venosa central, pre-
sién de arteria pulmonar media, presion capilar puimonar,
resistencias vasculares sistémicas y resistencias vasculares
pulmonares. No hubo diferencias en la frecuenca cardiaca ni
en el gasto cardiaco.

Tras reducir la dosis de perfusion al 75%; la mayoria de
parametros seguia mostrando diferencias significativas con
respecto a la retirada total, a excepcién de la frecuencia cardia-

o
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TAm  RVB(:10) RVP{:10)

Bl NTG-100% Bl NTG-75%
2 nta-so% B NTe-0%

FIGURA 3: Resultados tras 24 horas de perfusién de Nitroglicerina:
Explicacién como en figura 2.

ca, presion venosa central y el gasto.
Al reducir la dosis al 50%; no hubo diferencias entre estos
valores y los de la retirada total.

C) 48 horas de perfusion: (Tabla |, Figura 4)

Con dosis totales de Nitroglicerina (100%), encontramos
diferencias significativas con respecto a la retirada total (0%)
en la tension arterial media, presion arterial pulmonar media,
prsién capilar pulmonar y resistencias vasculares pulmonar y
sistémicas. No encontramos diferencias significativas en la fre-
cuencia cardiaca, presién venosa central y gasto cardiaco.

Al reducir la dosis de perfusion a un 75% de la total y com-
pararla con la retirada total, no encontramos ninguna diferencia
en ningln parametro.

Con un 50% de la dosis, tampoco hallamos diferencia entre
los valores de los parametros estudiados y sus valores tras la
refirada total.

DISCUSION

La tolerancia a los nitratos intravenosos se ha sugerido al
comprobar la intensa atenuacion que experimentan alguno o
todos los parametros hemodinamicos tras una perfusién cons-
tante y relativamente prolongada en el tiempo®.

Esta tolerancia se produce en breve tiempo, ya sea en
pacientes con fallo cardiaco congestivo (de origen isquémico o
de ofro origen), como en pacientes con angina inestable®*.




400

TAm  RVS(:©0) RVP{:10)

B Nro-vox I Nro-7ew
3 NTa-s0% Bl nTe-0%

FIGURA 4: Resullados tras 48 horas de perfusién de Nitroglicerina.
Explicacion como en figura 2.

Aunque parece aceptado por la mayoria de autores que la
tolerancia a los nitratos intravenosos es un fenémeno precoz
que afecta a todos o s6lo a alglin parametro hemodinamico en
concreto, existen sin embargo estudios contradictorios; asi, en
la cardiopatia isquémica, pese a lo dificil que resulta estudiarla
(ya que influyen muchas variables y cuesta hacer un buen ana-
lisis de los datos obtenidos), existen autores que demuestran
el efecto beneficioso y la no tolerancia tras 24 horas de la
administracién®"; otros sin embargo, demuestran tolerancia a
las 24 horas del tratamiento mantenide®. En el fallo cardiaco
congestivo (isquémico o no}, también existen autores que
demuestran tolerancia®*, sin embargo otros la demuestran sélo
en algunos de sus pacientes y en otros no’.

El proposito de este trabajo ha sido comprobar los efectos
beneficiosos d los nitratos intravenosos (Nitroglicerina) y estu-
diar la posible aparicién de tolerancia tras un tratamiento man-
tenido de un modo ininterrumpido durante 48 horas. Hemos uti-
lizado un protocolo distinto a la mayoria de autores, dando, a
nuestro entender, una fiabilidad mayor que en la serie de tra-
bajos aparecidos hasta la fecha.

Tras 2 horas de tratamiento mantenido hemos podido cons-
tatar una variacion significativa de todos los parametros estu-
diados, en el sentido de un ascenso de la frecuencia cardiaca y
del gasto cardiaco. El resto de parametros estudiados experi-
mentd una disminucion significativa de los valores; asi, se
observé una disminucién de Ia tension arterial media, presion
venosa central, presion arterial pulmonar media, presion veno-

[ ————————
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sa central, presién arterial pulmonar media, presion capilar pul-
monar y de las resistencias pulmonares y sistémicas.

Estos efectos hemodindmicos agudos son debidos a la dis-
minucién de la presion de llenado ventricular y presién media
de auricula derecha (disminucién de fa precarga), en relacién
con un efecto dilatador sobre el territorio venoso predominan-
te™*. También se produce, debido a ésto, una disminucién de
las resistencias vasculares pulmonares y presion arterial pul-
monar. Los efeclos sobre las resistencias vasculares sistémi-
cas y el gasto cardiaco son variables; asi, el gasto cardiaco
aumentara o disminuira tras el tratamiento con nitratos depen-
diendo de las condiciones hemodinamicas basales, es decir,
en ausencia de insuficiencia cardiaca (presion de llenado ven-
tricular izquierdo normal), los nitratos originan una disminucion
del gasto cardiaco y volumen sistélico por disminucién de la
presion de llenado ventricular (efecto sobre la precarga)® ' *%;
en situaciones de insuficiencia cardiaca, existe una correlacion
entre el grado de elevacion de la presion de llenado, grado de
elevacion de las resistencias vasculares sistémicas, grado de
disminucion del gasto cardiaco, presentes basaimente, y res-
puesta del gasto cardiaco a los nitratos, de forma que el gasto
cardiaco aumenta mas cuanto mas alta sea la presién de llena-
do basal™", y mas aun si a su vez hay resistencias vasculares
sistémicas altas y gasto cardiaco bajo™ ®. Asi pues, para man-
tener un efecto terapéutico beneficioso de los nitratos, 1a pre-
sion de llenado ventricular izquierda debe mantenerse por
encima de 12 mmHg®'.

