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EDITORIAL

HIPERTENSION ARTERIAL EN CARDIOLOGIA

L
a hipertensión arterial es una enfermedad cardiovascular. El interés actual 
por su estudio se justifica al haberse demostrado que multiplica por dos la 
posibilidad de tener una cardiopatía isquémica, muerte súbita o una vascu- 
lopatía periférica y multiplica por cuatro la frecuencia de AVC; una tercera parte 
de las insuficiencias cardiacas del adulto y anciano tienen como causa una HTA 

mal controlada.

La definición de hipertensión arterial (HTA) deriva de su propia consideración 
de factor de riesgo, y sería aquella TA, que sometida a un tratamiento resultara 
más beneficiosa que su evolución natural. Es un concepto cambiante, y se esta
blece por consenso, basándose en estudios epidemiológicos y en el hallazgo de 
nuevas vías de tratamiento.

Toda TA que supere las cifras de 140/90 mm Hg en el adulto y de 160/90 mm 
Hg en el anciano de más de 60 años se considera actualmente hipertensión arte
rial. Afecta al 20% de los adultos y prácticamente al 50% de los ancianos.

Es evidente que el Cardiólogo no tiene posibilidad de asistencia a tantas perso
nas. Debe de ser el Médico de Atención Primaria el que lleve el control de éste 
y de otros factores de riesgo; es lo que viene a llamarse actualmente "protección 
cardiovascular integral del paciente hipertenso".

El Cardiólogo tiene el papel de protagonista en la valoración cardiovascular de 
la HTA, actuando como segundo nivel de estudio, asesorando al Médico de 
Cabecera acerca de la medicación más idónea, y en el supuesto de que fuera ya 
un individuo con complicaciones, programando visitas periódicas.

Los estudios actuales demuestran que los hipertensos de grado leve-modera- 
do (grado I de la QMS) presentan hipertrofia ventricular izquierda en un 75% de 
los casos; la hipertrofia puede ser concéntrica, sin dilatación o excéntrica con dila
tación ventricular; puede cursar con volumen minuto elevado o reducido; el estu
dio ecocardiográfico-doppler también es clave para la valoración del grado de rigi
dez o compliance diastólica. La ergometía es otra prueba importante en la valora
ción del paciente hipertenso: reacciones hipertensivas sistólicas precisan un trata
miento distinto que las resupuestas normotensivas o diastólicas puras.

La HTA es una enfermedad que debe de detectar, valorar, tratar y controlar el 
Médico de Atención Primaria.
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Los Cardiólogos debemos de reafirmar nuestro papel como segundo nivel de 
estudio aconsejando el tipo de tratamiento en la HTA no complicada y asumiendo 
la responsabilidad en la HTA severa y complicada.

Son pocas las hipertensiones en la que el cardiólogo no se vea implicado: HTA 
secundarias, especialmente renales, y es donde tienen que intervenir nefrólogos 
y endocrinólogos.

La hipertensión arterial, debido en parte al gran volumen de dinero en fárma
cos que moviliza, quiere ser monopolizada últimamente por profesionales de la 
medicina que encuentran en este mundo una manera de adquirir protagonismo; 
únicamente se justifica la intromisión en este terreno por la desidia de muchos 
cardiólogos en los temas de Prevención Primaria, provocando un vacío asisten
cia!.

Los Cardiólogos que hemos pasado durante muchos años consulta de Pulmón 
y Corazón en los Ambulatorios de Especialidades de la Seguridad Social sabe
mos que siempre hemos sido el apoyo del Médico de Cabecera en el tema de la 
Hipertensión. Con el sistema actual de Jerarquización e integración en Hospitales 
y Areas de Salud; con la posibilidad de poder trabajar con ecocardiógrafo, ergó
metro y registro ambulatorio de TA; estamos en condiciones ideales, para sentar 
las bases de colaboración con la Medicina de Atención Primaria.

FRANCISCO JA VIER DOMINGO GUTIERREZ 
Presidente de la Sección de HTA 

y Prevención Cardiovascular
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

ELECTROESTIMULACION AURICULAR 
POR VIA VENOSA PERIFERICA: 

APLICACION EN LA ECOCARDIOGRAFIA DE STRESS
F. SOGORB GARRI, J.G. MARTINEZ MARTINEZ, D. ORTUÑO ALCARAZ, J.A. QUILES LLORENS, F. MARIN 

ORTUÑO, M. RUBIO GUTIERREZ, A. IBAÑEZ CRIADO, E. MARCO FRANCES, V. MAINAR TELLO. 
Cardiología. Hospital de Alicante

INTRODUCCION
La Ecocardiografía de estrés (EE) se ha mostrado 

como un método eficaz para la valoración de la severi
dad de la cardiopatía isquémica. Los métodos de estrés 
utilizados habitualmente son el esfuerzo físico, fármacos 
o estimulación transesofágica. El esfuerzo físico tiene el 
inconveniente del empeoramiento de la ventana acústica 
con el movimiento. El empleo de fármacos, como la 
Dobutamina o el Dipiridamol carecen de dicho inconve
niente, pero en caso de producir isquemia, su reversibili
dad no es inmediata. La electroestimulación auricular, 
permite un estudio en buenas condiciones acústicas y 
en caso de isquemia, su reversibilidad no es inmediata. 
La electroestimulación auricular, permite un estudio en 
buenas condiciones acústicas y en caso de isquemia, el 
cese es instantáneo, permitiendo además reproducir las 
condiciones de isquemia tantas veces como sea preciso. 
El uso de estimulación por vía esofágica presenta en 
muchas ocasiones disconfort retroesternal que puede 
ser confundido con angina o bien si es intenso motivar la 
supresión de la prueba. La electroestimulación auriocu- 
lar con electrocatéter a través de una vía venosa periféri
ca carece de dichos inconvenientes.

MATERIAL Y METODO
Se estudiaron 54 pacientes con cardiopatía {48 varo

nes, 6 mujeres) con una edad media de 57 años (rango: 
31-71).

Se efectuó inicialmente Ergometría, en tapiz rodante 
y siguiendo el protocolo de Bruce, a 49 pacientes. En 5 
restantes no se pudo efectuar por problemas físicos que 
impedían una buena adaptación al tapiz. El objetivo de 
la ergometría fue superar el 85% de la frecuencia cardía
ca máxima, y se consideraba positiva desde el punto de 
vista eléctrico la aparición de un infradesnivel descen
dente u horizontal de >= 1 mm a 80 ms. de punto J.

Todos los pacientes fueron sometidos a EE. 
Utilizamos un electrocatéter bipolar 4F, introduciéndolo 

por vía venosa periférica, utilizando la vena basílica. El 
electrocatéter se colocaba en aurícula derecha, para lo 
cual no es precisa el registro electrocardiográfico intra- 
cavitario. Una vez colocado el electrocatéter en aurícula 
derecha se procede a valorar el umbral de estimulación, 
variando la posición del catéter en caso necesario hasta 
alcanzar buenos umbrales. Previo a inicial la estimula
ción reglada se efectúa un registro Ecocardiográfico 
basal, que incluye el análisis de la contractilidad seg
mentaria, utilizando para ello los planos apical 4 y 2 
cámaras, y se procede a la toma de la TA en condicio
nes básales. Tras ello se inicia la electroestimulación 
con una frecuencia inicial superior la FC basal y se van 
incrementando de 10 en 10 estímulos/min cada minuto 
con el objetivo se alcanza la FC máxima. Mientras tanto 
se efectúa un control ecocardiográfico continuo, con 
registros en vídeo de 20 seg. cada cambio de frecuen
cia, analizando la contractilidad segmentaria, así como 
registro ECG cada cambio de FC. La prueba se conside
ró positiva desde el punto de vista ecocardiogáfico cuan
do la contractilidad de un segmento empeoraba en al 
menos un grado. En caso de positividad, se suspendía 
la electroestimulación para comprobar la restauración 
progresiva de la función contráctil en el segmento afec
tado y posteriormente se repetía la prueba con un 
ascenso más brusco desde otras ventanas ecocardio- 
gráficas. Con la FC máxima de estimulación, o con la FC 
de positividad se procedió al control de la TA.

Se efectuó coronariografia a 27 pacientes, valorándo
se la presencia de lesiones coronarias.

RESULTADOS
La Ergometría fue positiva desde el punto de vista 

eléctrico en 10 pacientes, y negativa en 27. En 7 no fue 
valoradle por alteraciones básales en la repolarización y 
en 5 no fue concluyente por no superar la FC submáxi
ma. Si añadimos los 5 pacientes en los que no se efec
tuó por problemas físicos, solo en 37/64 (69%) la
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Ergometría fue valoradle.
La EE fue valoradle en el 100% de los pacientes, 

siendo positiva en 13 y negativa en 41.
En los 27 pacientes en los que se realizó coronarlo- 

grafía. se objetivaron lesiones coronarias severas en 13, 
de los cuales, en 10 la EE fue positiva en 10. En los 14 
enfermos restantes la coronariografía no demostró lesio
nes coronarias severas, siendo en todos la EE negativa.

De los 13 pacientes con lesiones coronarias severas 
en 4 la Ergometría fue positiva, en 7 fue negativa y en 2 
no valorable. Y de los 14 pacientes sin lesiones corona
rias severas objetivadas por la coronariografía, en 2 la 
Ergometría fue positiva, en 10 fue negativa y en 2 fue no 
valorable (TABLA 1.).

TABLA 1 
CORONARIOGRAFIA ERGOMETRIA ECOCARDIOGRAFIA ESTRES

+ - NV -

LCS 4 7 2 10 3

NLCS 2 10 2 0 14

LCS: Lesiones coronarias severas 
NLCS: No íesíorws coronarias severas 
NV; No va'orabies

DISCUSION
La EE es una técnica perfectamente validada para el 

estudio de los pacientes con cardiopatía isquémica, 
tanto para su diagnóstico, como para la valoración de su 
severidad, habiendo sido utilizada también en pacientes 
tras infarto agudo de miocardio como método de evalua
ción de miocardio en riesgo.

El uso de electroestimulación auricular como método 
de estrés muestra evidentes ventajas sobre el resto. El 
paciente está en todo momento en reposo, lo cual permi
te la obtención de imágenes de excelente calidad. El 
estudio puede efectuarse desde diferentes planos, 
pudiéndose valorar la práctica totalidad de los segmen
tos del ventrículos izquierdo. En caso de producirse alte
raciones de la contractilidad a una frecuencia de estimu
lación dada, podemos reproducir dicha situación tantas 
veces como sea necesaria, para valorar todos los seg
mentos. La isquemia producida por el aumento de la FC 
secundaria a la estimulación, cesa rápidamente al supri
mir la estimulación. La vía venosa periférica es preferible 
dado que no ocasiona disconfort retroesternal. En nues
tra unidad utilizamos la vena basílica, por lo que puede 

ser considerada como una técnica no cruenta. La locali
zación del extremo distal del electrotéter se efectúa 
mediante el registro del ECG intracavitario.

En los pacientes con lesiones coronarias severas la 
EE nos sirvió como método para decidir el tratamiento. 
En aquellos con EE negativa se optó por tratamiento 
médico y seguimiento periódico, permaneciendo todos 
ellos asintomáticos hasta la fecha tras un año de segui
miento. En los pacientes con EE positiva se optó por tra
tamiento revascularizador, bien con ACTP o bien con 
cirugía.

CONCLUSIONES
La EE mediante electroestimulación auricular permite 

obtener información valorable en el 100% de los pacien
tes.

En los pacientes con lesiones coronarias severas la 
EE es un método importante a la hora de tomar decisio
nes terapéuticas.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

CONTROL DE LA EXTRASISTOLIA VENTRICULAR 
CON BETABLOQUEANTES

EN EL PACIENTE HIPERTENSO
CHIRIVELLA A., GIMENO JV., ALMENAR L., OLAGÜE J., MIRO V., SANCHEZ E., DIEZ JL., ALGARRA F.

PROPOSITO
El motivo de realizar este estudio fue valorar la efica

cia del tratamiento con beta - bloqueantes (Atenolol 
/Penbutolol) en la reducción de la extrasistolia ventricular 
de pacientes hipertensos moderados con respuesta 
hipertensiva en la prueba de esfuerzo.

MATERIAL Y METODO
Se estudiaron 20 pacientes jóvenes (entre 20 y 40 

años), todos ellos varones, con hipertensión arterial 
basal moderada y respuesta hipertensiva al ejercicio. 
Fueron incluidos aquellos pacientes con cifras de ten
sión arterial sistólica durante la prueba de esfuerszo 
(cicloergometría) mayores de 230 mmHg estando ésta 
limitada por fatigabilidad muscular. Los pacientes se divi
dieron en 2 grupos de una forma aleatoria, unos tomaron 
100 mg de Atenolol al día durante dos meses y otros 40 
mg de Penbutolol al día durante esos dos meses, para 
posteriormente cruzarse las medicaciones hasta el final 
del estudio (4 meses) (Figura 1). La evaluación del efec
to antiarrítmico de los fármacos se realizó con electro
cardiografía de Holter de 24 horas, antes de la toma de 
la medicación y al final del tratamiento con uno y otro 
fármaco

i DISEÑO DEL ESTUDIO

RESULTADOS
VPCs

fíesultados: Ordenadas: número de exlrastsloíes venrncufares. 

Abcisas: Grupos estudiados.

I 

AtnnoiQl <100 mg/dikl P«n6uto'ot (40

Holler' ' - Holler —— Holter

2 meses ? meses

•ihuli.lcl 14? nig'dis) Altnjlel '100 <Bjrdi4l

Holter ■" Holter Holler

2 meses 2 meses

Análisis: VPCs. Dobletes.

¡ij üUi LüluUiü

RESULTADOS
Hubo una reducción significativa en el número de 

extrasístoles ventriculares tanto bajo tratamiento con 
Atenolol como Penbutolol al compararse con los valores 
básales (Atenolol 55 p<0.001, Penbutolol 189 p<0.05. 
Basal 296) Tabla 2).

La cantidad de dobletes se redujo de un modo signifi
cativo con tratamiento Beta - bloqueante al compararse 
con los valores básales (Atenolol 1.3 p<0.001, 
Penbutolol 14.3 p<0.05, Basal 17.8) (Tabla 3).
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CONCLUSIONES
Según nuestros datos podemos concluir:

1La utilización de Beta bloqueantes como tratamiento 
antihipertensivo en pacientes jóvenes reduce de forma 
significativa la ectopia ventricular.

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

Resultados: Ordenadas: número de dobletes.
Abolsas: Grupos estudiados.



SECCION ECOCARDIOGRAFIA

ATRESIA TRICUSPIDE EN UN PACIENTE ADULTO
M. IBAÑEZ CANDELA, J.V. MONMENEU MENADAS, F.J. CHORRO GASCO, J. MUÑOZ GIL,

J. CORTINA NICOLAS, A. LOSADA CASARES.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

INTRODUCCION
La incidencia de atresia tricúspide es del 1% aproxi

madamente en series clínicas de niños con cardiopatías 
congénitas y del 3% en series de necropsias. Afecta por 
igual a ambos sexos y la salteraciones del flujo pulmonar 
van a determinar el fallecimiento de un 50% de los 
pacientes durante los seis primeros meses de vida. Sólo 
un tercio llega al año de vida y no más del 10% alcanza 
los 10 años de edad. Aquellos que consiguen una mayor 
supervivencia son los que presentan un flujo pulmonar 
equilibrado y sin otras malformaciones cardíacas asocia
das además de aquellas que permiten la existencia de 
flujo pulmonar (1,2).

DESCRIPCION DEL CASO:
Mujer de 32 años diagnosticada de atresia tricúspide y 

remitida a nuestro servicio para control ecocardiográfico.
Antecedentes personales: La paciente nació de 

parto prematuro. Durante la infancia presentaba crisis 
cianóticas y cuadros catarrales frecuentes con disnea y 
sibilancias. Ya en la edad adulta llevó a término un 
embarazo con cesárea. En la actualidad, en tratamiento 
con digoxina y anovulatories, presenta únicamente dis
nea al realizar esfuerzos moderados.

Exploración: T.A: 130/90 mmHg en ambos brazos; 
F.C: 91 Ipm; apirética; 150 cm de estatura; coloración de 
piel normal con discreta cianosis labial; acropaquia. 
Auscultación cardíaca: tonos rítmicos, soplo pansistólico 
rudo de intensidad IV/Vl audible en todos los focos. 
Auscultación pulmonar: murmullo vesicular normal. 
Latido de punta desplazado hacia la izquierda. Pulsos 
periféricos llenos y simétricos. No presenta edemas ni 
ingurgitación yugular ni hepatomegalia. Gasometría arte
rial (FiO2=21%): pH=7.40, p02=51 mmHg, pC02=34.8 
mmHg, HCO3=21.3 mEq, BE=-2.3, sat. 02=85.7%. ECG: 
ritmo sinusal, eje eléctrico del QRS y del QT normales. 
No se observan alteraciones de la repolarización ventri- 
cualr ni signos de crecimiento ventricular izquierdo (índi
ce de Sokolow-Lyon-16 mm). Presenta criterios de hemi- 
bloqueo anterior izquierdo. Rx Tórax: índice cardiotoráci- 
co dentro de la normalidad, parénquima pulmonar nor
mal con aumento de la trama vascular pulmonar en vérti
ces.

FIG. í; Ecocardiogramas transtorácicos: Arriba: Imagen obteni
da desde la posición paraesternal (plano longitudinal) en la que 
se observa a nivel del surco aurículo-ventricular izquierdo un 
vaso de unos 15 mm de diámetro transverso que corresponde 
al seno coronario dilatado. Abajo: Imagen obtenida desde la 
misma posición en la que se registra con Doppler continuo y 
codificado en color el flujo a través de la CIV. Abreviaturas: Al= 
auricula izquierda, AD= aurícula derecha, AO= aorta, AP= arte
ria pulmonar, VI = ventrículo izquierdo, VD = ventrículo dere
cho.