Tras reducir la perfusion a un 75%, observamos como
sigue siendo significativa la diferencia entre casi todos los valo-
res a excepcion de la frecuencia cardiaca, la cual ya no se dife-
rencia de la basal (0% Nitroglicerina).

Al disminuir la dosis a un 50% sélo mantiene la significa-
cién la presién capilar pulmonar y las resistencias vasculares
pulmonares y sistémicas, no siendo diferentes la frecuencia
cardiaca (ya no lo era antes), tensién arterial media, presion
venosa central, presion arterial pulmonar media y el gasto car-
diaco.

Los efectos encontrados tras 2 horas de tratamiento con
Nitroglicerina intravenosa (efectos hemodinamicos agudos),
son similares a los obtenidos por otros autores® =, si bien el
parametro mas discutido es el aumento de Ia frecuencia car-
diaca secundario al efecto vasodilatador, el cual unos autores
piensan que aumenta de un modo significativo™, mientras que
otros creen que no se modifica ostensiblemente®. De todas for-
mas, la mayoria de autores creen que usualmente la
Nitroglicerina intravenosa no produce cambios significativos de
la frecuencia cardiaca a pesar de una disminucion de !a ten-
sion arterial sistémica; osea, la taquicardia sinusal es poco fre-
cuente, (sobre un 1%) posiblemente como resultado de una
disminucién gradual, en lugar de una disminucion precipitada
de la presion sanguinea™ lo cual iniciaria un mecanismo refle-
jo. Sin embargo, en pacientes con presiones de llenado ventri-
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cular inicialmente normales o bajas, puede existir un mayor
riesgo de desarrollar una taquicardia refleja?. También se ha
descrito la aparicion de bradicardia sinusal en aproximadamen-
te un 4% de los pacientes tratados con Nitroglicerina intraveno-
sa, lo cual ha sido atribuido a estimulacion de receptores de
volumen en el ventriculo izquierdo como resultado de un
aumento del tono vagal®.

Tras 24 horas de tratamiento observamos como la frecuen-
cia cardiaca no tiene efecto significativo sobre el valor basal
{Nitroglicerina 0%), asi como tampoco el gasto cardiaco, sin
embargo, todos los demas pardmetros presentan una diferen-
cia significativa. Al reducir la dosis a un 75% deja de ser dife-
rente la presién venosa central junto con la frecuencia cardiaca
y el gasto cardiaco, pero todos los demas siguen siendo distin-
tos. Al disminuir a un 50% la perfusion ya no existe ningin
parametro diferente de los valores basales.

Tras 48 horas de tratamiento continuado siguen siendo dis-
tintos con la perfusién al 100% que sin ella Ia tensién arterial
media, presién arterial pulmonar media, presion capilar pulmo-
nar, resistencias vasculares sistémicas y resistencias vascula-
res pulmonar; no siéndolo la frecuenca cardiaca, presién veno-
sa central ni el gasto cardiaco. Al reducir la dosis al 75% vy al
50% de la original, no se observa ninguna significacién con
respecto a los valores obtenidos tras la retirada completa de la
Nitroglicerina.

Asi pues, tras el tratamiento mantenido (48 horas) nosotros
no encontramos una pérdida total de accién de la
Nitroglicerina, pero si se aprecia a la vista de los resultados
una atenuacion del efecto vasodilatador ya que en los valores
obtenidos a las 48 horas de tratamiento, con una ligera dismi-
nucion del ritmo de perfusién ya se observa una falta total de
efecto, lo cual no ocurre tras 2 horas de tratamiento. Nuestros
resultados son superponibles a los de la mayoria de autores en
el sentido de una pérdida de efecto tras 24-48 horas de trata-

miento mantenido®. Esta pérdida de efecto ocurre tanto en
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva®, como en
pacientes con cardiopatia isquémica tras un tratamiento man-
tenido con Nitroglicerina®; desarrollandose ademas una vez
alcanzada la tolerancia a la Nitroglicerina intravenosa, toleran-
cia cruzada con el resto de nitratos®*-*'.
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SECCION ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER

TROMBOSIS AURICULAR E HIPERTROFIA
VENTRICULAR IZQUIERDA

A. HERVAS", J. RUVIRA*, M.J. SANCHO TELLO", A. QUESADA", V. MORA**, J. SOTILLO".
Servicios de Cardiologia. Hospitales *Arnau de Vilanova y "*La Fe de Valencia

CASOQ CLINICO

Mujer de 85 aftos, no conocida previamente en nues-
tro servicio, diagnosticada de cardiopatia isquémica y
fibrilacién auricular crénica, en tratamiento con digoxina,
diuréticos, verapamillo y captopril, que acude a urgen-
cias por presentar dolor precordial de una hora de dura-
cion que se acompana de disnea intensa y epistaxis.