Ecocardiografia-Doppler Transtorácica (Fig. 1); 
Desde el plano longitudinal paraesternal izquierdo se 
visualizan la raíz aórtica, auricula izquierda, ventrículo
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FIG. 2: Ecocardiogramas transesofágicos: Arriba: Desde el 
piano valvular aórtico en la sección transversal se visualiza la 
existencia de dos únicas valvas en la válvula aórtica. Abajo: 
Imagen obtenida desde el plano de cuatro cámaras en la que 
se observa la ausencia de comunicación entre auricula y ven
trículos derechos. El ventrículo derecho aparece pequeño y de 
paredes engrosadas y a nivel de la porción membranosa del 
tabique ventricular se observa una solución de continuidad. 
Abreviaturas: como en las liguras anteriores.

izquierdo, paredes del ventrículo izquierdo y tabique 
interventricular de diámetros y grosor normales. Las sig
moideas aórticas presentan un cierre céntrico y apertura 
conservada. La válvula mitral es normal. El diámetro 
diastólico ventricular derecho es de 13 mm. En la zona 
posterior de la aurícula izquierda junto ai surco A-V des
taca la presencia de un vaso de unos 16 mm de diáme
tro transversal. La función sistólica ventricular izquierda 
está conservada. En el plano transversal de grandes 
vasos se observa una aorta bivalva y con la técnica codi
ficada en color se detecta un flujo turbulento (patrón en 
mosaico) a nivel del tracto de salida del ventrículo dere
cho. El gradiente transvalvular pulmonar estimado con la 
técnica Doppler convencional es de 33 mmHg y el tiem

po de aceleración del flujo pulmonar es normal (100 ms). 
Desde este plano, descendiendo hacia apex se observa 
a nivel de la porción membranosa del tabique una turbu
lencia sistólica con un gradiente de presión sistólico esti
mado entre ambos ventrículos de 64 mmHg. Desde el 
piano de cuatro cavidades se detecta un defecto del 
septo interauricular tipo ostium primum. En ningún plano 
se visualiza satisfactoriamente la válvula tricúspide.

Ecocardiografía Transesofágica (Figs. 2 y 3): 
mediante esta técnica se logra visualizar el plano valvu
lar tricuspídeo constituido por una estructura móvil sin 
solución de continuidad. El ventrículo derecho es peque
ño, de paredes engrosadas y a nivel del tracto de salida 
se observa una zona de ecos densa con disminución de 
la luz de la cavidad, compatible con una estenosis infun
dibular pulmonar. En la porción membranosa del tabique 
interventricular se aprecia una solución de continuidad. 
La arteria pulmonar está dilatada con diámetro transver
so en su raíz de 29 mm. A nivel del plano valvular aórtico 
se aprecia la existencia de dos únicas valvas. En la zona 
posterior de la aurícula izquierda, junto al surco A-V se 
confirma la presencia de un vaso de unos 15 mm de diá
metro que podría corresponder al seno coronario. Con la 
técnica codificada en color se objetiva flujo sanguíneo a 
través del defecto del tabique interauricular, que se diri
ge desde la aurícula derecha hacia el velo anterior de la 
válvula mitral. En el techo del ventrículo derecho y a 
nivel del tabique se obsen/a la presencia de un flujo tur
bulento a través de la CIV, así como en el tracto de sali
da del ventrículo derecho en la zona de la estenosis 
infundibular.

Cateterismo cardíaco; se había realizado un año 
antes en otro centro hospitalario con el diagnóstico de; 
Atresia tricúspide; estenosis pulmonar infundibular; vena 
cava superior izquierda persistente con drenaje en seno 
coronario; ausencia de vena cava inferior, continuación 
de la ázigos; shunt mixto a nivel de aurícula izquierda, 
con relación gasto pulmonar/sistémico=1,13 y resisten
cias arteriolares pulmonares=128 d.s.cm''-5.

DISCUSION
El 85% de los pacientes con atresia tricúspide son 

diagnosticados en los dos primeros meses de vida al 
detectarse cianosis o un soplo cardíaco. Aparecen crisis 
hipóxicas en un 50% de los casos y tras unos dos años 
de evolución los pacients suelen presentar acropaquia. 
Aproximadamente un 12% desarrollan una insuficiencia 
cardíaca congestiva que se manifiesta ya durante la lac
tancia. Con la edad, la cianosis puede intensificarse, 
bien por el cierre progresivo del defecto septal ventricu
lar que permite el flujo pulmonar, bien por la enfermedad
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FiG. 3; Ecocardiogramas transesolágicos: Arriba-izquierda: En 
la porción inferior de la imagen y de izquierda a derecha se 
obsen/a el ventrículo izquierdo, el septo interventricular con un 
defecto, el ventrículo derecho a nivel del tracto de salida, y la 
válvula y arteria pulmonares. Las paredes del ventrículo dere
cho están engrosadas y la arteria pulmonar aparece dilatada. 
Abajo-izquierda: en ei mismo corte que arriba, con Doppler- 
color se observa la presencia de un flujo turbulento en el infun- 
dibulo pulmonar. En la parte más inferior, aparece otro flujo tur
bulento que corresponde al flujo a través de la CIV. Arriba- 
derecha: Ecocardiograma transesofágico en el que se observa 
ambas aurículas, válvulas aórtica y mitral, y ambos ventrículos. 
Con la imagen codificada en color se detecta, en la zona del 
defecto del tabique interauricular, un flujo codificado en aquel 
que se dirige desde la aurícula derecha hacia la aurícula 
izquierda y hacia la valva anterior de la mitral. Abreviaturas 
como en las figuras anteriores.

INTRODUCCION
La incidencia de atresia tricúspide es del 1% aproxi

madamente en series clínicas de niños con cardiopatías 
congénitas y del 3% en series de necropsias. Afecta por 
igual a ambos sexos y la salteraciones del flujo pulmonar 
van a determinar el fallecimiento de un 50% de los 
pacientes durante los seis primeros meses de vida. Sólo 
un tercio llega al año de vida y no más del 10% alcanza 
los 10 años de edad. Aquellos que consiguen una mayor 
supervivencia son los que presentan un flujo pulmonar 
equilibrado y sin otras malformaciones cardíacas asocia
das además de aquellas que permiten la existencia de 
flujo pulmonar (1,2).

DESCRIPCION DEL CASO:
Mujer de 32 años diagnosticada de atresia tricúspide y 

remitida a nuestro servicio para control ecocardiográfico.
Antecedentes personales: La paciente nació de 

parto prematuro. Durante la infancia presentaba crisis 
cianóticas y cuadros catarrales frecuentes con disnea y 
sibilancias. Ya en la edad adulta llevó a término un 

embarazo con cesárea. En la actualidad, en tratamiento 
con digoxina y anovulatories, presenta únicamente dis
nea al realizar esfuerzos moderados.

Exploración: T.A; 130/90 mmHg en ambos brazos; 
F.C; 91ipm; apiretica; 150 cm de estatura; coloración de 
piel normal con discreta cianosis labial; acropaquia. 
Auscultación cardíaca: tonos rítmicos, soplo pansistólico 
rudo de intensidad IV/VI audible en todos ios focos. 
Auscultación pulmonar: murmullo vesicular normal. 
Latido de punta desplazado hacia la izquierda. Pulsos 
periféricos llenos y simétricos. No presenta edemas ni 
ingurgitación yugular ni hepatomegalia. Gasometría arte
rial (FiO2=21%): pH=7.40, p02=51 mmHg, pC02=34.8 
mmHg, HCO3=21.3 mEq, BE=-2.3, sat. 02=85.7%. ECG: 
ritmo sinusal, eje eléctrico del QRS y del QT normales. 
No se observan alteraciones de la repolarización ventri- 
cualr ni signos de crecimiento ventricular izquierdo (índi
ce de Sokolow-Lyon-16 mm). Presenta criterios de hemi- 
bloqueo anterior izquierdo. Rx Tórax: índice cardiotoráci- 
co dentro de la normalidad, parénquima pulmonar nor
mal con aumento de la trama vascular pulmonar en vérti- 
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gran cantidad de información en el diagnóstico de la 
atresia tricúspide al permitir valorar el tamaño y localiza
ción en el diagnóstico de la atresia tricúspide al permitir 
valorar el tamaño y localización de las cavidades cardía
cas, válvulas, septos, grandes arterias, así como detec
tar otras malformaciones asociadas (coartación de aorta, 
estenosis subaórtica, vena cava superior izquierda, pro
minencia de las válvulas de Eustaquio)’*. En el caso pre
sentado la ecocardiografía Doppler transtorácica no nos 
ha permitido visualizar con claridad el plano valvular tri- 
cuspídeo pero sí detectar la existencia de anomalías 
estructurales como la válvula aórtica bicúspide, la CIA 
tipo ostium primum, la CIV membranosa y un ventrículo 
derecho pequeño e hipertrófico, la estenosis infundibu
lar, así como la presencia, a nivel del surco A-V, de un 
vaso que podría corresponder al seno coronario dilatado 
antes de su desembocadura en la aurícula derecha. La 
ecocardiografía transesofágica ha sido más resolutiva 
en el estudio de esta paciente visualizando con nitidez la 
ausencia de válvula tricúspide y permitiendo confirmar 
con mayor precisión las otras malformaciones asociadas.
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La prevalencia de hipertensión arterial (HTA) en 
España ofrece unos resultados muy poco homogéneos 
según los diversos estudios realizados. Por otra parte en 
la Comunidad Valenciana no existen datos fiables de 
prevalencia de HTA en población natural.

Se planteó el presente trabajo con los objetivos de: 1) 
Conocer la prevalencia de HTA y hábitos de vida asocia
dos en la ciudad de Alzira (municipio de 42.000 habitan
tes de la provincia de Valencia); 2) Valorar los sesgos de 
método de estimación epidemiológico de la HTA, [a) 
Sesgo de penetración, es decir la respuesta de la pobla
ción al sistema de penetración; b) Sesgo de registro, 
debido a las influencias que sufre la tensión arterial (TA) 
A través de diversos registros a lo largo de una misma 
sesión y c) Sesgo de la HTA epidemiológica (HTAE), 
esto es, el porcentaje de casos que tenían alta la TA el 
día del registro y que posteriormente se normalizan sin 
actuación alguna]; y 3) Analizar la heterogeneidad de la 
prevalencia de HTA en nuestro país.