En puertas de urgencia cede la hemorragia nasal
constatandose cifras tensionales elevadas y comproban-
dose en el ECG una fibrilacién auricular (FA) con res-
puesta ventricular rapida, asi como signos de insuficien-
cia cardiaca, por lo que tras ser tratada, ingresa en el
servicio de cardiologia con el diagndstico de taquirritmia
e insuficiencia cardiaca secundaria a la misma.

A la auscultacion cardiaca se apreciaba un soplo sis-
tolico eyectivo en foco adrtico no irradiado a cuello. El
electrocardiograma mostraba FA, con signos de hipertro-
fia ventricular izquierda.

El ecocardiograma transtoracico (ETT) mostraba
unas valvulas sigmoideas adrticas calcificadas, con dia-
metro aortico normal. Auricula izquierda (Af) de diametro
normal en el plano paraesternal largo, mostrando sin
embargo en el plano transversal de eje corto dilatacion

de dicha auricula con imagen en su interior sugerente de
trombo de 31x49 mm con posible extension a orejuela
izquierda (Ol).

Los diametros del ventriculo izquierdo eran normales,
con hipertrofia tanto de! tabique (18 mm) como de pared
posterior (19 mm). La fraccion de acortamiento se
encontraba disminuida. Mediante Doppler pulsado y con-
tinuo se detectd insuficiencia mitral y tricispide ambas
ligeras, y ausencia de grandiente valvular aértico signifi-
cativo.

Se realiz6 posteriormente un ecocardiograma transe-
sofagico (ETE), que confirmé los hallazgos previos del
ETT, evidenciandose un trombo en Al (figura 1) con
extension la Ol (figura 2), asi como dilatacion de Al e
imagenes de estasis sanguineo ("humo”). Hipertrofia
concéntrica de VI (figura 3). Mediante Doppler pulsado
se detectd flujo fasico en Ol (figura 4), asi como insufi-
ciencia mitral y aértica ligeras.

Tras el hallazgo ecocardiogréfico y pese a la edad de
la paciente se sometio a tratamiento con anticoagulantes
orales, observandose en la revision al mes de iniciado
mediante ETT la desaparicién del trombo en Al, perma-
neciendo la paciente en FA.

FIG. 1- Ecografia transesofagica a nivel de auricula izquierda
(Al) donde se puede ver una masa de texlura irregular corres-
pondiente a trombo organizado (T), que ocupa los dos lercios
de la Al
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FIG 2 — Ecogratia transesofdgica a nivel de auricula izquierdd
(Al) y orejuela izquierda (Ol). donde se observa la existencid
de un trombo longitudinal (flecha) que se continua con el grar?
trombo de la Al.
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FIG 3 — Ecografia transesofdgica. plano a nivel del ventriculo
izquierdo (V1) vdlvula adrtica y mitral y auricula izquierda con
imagen de trombo (T} en su interior. Puede observarse el
engrosamiento del tabique interventricular.

DISCUSION

Presentamos el caso de una paciente con trombosis
auricular izquierda como hallazgo, en el seno de una
hipertrofia severa ventricular izquierda probablemente
secundaria a hipertension arterial en FA crénica, detec-
tada por el ETT y confirmada por ETE.

El ETE permite visualizar, tal como mostramos en
nuestra paciente, la orejuela izquierda asi como detectar
el estasis sanguineo (humo) en el interior de |a auricula'.
En un reciente estudio sobre 103 pacientes cn FA no
reumatica a los que se les practico ETE, se detectd la
presencia de trombo auricular en un 6,8%, todos ellos
presentaban ecocontraste expontaneo, por estasis san-
guineo, en Al*. Por otra parte en los pacientes de dicha
serie que presentaron accidentes isquémicos cerebrales
o periféricos se hallé en un 82% de los mismos la pre-
sencuia de ecocontraste expontaneo en auricula izquier-
da frente a un 18% que no lo presentaban (p<0.001). Se
considera que este fendomeno podria ser un estado pre-
cursor de la formacién del trombo, lo que hace del
hallazgo de dicho signo un buen predictor de riesgo de
trombosis auricular, tal como encontramos en el estudio
ETE presentado.

Ademas como hallazgo, destacamos en nuestro
caso, la extension de la trombsis a Ol, pese a detectarse
flujo en su interior mediante Doppler pulsado, hallazgo
contrario al referido por otros autores en Ia literatura
reciente®.

Aunque la asociacién entre hipertrofia ventricular
izquierda y auriculas grandes con fibrilacién auricular
concomitante, suele ser un hallazgo frecuente en

FIG 4 - Ecografia transesofagica con Doppler pulsado y volu-
men de muestra situado en orejuela izquierda, pudiéndose
objetivar la presencia de un flujo fasico en su interior.

pacientes seniles, no hemos encontrado en la literatura
la combinacion de dichos hallazgos con un trombo
gigante en la cavidad auricular e imagenes sugestivas
de estasis sanguineo. La demostracion de trombos en
auricula izquierda en ausencia de obstruccién mitral,
podria explicar la mayor incidencia de accidentes isqué-
micos vasculares en pacients seniles®.