Se estudió una muestra de 900 individuos, seleccio
nada de modo aleatorio de entre los mayores de 15 
años, residentes en Alzira. Fue diseñado un sistema de 
penetración en varias fases (información a las autorida
des locales, información a la población general mediante 
prensa y radio locales y charlas a diversas asociaciones, 
cartas de información y citación a los individuos selec
cionados de la muestra, que eran entregadas personal
mente por un mensajero, y visita personal del equipo a 
los que acudieron a las citas) para conseguir la máxima 
captación posible. El equipo, compuesto por cuatro 
médicos, fue entrenado debidamente para la realización 
de cada una de las tareas encomendadas. Se registró la 
TA en seis ocasiones, a lo largo de la realización de una 
encuesta, la cual constaba de nueve apartados de res
puesta cerrada con opción múltiple, y había sido diseña
da para poder extraer datos que permitieran analizar la

•Presentada el 15 de diciembre de 1992 

prevalencia de HTA, su control, y la de hábitos de vida 
asociados (obesidad, tabaquismo, actividad física y con
sumo de alcohol), además se determinó el peso, la talla, 
cuatro pliegues subcutáneos, y un ECG de 12 derivacio
nes. Se emplearon los métodos habituales de análisis 
estadístico.

Se consiguió una captación de 82,6%. Siguiendo los 
criterios de la QMS y tomando como referencia el regis
tro que presentaba los valores menores de TA sistólica y 
diastólica, la prevalencia de HTA y de TA límite fue del 
16,2% y de 10,8%, respectivamente. Un 74% de los 
hipertensos detectados, estaban diagnosticados, reci
biendo tratamiento el 58,4% de ellos, pero solo el 12,4% 
estaban debidamente controlados. Se ha encontrado 
una relacióndirecta entre HTA y edad (la más significati
va) y entre HTA y obesidad, e inversa entre la HTA y 
tabaquismo, y entre la HTA y la actividad física realiza
da. Se ha observado una relación no lineal entre la pre
sión de pulso (tensión sistólica-tensión diastólica) y la 
edad.

El sesgo de captación parcial mostró una sobrevalo
ración de la prevalencia de HTA en la primera fase (con 
un 41,7% de captación), respecto de la hallada al final 
del estudio, de +6,5 puntos. El sesgo de registro, 
demostró una fluctuación de las cifras tensionales y, por 
tanto, de la prevalencia de HTA calculada con ellas, 
entre los diversos registros realizados a lo largo de la 
misma sesión, de tal modo que existía una desviación 
respecto de la prevalencia de HTA calculada con el 
registro que daba la pareja de cifras menores, de +3,3 
puntos. El sesgo de HTAE era de 1,8% de los hiperten
sos detectados.

A la luz de estos sesgos, consideramos que habría 
de corregir algunos resultados de prevalencia de HTA 
obtenidos en nuestro país.
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ESTUDIO CLINICO DE LA EFECTIVIDAD Y TOLERANCIA DE LOS NITRATOS
AUTOR; LUIS ALMENAR BONET

DIRECTORES: DR. JOSE VICENTE GIMENO GASCON Y DR. VICENTE LOPEZ MERINO

Con este trabajo se ha pretendido valorar la respues
ta aguda a los nitratos (5-Mononitrato de Isosorbide (5- 
MNIS) de liberación normal y lenta, y Nitroglicerina), así 
como la aparición de tolerancia tras su administración 
prolongada.

Se han estudiado 90 pacientes, 60 con angina de 
esfuerzo estable y 30 con fallo cardiaco {20 crónico - 
miocardiopatía dilatada- y 10 agudo -fallo ventricular 
izquierdo como complicación de un infarto agudo de 
miocardio-). El estudio fue randomizado, doble ciego, 
cruzado y controlado frente a placebo, durando 100 días 
(en el caso de la Nitroglicerina 48 horas).

Los pacientes con cardiopatía isquémica fueron divi
didos en tres grupos según la respuesta al esfuerzo; los 
que presentaban angina y descenso isquémico del 
ST>1mm, (30 pacientes; 20 tratados con 5-MNIS y 10 
con 5-MNIS retard) los que presentaban únicamente 
descenso del ST (20 pacients) y los que presentaban 
dolor anginoso no acompañado de descenso isquémico 
del ST (10 pacientes). La valoración se realizó por ciclo- 
ergometría comenzando por 30W y aumentando 20 
cada 2 min. se valoró la duración del esfuerzo, tiempo 
en aparecer la angina, tiempo en descender el ST>1 
mm, o ambos (según el grupo de pacientes).

A los pacientes con insuficiencia cardiaca crónica se 
les realizó además de las cicloergometrías, estudio eco- 
cardiográfico midiendo los diámetros ventriculares y la 
función ventricular.

El estudio en la cardiopatía aguda se hizo sobre 
pacientes con fallo ventricular izquierdo como complica

ción de un infarto agudo de miocardio, analizando los 
valores de las presiones medidos con un catéter de 
Swan-Ganz, valorando el efecto agudo y la posible pér
dida del mismo tras 48 horas de perfusión ininterrumpi
da.

Según los resultados se ha podido concluir;
1 .- En pacientes con angina de esfuerzo estable, con 
angina y descenso del ST en la prueba de esfuerzoi; la 
administración de 5-MNIS de liberación normal (40 
mg/8h) o retardada (50 mg/día) mejora la capacidad de 
esfuerzo, prolonga el tiempo de aparición del dolor del 
tiempo en descender el ST 1mm no produciendo toleran
cia al día 100 de tratamiento.

2 .- En pacientes con angina de esfuerzo estable sin 
descenso del ST en la prueba de esfuerzo; la adminis
tración de 5-MNIS (40 mg/8h) mejora el tiempo en apa
recer el dolor con el esfuerzo no disminuyendo este 
efecto al día 100 de tratamiento.

3 .- En pacientes con descenso del ST en la prueba de 
esfuerzo no acompañado de angina; la administración 
de 5-MNIS (40 mg/8h) alarga el tiempo en descender el 
ST manteniendo este efecto durante 100 días.

4 .- En pacientes con fallo cardíaco congestivo (miocar
diopatía dilatada), la administración de 5-MNIS (40 
mg/8h) mejora la capacidad de esfuerzo y reduce los 
diámetros ventriculares a los 100 días.

5 .- La administración de Nitroglicerina intravenosa en 
perfusión continua en pacientes con cardiopatía isqué
mica aguda produce una atenuación importante de sus 
efectos a las 48 horas.

•Presentado el 25 de diciembre de 1991
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INDICADORES PREMORITORIOS DE MUERTE SUBITA: 
CUANTIFICACION DE LAS ARRITMIAS VENTRICULARES EN CORONARIOS*
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DIRECTOR: DR. VICENTE LOPEZ MERINO

La aparición de un extrasistole ventricular (EV) con
creto es aparentemente irregular e imprevisible, aunque 
en el conjunto de ellos a lo largo de 24 horas, exista cier
ta tendencia diurna o nocturna en su presentación. Por 
ello el objetivo del estudio ha sido estudiar la variabilidad 
de la extrasistolia ventricular (EV), aplicando análisis de 
series temporales a registros Holter-24 horas de 22 
pacientes con EV post-IAM (GCI: 53,8±15,5 años; n.« 
EV/24 horas=925,43±1979,51). Se analizó la frecuencia 
cardiaca (FC). la frecuencia de EV (FEV), la duración del 
acoplamiento de la EV (AC), y el intervalo entre dos lati
dos sinusuales precedentes al EV (LCB),

En esta Tesis se han estudiado diversos aspectos, 
basados en las siguientes premisas:

a) La dependencia de la frecuencia cardiaca y de la 
frecuencia de extrasistolia ventricular del sistema nervio
so autónomo, hace que el análisis de la relación espon
tánea entre FC y FEV obtenida con cintas de Holter, 
pueda contener información clínica y terapéutica muy 
valiosa.

b) La banda de ultra baja frecuencia (ULF<0,33x10 
del espectro de la frecuencia cardiaca de 24 horas, 

ha sido relacionada con el pronóstico de los pacientes 
con infarto de miocardio. El análisis del ritmo circadiano 
(RCO de la FC, obtenido con la ecuación COSINOR, 
obtiene el armónico de menor frecuencia del día (=10’ 
H^) a la vez que aporta datos interesante como: mesor 

(FC media de la función), amplitud (valor de la oscilación 
máxima desde el mesor), amplitud relativa (amplitud 
absoluta/mesor), acrofase (momento de máximo valor 
de la función), que podrían explicar más cualitativamente 
el comportamiento de las variaciones de la FC.

c) El RC-FEV podría estar relacionado con el RC-FC, 
a través de la correlación lineal entre FC y FEV. Por ello 
se analiza el sincronismo entre los RC de FC y FEV 
(AC-FEV menos AC-FC) valorando la correlación lineal 
entre FC y FEV (FC vs FEV): positiva (-r), negativa (-), o 
no significativa (NS) y finalmente se comparan los RC 
medios calculados por suma vectorial.

d) La autocorrelación de primer orden (lagi) de la 
FEV, con periodos de 30 minutos, tendrá una frecuencia 

• Presentada en el mes de septiembre de 1992 

de 0,55 x 10 ’Hz y las sucesivas serán submúltiplos de 
esta frecuencia y entrarían en la banda ULF del análisis 
de FOURIER. Dadas estas bases, se obtendrá la suma 
de los coeficientes de determinación de las 20 primeras 
autocorrelaciones (SR’), para posteriormente, mediante 
ecuación stepwise, correlacionar la variable SR^ y los 
parámetros que definen los RC-FC y RC-FEV y la corre
lación lineal entre FC y FEV.

e) En trabajos clásicos efectuados con electrocardio
grama de reposo, se apreció que las relaciones inversas 
entre LCB y AC eran más frecuentes en los electrocar
diogramas de personas sin patología cardiaca conocida. 
Por ello, en la última parte del estudio se pretende anali
zar la correlación LCB vs AC en un día completo, y 
conocer si las variaciones de AC se relacionan con la 
aparición de formas repetitivas (dobletes y/o taquicardias 
ventriculares); teniendo presente que las formas repetiti
vas son potencialmente más malignas, que el fenómeno 
extrasistólico aislado.