Por ultimo, en la evolucion de nuestra paciente, nos
encontramos con el hecho, también constatado en otro
trabajo’, de la disolucién del trombo auricular con trata-
miento anticoagulante oral convencional en un corto
periodo de tiempo.
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COMUNICACION INTERVENTRICULAR POSTINFARTO (lI)*
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FIGURA 1.— Parte superior: Ecocardiograma bidimensional ~ FIGURA 2.— Parte superior: Ecocardiograma bidimensional
obtenido desde la posicion apical de 4 cavidades angulan-  obtenido desde la posicion subcostal. En el ventriculo dere-
do el transductor hacia atrds. Se observa una zona aneuris-  cho se observa el patron en "mosaico” (flecha) correspon-
matica en los segmentos apical y postero-inferior: A la  diente a la codificacion en color del flujo turbulento y rapido
izquierda se observa el registro de la velocidad del flujo sis-  desde el ventriculo izquierdo hacia el derecho originado_ por
télico transtricuspideo (Vmax=-3.45 m/seg) obtenido desde  Ia existencia del defecto septal ventricular. En la parte infe-
la posicién apical de cuatro cavidades (Doppler continuo)  rior se observa el registro de la velocidad del flujo sangui-
que queda reflejada a la derecha de la figura (imagen bidi-  neo obtenido con la técnica Doppler convencional (conti-
mensional). Abreviaturas: AD= auricula derecha; Al= auri-  nuo) dirigiendo el haz de ultrasonidos hacia la zona del cor-
cula izquierda; VD= ventriculo derecho; Vi= ventriculo  tocircuito (Vmax= 3.17 m/seg). Abreviaturas como en la
izquierdo. figura anlerior
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FIGURA 3.— Parte superior: A la derecha se encuentra Ia
imagen bidimensional obtenida desde la posicion paraester-
nal izquierda (plano transversal) en la que se observa,
desde la zona posterior del tabique interventriuclar hacia el
ventriculo derecho, el patron en “mosaico” correspondiente
a la codificacion en color del flujo sanguineo obtenido con
la técnica de Doppler pulsado situando la muestra en el
ventriculo derecho junto al defecto septal. Parte inferior: A
la derecha se observa la imagen bidimensional obtenida
desde la posicion apical angulando el transductor hacia
atrds en donde se observa la zona aneursmatica dpico-sep-
tal, y el flujo ("mosaico”) a través del defecto septal (fle-
chas), que también queda registrado con la técnica en
modo M (izquierda) a nivel del ventriculo derecho durante Ia
sistole ventricular. Abreviaturas como en las figuras anterio-
res.

*"NOTA DEL EDITOR: Por error de imprenta, no se acompanaron las fotografi-
as del trabajo "Comunicacion interventricular postinfarto” publicado en el
pasado numero (Latido 1992;4:106-8) de los pies de figura correspondientes,
por lo que para subsanar dicho error reproducimos en este numero las image-
nes con sus pies correspondientes.
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TESIS DOCTORAL

ELECTROFISIOLOGIA Y FISIOFARMACOLOGIA o

DEL AUTOMATISMO VENTRICULAR DE SUSTITUCION. ESTUDIO
EXPERIMENTAL TRAS BLOQUEO AURICULO-VENTRICULAR COMPLETO

RESUMEN TESIS DOCTORAL DRA. AMPARO HERNANDIZ MARTINEZ

En este trabajo se ha estudiado el automatismo de la
unién a-v y ventricular, completando de esta forma estu-
dios anteriores a éste. Se han utilizado para ello dos
modelos experimentales: modelo “in vitro", corazones
aislados de cobaya (CAC) y modelo “in vivo", perros
anestesiados e intubados. Las técnicas utilizadas para la
liberacién del automatismo subsidiario han sido en los
CAC la reseccidn auricular y en los perros la ablacién
eléctrica.

Se han desarrollado diversas series de estudio, en
primer lugar una serie de desarrollo e instauracién de la
técnica de ablacion eléctrica. Una vez desarrollada la
misma se ha pasado al estudio del automatismo subsi-
diario de la unidn a-v y ventricular en perros con bloqueo
a-v completo (BAVC) tanto en fase aguda como crénica,
asi como el estudio histologico de las lesiones produci-
das por la técnica de ablacion eléctrica, y el estudio en
CAC.

Dentro del estudio del automatismo subsidiario se
han desarrollado diversas partes: la evolucién de los rit-
mos subsidiarios, respuesta tanto a la sobreestimulacion
como extraestimulacion ventricular, influencia de! siste-
ma nervioso vegetativo sobre la respuesta a la sobre y
extraestimulacién ventricular, efecto agudo de farmacos
antiarritmicos sobre los automatismos de escape (pro-
pranolol, nifedipina, verapamil, diltiazem, procainamida,
mexiletina, aprindina, propafenona, tocainida, quinidina,
amiodarona, disopiramida, fenitoina y lincaina) y efecto
de los calcioantagonistas en presencia de bloqueo auto-
némico.