CONCLUSIONES
1 .- En la mayoría de los casos, la distribución de la 

frecuencia de EV a lo largo del día no es una distribución 
meramente fortuita o al azar; al contrario, en el 81% de 
los registros había postacción o concatenación entre la 
EV de los sucesivos periodos del día. Ambas caracterís
ticas han sido progresivamente más evidentes cuanto 
mayor era el número de EV del registro, sobre todo a 
partir de 200 EV/día, independientemente de los grupos 
del estudio. Este hecho debería ser tenido en cuenta al 
efectuar análisis numéricos de la densidad de EV.

2 .- Valorando cintas de Holter-24 horas, existe aso
ciación estadística entre variaciones espontáneas de la 
FC y de la FEV, en la mayoría de los casos (72%). posi
tiva en muchos (52%) y negativa en pocos (17%). La 
correlación fue más veces significativa cuanto más cor
tos eran los periodos de tiempo analizados (3>30>60 
minutos). La ausencia de correlación significativa en el 
28% restante de casos se podría justificar porque pre
sentaran correlaciones de signo opuesto en periodos 
menores de 3 minutos, o por influencias de otro tipo. El
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análisis de la correlación lineal de la FC y de la FEV, 
estaría justificado por su sencillez metodológica y alta 
frecuencia de presentación, como un dato de posible 
valor clínica y terapéutico, en aquellos pacientes con 
arritmias ventriculares a los que se pretenda instaurar 
tratamientos que modifiquen la FC.

3 .- Existe ritmo circadiano significativo (p<0,01) de la 
FC en el 97% de los registros estudiados. Los pacientes 
con GCI se diferencias del GCO por presentar en su 
ritmo circadiano mayor mesor (FC media) y menor 
amplitud absoluta y relativa, pero no por las horas de las 
acrofases. Presumiblemente la disminución de la ampli
tud del ritmo circadiano de la FC del GCI, estará relacio
nada con la disminución de la banda ULF del espectro 
de la FC, observada por otros autores,

4 .- El RC de FEV ha sido significativo en el 88% de 
casos. El GCI tenía un 32% de casos con acrofase noc
turna. La total sincronización de los RC de EV y FC indi
caría el efecto arritmogénico de las mayores FC. En el 
GCI, la desincronización de los ritmos circadianos, se 
daba en los casos con acrofase de EV nocturna, e indi
caría el efecto arritmogénico de la bradicardia. En GCO, 
la desincronización de los ritmos circadianos, se daba en 
los casos con acrofase de EV nocturna, e indicaría el 
efecto antiarrítmico de las altas FC.

5 .- Al igual que en ULF de la variabilidad de FC, SR2 
de la FEV del GCI es menor que en GCO, aunque las 
diferencias no han sido significativas. La simulación de 
la banda ULF de la FEV mediante autocorrelaciones de 
30 minutos, se han relacionado con la FC-dependencia 
de la FEV y con el ritmo circadiano de FEV (F-cosinor). 
En el GCI se ha relacionado con el ritmo circadiano de 
FEV, mientras que en el GCO se ha relacionado’sobre 
todo con la FC. El análisis de la variabilidad diaria de la 
FEV, podría complementar al de la FC, aportando datos 
interesantes sobre la fenomenología de las arritmias 
ventriculares.

6 .- Al analizar ECG de 24 horas, la presencia de 
correlación lineal LCB vs AC significativa, ha sido fre
cuentemente observada entre las morfologías de EV 
analizadas; sin embargo la correlación lineal inversa no 
ha sido observada en ninguna morfología de EV. La 
mayoría de las morfologías de EV que no presentaron 
correlación LCB vs AC significativa, pertenecieron al 
GCI. La aparición de repetitividad (dobletes y/o taquicar
dias ventriculares) fue más frecuente en los EV con FC 
previas más altas, con mayores variaciones en su aco
plamiento, y a los pacientes con mayor polimorfismo (> 
de 4 morfologías de EV).
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NOTICIAS DE LA SVC

CONCESION DE AYUDAS 
A TESIS DOCTORALES 1991-92

En la reunión de la Junta Directiva de la SVC, del día 26 de marzo de 1993, se aprobó la concesión de ayudas 
para las tesis doctorales presentadas en universidades de la Comunidad Valenciana, por miembros de esta sociedad, 
durante el periodo de 1991 y 1992, que cumplieran las condiciones que fueron publicadas en esta revista (Latido 
1992; 4:15).

Se han recibido siete solicitudes que han cumplido todas las condiciones señaladas y cuyos resúmenes han sido 
publicados en Latido. El importe de cada ayuda asciende a 50.000 pesetas, que serán entregadas durante la cena de 
clausura de la X Reunión.

El título de las tesis, autores, directores y fecha de presentación se detalla a continuación.

1) Muerte súbita extrahospitalaria en la ciudad de Valencia.
Autora: MARIA FRANCISCA ANDRES CONEJOS
Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Juan Cosín Aguilar
Presentada el 13 de junio de 1991 - Resumen: Latido Voi 4 p 91

2) Bases anatomofuncionales de las arritmias de alto riesgo tras el infarto agudo de miocardio.
Autora: ANNETE YVONNE QUERCHFELD BELTRAMI
Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Roberto García Civera
Presentada en el mes de junio de 1990 - Resumen: Latido Vol 4 p 111

3) Alteraciones funcionales y estructurales del miocardio por episodios repetidos de isquemia de duración 
breve. Cardioprotección farmacológica.
Autor: FRANCISCO MIGUEL POMAR DOMINGO
Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Juan Cosín Aguilar
Presentada el 21 de abril de 1992 - Resumen: Latido Vol 4 p 112

4) Factores de riesgo cardiovascular en una comunidad urbana: Alzira. Prevalencia y control de HTA y de 
hábitos asociados.
Autor; JOSE ANTONIO MADRIGAL VILATA
Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Angel Llácer Escorihuela

I Presentada el 15 de diciembre de 1992 - Resumen: Latido Vol 4 p 138

5) Estudio clínico de la efectividad y tolerancia de los nitratos.
Autor: LUIS ALMENAR BONET
Directores: Dr. José Vicente Gimeno Gascón y Dr. Vicente López Merino
Presentada el 25 de diciembre de 1991 - Resumen: Latido Vol 4 p 139

6) Indicadores premonitorios de muerte súbita: Cuantificación de las arritmias ventriculares en coronarios.
Autor: MIGUEL ANGEL BURGUERA PEREZ
Director: Dr. Vicente López Merino
Presentada en el mes de septiembre de 1992 - Resumen: Latido Vol 4 p 140

7) Ritmo nictameral de los marcapasos subsidiarios
i Autor: ERNESTO DALLI PEYDRO

Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Francisco Javier Chorro Gaseó
Presentada el 22 de enero de 1991 - Resumen: Latido Vol 4 p 142
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CARTAS AL EDITOR

DOLOR TORACICO NO ANGINOSO
Las causas de dolor torácico son múltiples y su diag

nóstico diferencial es uno de los que con mayor frecuen
cia se plantea en la práctica médica diaria. Junto a la 
cardiopatia isquémica se encuentran alteraciones tales 
como la disección aórtica, la pericarditis, el embolismo 
pulmonar, enfermedades broncopulmonares, pleuritis, 
neumotorax, enfermedades mediastínicas, alteraciones 
esofágicas, úlcera péptica, enfermedades pancreáticas y 
de la vesícula biliar, alteraciones osteomusculares y cer- 
vicoartrosis, herpes zoster o alteraciones de la mama, 
entre otras.

La anamnesis generalmente aporta información sufi
ciente para efectuar el diagnóstico o dirigir adecuada
mente las exploraciones complementarias. Son datos a 
valorar la localización del dolor, el modo de presenta
ción, su duración y la forma de aparición y de cese. La 
información referente a la calidad, localización e irradia
ción del dolor puede orientar hacia la angina cuando se 
refiere sensación de opresión, estrangulamiento, cons
tricción o quemazón, de localización profunda y difusa 
en la zona retroesternal, con irradiación hacia hombros, 
extremidades superiores, cuello, mandíbula o dientes, 
con una duración comprendida entre 2 y 15 minutos y 
cuyo comienzo se relaciona con la realización de un 
esfuerzo de intensidad reproducible (angina de esfuerzo 
estable), aunque existen formas que aparecen en repo
so, ante esfuerzos variables, o ante situaciones de 
estrés emocional. El cese del dolor, espontáneamente al 
guardar reposo, o tras la administración de nitroglicerina- 
sublingual, es otro dato a considerar en el diagnóstico de 
la angina. La duración prolongada puede ser debida a la 
existencia de infarto de miocardio; en este caso las 
características del dolor y la existencia de otros sínto
mas acompañantes como sudoración profusa, náuseas, 
vómitos y palpitaciones, también son orientativos.

Sin embargo los episodios de dolor torácico de dura
ción prolongada (horas o días) sin otros síntomas acom
pañantes, así como los de duración breve (segundos), 
con frecuencia no se deben a la existencia de cardiopa
tia isquémica. Entre las causas más comunes se 
encuentran las alteraciones músculo-esqueléticas y la

ansiedad. En las costocondritis o en la miositis existe 
sensibilidad local superficial y el dolor se exacerba con 
los movimientos, la tos o la presión en la zona inflama
da. En la cervicoartrosis la afectación neurológica da 
lugar a molestias persistentes, de intensidad variables, 
localizadas en cuello, hombros y brazos, que se exacer
ban con los movimientos del cuello y no ceden con el 
reposo. El dolor puede acompañarse de parestesias en 
brazos y manos y en ocasiones de alteraciones motoras.

En relación con estas casuas de dolor torácico distin
tas de la cardiopatia isquémica ha llegado a la redacción 
de Latido información proporcionada por dos miembros 
de la Sociedad Valenciana de Cardiología. La primera 
hace referencia al porcentaje de pacientes que son remi
tidos por el médico general a la consulta del especialista 
de cardiología por presentar dolor torácico de causa 
no cardíaca, que en la estimación del Dr. Jaime Muñoz, 
sobre una muestra de 500 pacientes consecutivos, es de 
un 15% (75 pacientes), dato que subraya la importancia 
cuantitativa de este tipo de patología en la consulta dia
ria y la necesidad de efectuar una correcta anamnesis a 
estos pacientes, que en muchas ocasiones sería sufi
ciente para orientar adecuadamente el diagnostico y el 
tratamiento. La segunda se refiere a la observación reali
zada en ocho pacientes por el Dr. A. Jimeno, de 
Burriana, en la que se señala la relación existente entre 
el tipo de soporte utilizado para dormir y la presencia de 
dolor torácico. En la carta remitida se señala que "... se 
trata de la aparición de dolor en la cara anterior y lateral 
del tórax, cerca del esternón y de los cartílagos costales 
que se unen a él, con una incidencia semejante en 
ambos sexos y aparición en las edades medias de la 
vida...". La exploración cardíaca de estos pacientes 
revela signos inespecíficos, y al interrogarles sobre el 
tipo de soporte utilizado para dormir, todos ellos refieren 
la utilización de un colchón de espuma, mejorando la 
sintomatología al sustituirlo por otro soporte más duro 
que no ”... provoque alteraciones en la estática ósea a 
nivel de la columna o en las articulaciones esternocosta- 
les...".

COMITE EDITORIAL DE LATIDO
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antianginoso...
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COMPOSICION: Cada comprimido contiene: 5-mononitrato de isosorbida (D.C.I), 50 mg. Lactosa y otros excipientes c.s. INDICACIONES: 
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zarse por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos puede ser necesario un aumento de la dosis, aconsejándose en estos casos 
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sorbida. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. Tampoco debe administrarse 
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producir hipotensión ortostática. Este efecto puede ser potenciado por el consumo de bebidas alcohólicas. En pacientes especialmente 
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Otros efectos secundarios son: dolor de cabeza, rubefacción o sensación de calor facial, mareos, palpitaciones, fatiga. Por lo general to
dos estos efectos, como la hipotensión, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al disminuir la dosis. No puede excluirse la po
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ACTUALfZACfON EN:

PROGRESION
DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

J. Cosín Aguilar. A. Hernándiz Martínez. F. Andrés Conejos 
Centro de Investigación. Hospital la Fe, Valencia

INTRODUCCION
"Por los mismos caminos que sigue el corazón para 

compensarse viene el fracaso cardiaco" ’. Una frase 
como esta dicha hace más de 30 años puede constituir 
hoy un sólido avance conceptual.

Es un hecho conocido que en pacientes con insufi
ciencia cardíaca congestiva existe una activación perma
nente del sistema adrenérgico, del sistema renina-angio- 
tensina aldosterona y del sistema arginina-vasopresina. 
Adicionalmente otros sistemas neuroendocrinos con 
efectos hemodinámicos contrarios a los de las hormonas 
previamente citadas, están también activados. La libera
ción de factor natriurético atrial, prostaglandinas (PGE?, 

PGFia) y dopamina se encuentra incrementada en 

pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva’ (Fig. 1).

Figura 1.- Se esquematiza los dos tipos de activación neuro
hormonal que se pueden detectar en las disfunciones del ven
trículo izquierdo. Por un lado, las que incrementan el volumen 
circulatorio y producen vasoconstricción con la finalidad de 
estimular el miocardio y en el otro brazo de la balanza, las que 
producen vasodilatación e incrementan la diuresis y la natriure- 
sis con la finalidad de aliviar la carga del corazón (ver texto).

No se conoce cual es la señal que activa los siste
mas neuroendocrinos; tampoco conocemos el donde se 

originan ni el como se procesan las señales de "alarma". 
Si que sabemos que la activación neuroendocrine cons
tituye el núcleo fisiopatológico de la evolución de la IC 
congestiva.

- Activación neuroendocrina en la insuficiencia car
diaca.

La activación neurohormonal comienza en grados ini
ciales y moderados del síndrome de insuficiencia cardia
ca, llegando en los estadios III y IV, según la hormona, a 
incrementar hasta 5 veces los valores plasmáticos habi
tuales L

En el estudio SLVD en pacientes con fracción de 
eyección igual o inferior a 35% en la rama preventiva, o 
sea en pacientes que no habían desarrollado aún el sín
drome clínico de IC, ya se apreció una elevación signifi
cativa en los valores de norepinefrina plasmática, en el 
factor natriurético atrial y en la arginina-vasopresina y 
también en la actividad plasmática de la reina (esta 
acción se atribuyó a los diuréticos). En este mismo tipo 
de pacientes cuando presentan signos de IC (SOLVD ll) 
los valores de las hormonas citadas sufrían un nuevo y 
significativo incremento L En el estudio SAVE en pacien
tes postinfarto con fracción de eyección igual o inferior al 
40% y sin manifestaciones de IC la activación neurohor
monal ya se había producido L La activación neurohor
monal desciende en el plazo de unas pocas semanas en 
aquellos pacientes que son sometidos a trasplante car
diaco ’.

El grado de activación neurohormonal tiene un valor 
pronóstico, el ejemplo mejor son las cifras de norepine
frina, la supervivencia se reduce significativamente 
cuando la norepinefrina plasmática es superior a 600 
pg/ml L En el Consensus los pacientes que murieron 
presentaban cifras promedio de noradrenalina, adrenali
na, angiotensina ll, factor natriurético atrial y aldoterona 
significativamente superiores a los que sobreviven 6 
meses tanto en el grupo placebo como los que toman el 
enalapril L

Es pues evidente la relación entre la activación neu- 
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rohormonal y la evolución de la IC. Sumarizando: la acti
vación neurohormonal aparece incluso antes del síndro
me clínico de IC, es mayor en los grados más avanza
dos de IC, desaparece en los trasplantados y resulta un 
marcador fiel del pronóstico.

-Circulo vicioso de la insuficiencia cardiaca. 
Remodelación.

El grado de acortamiento de una fibra y por tanto la 
fuerza que desarrolla dependen, como es sabido, de 
varios factores; 1.- longitud inicial de la fibra, establecida 
por la tensión en reposo o precarga, 2.- la fuerza que 
debe sostenerse durante la contracción (postcarga), 3.- 
la frecuencia cardiaca y 4.- la contractilidad/relajación.

Cuando hay una caída del gasto cardíaco se produ
cen una serie de ajustes hemodinámicos mediados por 
la activación neurohormonal (vasoconstricción y reten-- 
ción de agua y sal) que se pueden concretar en eleva
ción de la precarga, de la postcarga y de la frecuencia 
cardíaca. Un corazón con una contractilidad normal o 
afectado de modo no crítico se adaptará a la nueva 
situación con ajustes en el sistema hemodinámico, utili
zando los mecanismos de Frank-Starling y de la autore- 
gulación homeostática (Fig. 2). A medida que el gasto 
cardíaco vuelva a la normalidad el signo en la secreción 
neurohormonal también se modificará predominando las 
hormonas vasodilatadoras y natriuréticas. Finalmente, 
una vez compensado el gasto, el nivel de actividad 
secretora retorna a niveles normales con lo que la sobre
carga hemodinámica cesará.

Figura 2.- En el esquema se puede observar como los meca
nismos compensadores neurohormonales que incrementan la 
pre y postcarga en un miocardio competente sirven para res
taurar el gasto cardiaco (vía de la derecha con flechas más 
gruesas), mientras que cuando la sobrecarga se produce en un 
corazón con un infarto o con insuficiencia cardiaca conducen a 
un nuevo deterioro en la función contráctil con activación per
manente de todo el sistema neurohormonal (ver texto).

Si la función miocárdica está severamente limitada, 
las nuevas condiciones hemodinámicas supondrán un 
incremento en las dimensiones de la cámara, con nulo 
incremento o incluso con caída en la fracción de acorta
miento y una reducción del tiempo disponible para la 
relajación. La no compensación hemodinámica supon
dría además que se mantenga el estímulo neuroendocri
ne con sucesivos incrementos en la carga y manteni- 
meinto de la taquicardia. Sabemos que una sobrecarga 
mantenida supone un factor progresivo de lesión miocár
dica con lo que el grado de insuficiencia cardiaca no 
deja de progresar siguiendo un círculo vicioso.

¿Qué mecanismo es el responsable de que lesio
nes miocárdicas limitadas que durante años han per
mitido ajustes hemodinámicos adecuados, desem
boquen en el síndrome clínico de insuficiencia car
diaca congestiva?