En cuanto a los resultados obtenidos se puede resu-
mir que: La técnica de ablacion eléctrica para la obten-
cién de BASVC se caracteriza por ser sencilla y con
pocas complicaciones. Los automatismos subsidiarios
liberados presentan una primera fase de inestabilidad
con frecuencias altas, variacion de focos y arritmias,
posteriormente tienden a homogeneizarse y disminuir su

-

frecuencia. Las lesiones producidas por la ablacién eléc-
trica que interrumpen la conduccion a-v se producen
desde el primer momento, la fibrosis que se observa en
los casos cronicos solo tiene un efecto de sustitucion de
fibras especificas previamente dafiadas, no de invasion
progresiva ni de sustitucién de fibras sanas. La sobrees-
timulacién ventricular produjo en todos los casos depre-
sién del automatismo subsidiario. Existe una relacién
directa entre la frecuencia y tiempo de estimulacién, la
longitud del ciclo basico y las pausas postestimulacién.
En situaciones experimentales de "normalidad” de los
marcapasos subsidiarios y es en el curso del BAVC cré-
nico, la introduccidn de un extraestimulo diastélico no
induce depresiones del ritmo de escape, cualesquiera
que sea el periodo de acoplamiento utilizado. La res-
puesta de los automatismos subsidiarios a la estimula-
cion eléctrica programada es diferente a la descrita para
el automatismo sinusal; en ellos la zona | es muy corta o
no existe y la zona I ocupa mas del 90% de la diastole.
Estas diferencias son secundarias a las diferencias ana-
tomo electrofisiolégicas que existen entre ambas estruc-
turas: automatismo répido y conduccién lenta para el
nodo sinusal y conduccién rapida y automatismo lento
para los focos subsidiarios.

E! sistema nervioso vegetativo influye tanto sobre la
frecuencia de los ritmos subsidiarios como sobre la res-
puesta a la sobreestimulacién, pero no ha mostrado
efectos significativos sobre la respuesta a la exiraesti-
mulacion, solo el isoproterenol en CAC.

Excepto los calcioantagonistas, amiodarona y quindi-
na, el resto de farmacos antirritmicos utilizados produje-
ron depresién significativa de la frecuencia de los ritmos
subsidiarios. Los calcioantagonistas fueron los Unicos
con efectos estimulantes sobre los ritmos subsidiarios,
tanto por aumento de la frecuencia como por acorta-
miento del tiempo de recuperacién aun en presencia de
bloqueo autonomico.
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

RENOVACION DE LA JUNTA DIRECTIVA DE LA SVC

En la proxima Asamblea General de la Sociedad que
tiene previsto celebrarse el dia 7 de mayo de 1993, a las
19.30 horas en el Hotel Monte Picayo de Puzol
(Valencia), tendra lugar la preceptiva renovacion de los
cargos directivos, tal como marcan los estatutos de la
Sociedad que reproducimos a continuacion.

Articulo 20.— Seran decisiones propias de la
Asamblea General de la Sociedad:

a) La eleccién de los miembros de la Junta Directiva
de la Sociedad para un periodo de dos anos...

Articulo 21.—- Son Organos Directivos y Ejecutivos de
la Sociedad:

a) La Junta Directiva.

b) La Junta Ejecutiva.
— La Junta Directiva, elegida cada dos afos en la
Asamblea anual correspondiente, estarda compuesta de:

El Presidente de ia Sociedad.

El Presidente Electo de la Sociedad.

Dos Vicepresidentes (Uno por cada una de las dos
provincias en las que no resida el Presidente).

El Secretario General (residente en la sede de la
Sociedad).

El Secretario electo (que actuara como Vicesecretario)

El Tesorero de la Sociedad.

Tres vocales (uno por cada provincia).

Un Editor.
— La Comisi6n ejecutiva estara formada por:

El Presidente de la Sociedad.

Los Vicepresidentes.

El Secretario General.

El Tesorero.

Y actuara por mayoria simple.

Podran asistir el Presidente y Secretario electos.

Articulo 22.— La eleccién de la Junta Directiva se
efectuara por votacién secreta en la Asamblea General

que se iniciara bajo la presidenta de fa Junta Directiva
saliente, con arreglo a las siguientes normas:

La renovacién de los cargos directivos se efectuara
mediante votacién secreta, por candidaturas completas
que incluiran el Presidente electo y el Secretario electo,
y abiertas para los dos Vicepresidentes y el Tesorero,
tres Vocales y el Editor.

El Secretario de la Sociedad comunicara, por lo
menos dos meses antes, a todos los miembros de la
misma, la fecha de la Asamblea General para la renova-
cion de la Junta Directiva. Al mismo tiempo, solicitara la
presentacion de candidaturas, que deberan estar en
poder del mismo un mes antes de la fecha prevista para
la eleccion. De esta forma, el Secretario comunicara,
con al menos quince dias de antelacion, a todos los
miembros de la Sociedad, las candidaturas presentadas,
especificando las condiciones de validez del voto, con el
fin de que puedan hacerlo por carta certificada, deposita-
da en las oficinas de correos hasta 72 horas antes de la
celebracién de las elecciones, aquellos miembros que
deseen hacerlo asi.