La Isquemia completa de la pared miocárdica produ
ce una repercusión inmediata que se distribuye en tres 
zonas concretas; un área central o área isquémica que 
es disquinética; un área que rodea a la anterior o periis- 
quémica, a la cual llega algún aporte sanguíneo y que 
está hipoquinética (hibernada) y el resto del miocardio 
con irrigación normal, la cual puede presentar una hiper- 
quinesia. El músculo de la zona isquémica pierde las 
propiedades activas (no hay contracción/relajación) y las 
pasivas de modo que el incremento de la presión en el 
interior de la cámara produce una expansión sistólica en 
la zona isquémica con pérdida de eficacia mecánica que 
se traduce en la caída de la fracción de eyección y del 
gasto cardiaco. Dicho de otro modo, la contracción de la 
cámara que antes se empleaba en su totalidad para 
expulsar la correspondiente fracción de eyección, ahora 
se tendrá que emplear también para "hinchar o abom
bar" el segmento de pared isquémica, y lo tendrá que 
hacer prescindiendo de los elementos contráctiles que 
componían dicha zona isquémica. La fracción de eyec
ción no podrá ser la misma, mantenerla en un nivel ópti
mo dependerá estrictamentede la capacidad para incre
mentar la fracción de acortamiento del resto del miocar
dio.

La primera consecuencia fisiopatológica a que lleva 
una disquinesia isquémica es al incremento de las 
dimensiones telediastólicas de la cámara; primero por la 
propia expansión previa de la zona isquémica, segundo 
para recuperar las relaciones volumen/presión y tercero 
para buscar el necesitado incremento en la fracción de 
acortamiento segmentario de la zona indemne. En algún 
momento muy precoz aparece la taquicardia que no sólo 
incrementa el número de veces que se expulsa la san
gre, contribuyendo a mejorar el gasto, sino que acelera 
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latido a latido el proceso por el que el volumen residual 
va aumentando. Todos estos procesos compensadores 
suponen un incremento en el consumo de oxígeno.

Los mecanismos neurohormonales son activados con 
la finalidad de producir la taquicardia y elevar la pre y 
postcarga permitiendo incrementar el volumen teledias- 
tólico y mantener el gasto. La activación mantenida de 
estos mecanismos induce hipertrofia y dilatación de los 
segmentos sanos con la afectación subsecuente y pro
gresiva de su capacidad contráctil (8). La cámara ventri
cular izquierda se va hacieendo progresivamente más 
parecida a una esfera.

Este proceso de cambios en la arquitectura y en las 
propiedades de la cámara ventricular izquierda se ha 
denominado remodelación y media entre el acídente 
isquémico (infarto, o procesos repetidos isquémicos) y la 
aparición del síndrome clínico de la insuficiencia cardía
ca’.

Los cambios arquitectónicos de la cámara son com
plejos y en mi opinión decisivos. Además de las ideas 
simplificads que hemos relatado, otros hechos deben ser 
considerados. La forma de la cámara ventricular izquier
da y su eficacia están ligadas a una ordenación de las 
fibras, de modo que según su localización tienen una 
dirección y un recorrido en su contracción. Como hemos 
descrito anteriormente'", las fibras de la punta tienen una 
fracción de acortamiento diferente de las de la pared 
anterior, por poner un ejemplo; pero la contracción más 
que depender de la geografía de los segmentos, depen
de de las relaciones espaciales y cronofuncionales entre 
las mismas. Cuando un segmento se contrae, lo hará 
aproximando las fibras en las que están anclados sus 
extremos. Simples cambios en la dirección o función de 
las fibras de anclaje o en la sincronización de las dinámi
cas de contracción, pueden cambiar no sólo la fracción 
de acortamiento de las fibras ancladas sino, lo que es 
más importante, su eficacia para colaborar en la expul
sión de la sangre. Imaginemos pues lo que es una cáma
ra en la que la zona ha desaparecido, sus fibras activas 
han sido sustituidas por una cicatriz distorsionando la 
dirección de contracción y modificando la cadencia en la 
contracción. El esquema se puede complicar si añadi

mos zonas aturdidas o hibernadas hipoquinéticas, etc. 
La eficacia mecánica de una cámara con una cicatriz no 
será nunca igual, y ésto podría constituir el estímulo para 
la remodelación constante de la cámara.
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COMUNICACION SELECCIONADA

FACTORES DE RIESGO 
EN PERSONAL LABORAL SANITARIO*

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

INTRODUCCION
Se considera a la cardiopatia isquémica como la pri

mera causa de morbimortalidad en los paises occidenta
les (1). Con la identificación de los factores de riesgo 
coronario según el estudio de Framinghan, se debe 
intentar un enfoque preventivo y multifactorial. En este 
sentido las campañas masivas aplicadas en Estados 
Unidos y otros países del norte de Europa, tendentes a 
modificar o corregir los factores de riesgo coronario han 
conseguido reducir de forma significativa la mortalidad 
por cardiopatia coronaria^.
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Los profesionales sanitarios constituyen el colectivo 
social con mayor capacidad de incidir positiva o negati
vamente sobre los hábitos de salud de la población , en 
especial sobre la prevalencia de los factores de riesgo 
coronario y el hábito de fumar.

Uno de los aspectos que no debe ser obviado al ini
ciar una campana de prevención primaria de la cardio
patia isquémica es la educación sanitaria de los profe-

'Premio INSVACOR a la mejor comunicación sobre Cardiología 
Preventiva. IX Reunión de la SVC. Benicasim 1992. 

sionales de la salud. Para obtener resultados positivos, 
no basta con su colaboración entusiasta es necesario, 
además, que estos profesionales tengan la convicción 
de la importancia que supone para la comunidad su pro
pio ejemplo y sobre todo su actitud de rechazo al consu
mo de tabaco.

Desafortunadamente, estadísticas recientes nos 
informan que a pesar de varias campañas públicas de 
sensibilización, la prevalencia de los diferentes factores 
de riesgo coronario en el personal sanitario sigue siendo 
elevada

Con el fin de evaluar la incidencia de los diferentes 
factores de riesgo coronario en nuestro hospital, dise
ñamos un estudio sobre el personal laboral sanitario, 
sector sobre el cual existen menos datos referencia- 
dos. El análisis de este tipo de población ofrece la 
ventaja de ser un colectivo fácil de controlar para 
obtener la información necesaria y el inconveniente 
de ser diferente a la población general, por estar 
seleccionada. Sin embargo la información que propor
ciona sobre los factores de riesgo coronario, pueden 
ser de utilidad como datos referidos a la población 
laboral.

MATERIAL Y METODOS
Se analiza una muestra aleatoria de 450 trabajadores 

del total de personal laboral del Hospital General de 
Castellón, 300 de ellos corresponden al sexo femenino y 
150 al sexo masculino. A todos ellos se les aplicó un 
protocolo común del Servicio de Medicina Preventiva 
que incluye 98 variables clínicas.

Los factores de riesgo coronarios estudiados se defi
nen según los siguientes criterios:

-Hipertensión arterial: Cifras de tensión arterial 
mayores de 140 mmHg de presión sistólica o de 90 
mmHg, de presión diastólica al menos en dos 
determinaciones consecutivas.

-Hábito tabáquico: Toda persona que consuma 
tabaco durante al menos 180 días consecutivos, 
independientemente del número de cigarrillos con-
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sumidos.
- Hipercolesterolemia: Cifras de colesterol plasmático 

con niveles superiores a 240 mg/dl.
- Obesidad: Se considera sobrepeso si tras la aplica

ción de la fórmula; Peso ideal (Pi)={Talla - 150) . 
0.75 - 50. La proporción Peso ideal / peso real o 
indice de corpulencia es superior a 1.15.

- Hipergiucemia: Se considera hipergiucemia, niveles 
de glucemia basal superiores a 120 mg/ml, así 
como individuos previamente diagnosticados de 
Diabetes, estén o no tratados y con independencia 
de la glucemia que presenten en el análisis.

Se constatan valores de glucemia basal superiores a 
120 en 14 pacientes, que supone el 3% del total de la 
muestra, sin diferencias respecto al sexo.

Se objetivó sobrepeso en el 14% de la muestra estu
diada.

La prevalencia de hipertensión arterial por sexos 
encontrada fue del 15% para el sexo masculino y del 
14% para el femenino.

En el 17% de los pacientes estudiados se encontra
ron cifras de colesterol total plasmático superior a 240 
mg/dl. En las mujeres la prevalencia se incrementaba al 
40% cuando se tomaban como cifras de referencia 200 
mg/dl, y al 36% en los hombres. (Fig 3-4).

ANALISIS ESTADISTICO
Se estudia el contraste de la dependencia o asocia

ción entre variables. Para las características cualitativas 
se confeccionan tablas de contingencia, cuyas modalida
des se expresan en las filas o columnas de estas tablas. 
El contraste se realiza mediante el métiodo estadístico 
X’.
RESULTADOS

La edad de la muestra oscila entre 20 y 60 años, 
siendo la media de 38 años. En el diagrama de barras de 
la figura 1, está representada la distribución por edades.

La prevalencia del hábito tabáquico encontrada fue 
del 40%. Por categorías profesionales la mayor preva
lencia correspondió al grupo de personal de enfermería 
(ATS/DUE) con un 67%, seguido por el colectivo de 
administrativos, con el 60%, personal facultativo médico 
56%; auxiliares de enfermería 42%; personal de mante
nimiento 30%. (Fig. 2).

HIPERCOLESTEROLEMIA EN VARONES

36%

Colestero: >240 mg/dl Coiestefol >200 mg/a

FIGURA 3

H]PencOL£S1tROLEMIA HEMBRAS

FIGURA 4

COLESTEROL 240 COLESTEROL 20C
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La prevalencia de los diferentes factores de riesgo 
estudiados, así como la asociación entre ellos, se obser
van en los diagramas de barras de las figuras 5 y 6.