Para presentarse el cargo de Presidente electo.
habra que tener una antigiiledad de seis afios en la
sociedad, asi como ser miembro numerario de las
Sociedades Valenciana de Cardiologia y Espafiola de
Cardiologia. Para los restantes cargos, la Gnica condi-
cién sera la de ser miembro numerario de ia Sociedad
Valenciana de Cardiologia. . B

Los candidatos deberan haber aceptado su inclusién
en las candidaturas, y el escrito de aceptaciop debera
obrar en poder del Secretario antes del anuncio de las
mismas a los miembors de la Sociedad.

La eleccion constara de dos fases: una, para las can-
didaturas completas, y otra, para las abiertas, excluyén-
dose de estas dltimas todos los numerarios propuelstgs
para vicepresidentes, que residen en la misma provincia
que el Presidente electo.




NOTICIAS DE LA S.V.C.

JORNADA MONOGRAFICA DE CARDIOLOGIA EN EL JOVEN

La Seccién de hipertension arterial y prevencion
Cardiovascular, y el Grupo de Trabajo de Cardiologia en
las FF.AA. han organizado una jornada cardiolégica
dedicada exclusivamente al joven, el viernes 12 de
marzo de 1993.

Los cardi6logos estamos recibiendo continuamente
informacién sobre patologia del adulto y, también del
nifo y del anciano merced a las ramas de cardiologia
pediatrica y geriatica.

Tal vez la poblacién menos estudiada sea la juvenil.
Juventud es sinénimo de salud. No obstante existen
varios aspectos que merece la pena comentar:

Es el momento en que comienzan a cambiarse los
habitos alimenticios y estilos de vida: tabaco, alcohol
sedentarismo. Estudios como el de Bogalusa demues-
tran como en edad juvenil se inician los cambios arte-
riosclerésticos, hiperplasia de la intima e infiltrados celu-
lares, es decir la fase no fibrosa, considerada como
reversible. La primera mesa redonda plantea temas de
genética cardiovascular, estado nutricién del joven, y
estudios realizados sobre capacidad cardio-respiratoria y
de factores de riesgo en Espana.

En la segunda mesa redonda trataremos de la llama-
da patologia funcional del joven: valoraremos el signifi-
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cado de los mareos y sincopes, peculiaridades de la
hipertensién arterial, importancia de las regurgitaciones
valvulares y en general del origen de los llamados
soplos funcionales; y por ultimo veremos las arritmias
mas frecuentes en jovenes aparentemente sanos.

Una tercera mesa la dedicamos al estudio del joven
en relacién a la practica deportiva: fisiologia del ejercicio
fisico, técnicas de estudio para medir la capacidad de
esfuerzo, circunstancias que determinan una mala adap-
tacion al esfuerzo, caracteristicas del corazén entrenado
son temas de continua actualidad.

La cuarta mesa es mucho mas familiar para el cardio-
légo ya que trata de la patologia juvenil que vemos ordi-
nariamente en los hospitales: cardiopatias, asi como una
revisién de los procesos patolégicos que nos encontra-
mos en las peritaciones de exclusion del Servicio Militar.

Pensamos que los temas a tratar pueden ser intere-
santes, ademas de carditlogos, a internistas, médicos
de familia y médicos de medicina deportiva. EI nimero
de inscripciones se ha limitado a 200.

Para dar cada una de las conferencias elegidas
hemos invitado a cardiélogos nacionales que considera-
mos con mas experiencia en el tema.

DR. FRANCISCO JAVIER DOMINGO
Presidente de la seccion de Hipertension Arterial
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MIEMBROS DE HONOR
SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA
SOCIEDAD DE CARDIOLOGIA DE LEVANTE

Alicante, 2 de marzo 1974
Presidente de honor:
Socios de honor:

Alicante, 6 de marzo 1976
Presidente de honor:
Socios de honor:
Todos los componentes
de la 1.” Junta Directiva

Gand{a, 21 de noviembre 1981
Socios de honor:

MIGUEL TORNER SOLER
PAUL PUECH
DENNIS M. KRIKLER

VICENTE TORMO ALFONSO
VICENTE LOPEZ MERINO
FRANCISCO ALGARRA VIDAL

JOSE VICENTE GIMENEZ LORENTE
MANUEL BELTRAN CARRASCOSA
JOSE GARAY LILLO

JUAN GUALLAR SEGARRA

R. REIG VILLAPLANA

J. RUIPEREZ VIGUERAS

A. GAUDE RODRIGUEZ

A. BARBERO CARNICERO
RICARDO FLORES MARCO

SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

Alcoy, 15 de diciembre 1984
Socios de honor:

Benicasim, 10 de mayo 1986
Presidente de honor:
Socios de honor:

Gandfa, 16 de mayo 1987
Presidente de honor:
Socios de honor:

Alicante, 6 de mayo 1988
Socio de honor:

Pefiscola, 28 de abril 1989
Socio de honor:

Alicante, 10 de mayo de 1991
Presidentes de honor:

Socios de honor:

ROSENDO SORIANO GOMEZ
PEDRO PORTOLES JUAN

VICENTE LOPEZ MERINO
ADOLFO CABADES O'CALLAGHAN
JOSE LUIS DIAGO TORRENT

JUAN COSIN AGUILAR
SALVADOR BELLVER BELLVER
PEDRO BRUGADA

FRANCISCO SOGORB GARRI

JOSE RAMON SANZ BONDIA

FRANCISCO ALGARRA VIDAL
JOSE LUIS DIAGO TORRENT
JAVIER CHORRO GASCO
JUAN CARLOS KASBY
JORGE RUVIRA DURANTE {
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® Vasodilatador que actda
en cualquier condicion
del endotelio

® Proteccion eficaz durante 24 horas

* Comodidad, 1 solo comprimido al dia

Para
un completo
“enfoque’
del tratamiento
antianginoso...
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COMPOSICION: Cada comprimido contiene; §-mononiirao de isosorbida (D.CJ), 50 m. Lactosa y olros eXCHD
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de LMD&EI'_REI’MD. que se ad-

Profilaxis y tratamiento de la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 compnmlm . s puede reali
Mministrara preferentemente por la mafiana. Si las crisis de angina do pec::c!mh un aumento de la dosis, aconsejindose en eslos casos
arse por la noche, antes de acostarse, En algunos enfermos i hwgmmmmummnﬂmmw
la administracion de 2 comprimidos de UNIKET HEll)'fg AECTSN‘J;S& t::n - lWclu al medicamento o al dinitrato de is0-
garse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAIN g ¢ hemarragia cerebral. Tampoco debe administrarse
sarbida, No debe uffizarse en pacientes con anemia marcade, Baumatsm o Ze miomrd; agudo con descenso de 12 presién de
en caso de shock, colapso cardiocirculatorio, hipotension pronunclada oenin no ser que, a estricto criterio médico, el beneficio justifi-
llenado ventricular. No debe ser usado durante el primer frimestre del embara;g raxan descﬁto' e Inlleranca a este comg %0 o
que posibles riesgos. PRECAUCIONES; Esta espetialidad conier Roic cufciente para desencadenr 05 SNtOTas C&
Niios y adolescentes, Aunque la cantidad presente en € preparado 1o ::-dm INTERACCIONES: Por l2 posibifidad de potenciacion d::of
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas debe e fihipertensivos, y fenotiazinas. Con 2

2ccion hipotensora, se tendra precaucion enla istracion conjunta con :,ns on dai reacciones negativas falsas en 2 dete"“u:.::da-
o scentarse [a disminucion e “"*’ddﬂ'&eécc?gg'é?émm&: En cirios ﬁh??ghé':exgnﬁfsﬁ?é&m;

el colesterol séri ? Zlatiis- alcoheticas. £ ;
Producir Mmt:r:ggés:gft%&g:igla"gx :1:50 puede sef Po"“d‘do pore! cor;ls]::\ig: iOn sintormatologia de mfam.agudo ‘:e mnoc:arﬁ:_
sensibles, Ja hipotension puede dar lugar a un Sincope, G4 pudiera ser coNUNCICE 0 areos, palpitaciones, fatiga Po;&g::: lapo-
S efecos secundarios son: dolor de cabeza, rubefaccion g SEOsE disminura doss No uecs

stos efectos, como la hipotension, remiten al cominuar € <
L y 5 m
:ibmdad de que, al igual que g?ros derivados nitrados, el o-mmm;g';;%_dgn O d ingeston masi, m;con o .
Uaneas Y/o dermatitis exfoliativa INTOXICACION ySu TRATAM Wi O tener al pacien sadoon comn -
280. El principal sintoma que cabe esperar es hi on. Por lo genel_ar.m cor apropiado. PRESENTACION:
;n . Para corregirlo. Si ap?macen olros sintomas sé instaurar el tratamie
Midos. PP, IVA 1.993,- Ptas. CON RECETA MEDICA.



LIDALTRIN;

uinapril oz

Seguimos avanzando
donde los demas se detienen...

.FIJAGION TISULAR

miento
RIN el trata! ‘
\_\D?“‘\{Zg‘a\ dela HIA

“Los Sistemas Renina-Angiotensina locales tisulares pueden ser especialmente importantes
en el control a largo plazo del Sistema Cardiovascular”. bzau, v.. circulation 18g; 77 (Suppl. 1): 1-3.

DESCRIPCION: LIDALTRIN (Clorhidrato de Quinaprilo), es un inhibidor det enzima de conversion de la angiotensina (ECA), de accion prolongada y sin grupo sulfhidrilo. Tras su administracion oral, se ab-
sorbe rapidamente y se hidroliza a quinaprilato, su metabolito activo. COMPOSICION: LIDALTRIN 5 mg: Clorhidrato de quinaprilo 5 mg. LIDALTRIN 20 mg: Clorhidrato de quinaprilo 20 mg. Lactosa y otros
excipientes. INDICACIONES: Tratamiento de la hiperiension arterial esencial. POSOLOGIA: La absorcion de LIDALTRIN no se modifica por [as comidas. Monoterapla: Dosis inicial recomendada 10 ma/dia.
Dosis de mantenimiento de 20 a 40 mg/dia. $i Ia reduccion no es satisfactoria se asociara un diurético. La dosis méxima es de 80 mg/dia. Tratamlento concomitante con diuréticos: La dosis inicial reco-
mendada de LIDALTRIN es de 5 mg, modticandola hasta conseguir la respuesta optima y realizando supervision médica para prevenir una posible hipotension. Se valoraré la discontinuacién del diurético.
Distuncién renal y anclanos: En los pacientes con aclaramiento renal de creatinina inferior a 40 mi/min la terapia se inicia con 5 mg/dia. En ancianos fa dosis inicial recomendada es de 5 mg/dia. CON-
TRAINDICACIONES: LIDALTRIN esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad al mismo. PRECAUCIONES: Angloedema: Se han descrito casos de angioedema en tratamientos con inhibidores
defa ECA. Si aparece esiridor laringeo o edema facial, lingual o de glotis, se debe discontinuar el tratamiento con LIDALTRIN, instaurando supervision y tralamiento segtin cnterio médico. Si el edema pre-
domina en cara y abios, a situacion revierte sin tratamiento, pero el uso de antihistaminicos puede ser beneficioso. La aparicion de angioedema en la zona laringea puede ser grave, y si es potencialmente
critica para el flujo aéreo (lengua, glotis o laringe). se administrara tratamiento adecuado (ej. adrenaling subcutanea al 1:1000 (0,3 a 0,5 mi). Hipatensién: Raramente se ha observado hipotensién sintoma-
lica, siendo una consecuencia posible en pacientes con depfecion salina (diuréticos previos). Si aparece hipotension el paciente se colocara en supino, anadiendo infusion salina intravenosa si procede.
Una respuesta hipolensora transitoria no es molivo de suspension de! farmaco, pero se valorard disminuir 1a dosis o efiminar la medicacion concomitante. Neutropenia/Agranulocitosls: Los inhibidores de
1a ECA raramente s han asociado con agranulocilosis o depresion de la médula 6sea en hipertensos siendo posible en casos de insuficiencia renal y enfermedad vascular del colageno. En los estudios
con LIDALTRIN no se han registrado casos de neutropenia o agranulocitosis. Se debera monilotizar los leucocitos ptasmaticos en pacientes con enfermedad de! colageno o insuficiencia renal. Funcién Re-
nat Deterlorada: Los pacientes con aclaramiento de creatinina de > 40 ml/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada seqin fa respuesta, Se monitorizaré Ia funcion renal. Hipercaliemia y
diuréticos ahorradores de K*: LIDALTRIN puede elevar los niveles séricos de potasio, por ello se advierte que la asociacion con diuréticos ahorradores de potasio se inicie con precaucion, controlando los
niveles de potasio. Cirugia/Anestesia: Se tendra precaucion en anestesia general o cirugia mayor, debido al bloqueo de Ia formacion de la angiotensina Il si aparece hipotension puede ser corregida con
expansion de volumen. Empleo en el embarazo: LIDALTRIN no deberia ser utilizado durante el embarazo a no ser que el beneficio potencial de su uso asi lo aconseje. No se han observado efeclos fetotxi-
€05 0 teralogénicos en animales. Madres lactantes: Se desconoce si LIDALTRIN, o sus metabolitos se excretan por leche materna, por lo que debe lenerse precaucion en una madre lactante. Empleo en
pedlatria; La sequridad y eficacia de LIDALTRIN en nifios se desconoce. Esta especialidad contiene lactosa, aunque en cantidades pequerias, habigndose descrito casos de intolerancia a esle componente
en nifios y adolescentes por lo que pueden aparecer signos de intolerancia a la misma. INTERACCIONES: La presencia de carbonato de magnesio como excipiente puede disminuir en un 28 a 37 % (a ab-
sorcion gastrointestinal de tetraciclina. No se han detectado interacciones con propranalol. hidroclorotiazida, digoxina, cimetidina o warfarina. Ef uso con diuréticos ahomadores de potasio, suplementos de
potasio o defivados de la sal que conlienen polasio, requiere precaucion, monitorizando los niveles séricos de K'. EFECTOS SECUNDARIOS: Las reacciones adversas mas Irecuentes son: dolor de cabeza
(6,9%). vértigo (4.7%), rinitis (3,0%), tos (3,1%), infeccion del tracto respiratorio superior (2,5%), fatiga (2,5%) y nauseas o vomilos (2,3%). Incrementos de la creatinina sérica y BUN se observaron en el 3
y €l 4%, respectivamente, de los pacientes tratados con LIDALTRIN, més susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicacion concomitante, desapareciendo en el curso del tratamiento. INTOXI-
CACION Y SU TRATAMIENTO: La manifestacion clinica mas probable serd la de sintomas secundarios a hipolension, que debera tratarse con infusion intravenosa de suero salino. PRESENTACION: 5 mg:
envase con 60 comp. PVP IVA: 2.175,- ptas. LIDALTRIN 20 mg: envase con 28 comp. PVP IVA: 3.928 - ptas.