CONCLUSIONES
Los resultados de la muestra de población objeto del 

estudio nos conducen a las conclusiones siguientes:
- Un porcentaje elevado (70%) de la población labo

ral sanitaria estudiada, presentada al menos un factor de 
riesgo coronario.

- El factor de riesgo coronario encontrado con mayor 
prevalencia fué el hábito tabáquico superiores a 200 
mg/dl, 40% en el sexo femenino y 36% en el masculino.

- Los datos anteriores muestran la falta de sensibili
zación del personal sanitario ante los factores de riesgo 
coronario y en especial sobre el hábito de fumar.
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COMUNfCACfONES SELECCIONADAS

VALVULOPLASTIA MITRAL 
PERCUTANEA. UN AÑO DE EXPERIENCIA*

A Rincón de Arellano; R. Cebolla; A. Martinez; V. Palacios; L. Almenar; V. Miró; A. Salvador; F.J. Algarra.

Senricio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia.

INTRODUCCION
Desde que en 1984 Inoue y cols.' publicaron sus pri

meras experiencias para el tratamiento de la Estenosis 
mitral (EM) mediante la dilatación realizada con un caté
ter balón, han sido numerosos ios autores que han prac
ticado esta técnica como alternativa a la comisurotomía 
mitral quirúrgica.

En el presente trabajo, analizamos los resultados 
obtenidos en los primeros pacientes a los que se les 
realizó valvuloplastia o valvulotomía percutánea (VMP) 
desde octubre de 1989 a octubre de 1990.

• E.M. CON AREA < 1.6 cm2
• CLASE FUNCIONAL = > II
• EN CLASE FUNCIONAL I 

CON HTP MAS QUE LIGERA 
EPISODIO DE F.A., I.V.I.

• AUSENCIA DE TROMBOS EN A.I.
• AUSENCIA DE I.M. 3/3

Figura 1: Indicaciones de la Valvulotomía mitral E.M.: estnosis 
mitral. HTP: hipertensión pulmonar. F.A.; fibrilación auricular. 
IVI: insuficiencia ventricular izquierda. A.I.: aurícula izquierda.

Los criterios de inclusión se expresan en la figura 1.

MATERIAL Y METODO
El número de pacientes así como sus características 

clínicas se detallan en las figuras 2 y 3. A 9 se les había 
practicado una comisurotomía mitral anteriormente, uno 
de ellos en dos ocasiones y otro llevaba implantada una 
prótesis aórtica.

Se realizó estudio Ecocardiográfico Bidimensional y

Comunicación presentada a la IX Reunión SVC. Benicasim 1992.

Figura 2: N.’ de pacientes, edad, días de estancia.

PACIENTES 81
MUJERES 72 (89%)
HOMBRES 9(11%)

EDAD MEDIA 48 a
LIMITES 72 a - 16 a

ESTANCIA MEDIA 3.5 d
LIMITES 20 d - 2 d

2d 51 p (64%)
3d 13 p (16%)

Figura 3: Situación clínica de los pacientes (p). F.A.: fibrilación 
auricuíar.

CLASE FUNCIONAL
1 4 P (4.9%)
II 29 P (35.8%)
III 46 P (56.7%)
IV 2 P (2.4%)

RITMO SINUSAL 39 P (48%)
F.A. 42 P (52%)
ANTICOAGULADOS 49 P (60%)

Doppler, valorando el estado anatómico de la válvula 
mitral en cuanto a la movilidad, grosor, calcificación y 
aparato subvalvular, puntuándose según lo descrito por 
Wilkins’, además del área mitral calculada por el tiempo 
de hemipresión antes y después del procedimiento, 
junto a la insuficiencia mitral y al cortocircuito izquierda - 
derecha residuales.

A todos los pacientes se les practicó cateterismo dere
cho e izquierdo, Ventriculografía izquierda en DAD 30’, 
Aortografia en OAI 60’ y Coronariografia en los mayores 
de 60 años o que hubiesen presentado angina o alteracio

151
Vol. 4 • N." 9 • Marzo - Abril 1993



8 ¿X/JJüJjO

nes segmentarias de la contractalidad. La Ventriculografía 
izquierda se repitió tras los inflados del balón. El área 
mitral fue calculada por el método de Gorlin.

Se realió punción transeptal auricular con aguja de 
Brockenbroug °’’ a través del dilatador de Mullins, con el 
sistema de dilatación y catéter balón de Inoue, calculan
do el diámetro de inflado según la superficie corporal. 
Sólo en un caso fue imposible atravesar el tabique inte
rauricular por lo que no se pudo alcanzar la válvula 
mitral.

RESULTADOS
Se consideró óptimo cuando el incremento del área 

mitral fue igual o mayor al 50% y/o el área mitral residual 
mayor de 1.5 cm^ L

Esto se consiguió en el 75% de los pacientes, tanto si 
se analizan los resultados por los datos hemodinámicos 
como por Eco-Doppler.

Cuando comparamos los valores pre y post dilata
ción, observamos que las diferencias son significativas. 
(Figuras 4 y 5).

Si se comparan los resultados dividiéndolos en dos

7 54%
OPTIMOS

SUBOPTIMOS 
6 46%

SCORE 1-7 SCORE 8-10

RM» RM
PRE ! 3Q.6

i POST 50.1 i 22J

Figura 6: Comparación de resultados según puntuación anató
mica de la válvula.

■ p ■ 0.0 6

Figura 4: Comparación de resultados. PAP: presión arteria 
pulmonar. PAI: presión aurícula izquierda. PCP: presión capilar 
pulmonar. GM; grradiente mitral.

Figura 5: Comparación de resultados. GC: gasto cardíaco 
Area G; área calculada método de Gorlin. Area D: Area calcu
lada método Doppler.

grupos con puntuación anatómica igual o menor y mayor 
de 8, vemos que el 79% fueron óptimos en el primer 
grupo y en el segundo sólo el 54%. (Figura 6).

Cuando analizamos la insuficiencia mitral residual, en 
el 83% de los casos no se modificó o aumentó un grado

Figura 7: Relación entre la puntuación anatómica y el grado de 
insuficiencia residual (IM).

y en el resto en dos o más grados, sucediendo ésto con 
mayor frecuencia en aquellos que presentaban una pun
tuación anatómica mayor de 8. (Figura 7).

En cuanto al cortocircuito izquierda derecha residual 
delectado y cuantificado por Eco-Doppler color, sólo en 
3 casos fue moderado, en 8 ligero y en el resto o no se 
detectó o fue mínimo, teniendo que señalar que en el 
42% de los casos se pasó un Foramen Ovale permea
ble. (Figura 8).
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Figura 8: Cortocircuito izquierda derecha residual.

Las complicaciones inherentes al procedimiento fue
ron todas leves, siendo la mortalidad nula. En 3 pacien
tes se produjo un hematoma inguinal importante, en 2 
flebitis de la vena femoral, un AVC que se manifestó por 
diplopia transitoria, en otro insuficiencia ventricular 
izquierda que se resolvió rápidamente y en 5 se detectó 
insuficiencia mitral severa bien tolerada hemodinámica- 
mente que no precisaron cirugía urgente. (Figura 9).

N.5 PTES
HEMATOMA INGUINAL 3
FLEBITIS V. FEMORAL 2
DIPLOPIA - AVC 1
I.V.I. 1
1. M. SEVERA 5
MORTALIDAD 0

Figura 9: Relación de complicaciones. AVC: accidente vascu
lar cerebral. I.V.I.; insuficiencia ventricular izquierda. I.M.: insu
ficiencia mitral.

CONCLUSIONES
Nuestros resultados son comparables a los de otros 

autores, y por ello consideramos que la comisurotomia 
mitral con balón es un método seguro y eficaz con míni
mo riesgo para el tratamiento de la E.M. Coincidimos 
con ellos, que los resultados óptimos se alcanzan cuanto 
mejor es el estado anatómico de la válvula, esto es 

cuando la puntuación anatómica establecida por el 
Ecocardiograma es inferior a 8.

Es de destacar, que la estancia en la mayoría de los 
pacientes no se prolonga más de 24 horas tras la inter
vención, reincorporándose con prontitud a su régimen de 
vida habitual.

Consideramos que la técnica de Inoue simplifica el 
procedimiento con menor probabilidad de complicacio
nes graves, señalando que en nuestra serie no se han 
registrado.
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COMUNICACION SELECCIONADA

REPRODUCIBILIDAD DEL UMBRAL DE 
FIBRILACION VENTRICULAR DETERMINADO 

MEDIANTE TRENES DE IMPULSOS*
A. Quesada, F.J. Chorro, J. Sanchis, MA. Burguera, L. Such, A. Alberola, E. Dalli, V. López Merino.

INTRODUCCION
La evolución espontánea de la fibrilación ventricular ha 

sido estudiada a través de métodos diversos, como cine
matografía de los movimientos de los frentes de ondas 
que cruzan el epicardio registros intracelulares’\ mape- 
os epicárdicos”, modelos computarizados”' y el estudio 
del electrocardiograma de superficie tanto en dominio de 
tiempo”' como en dominio de frecuencias”

Entre estos métodos, el ECG de superficie podría ser 
el más indicado para aportar una información global de 
la evolución del proceso. No obstante, el análisis de la 
información en él contenida se consideraba difícil debido 
a su complejidad y a la aparente ausencia de periodici
dad derivada del carácter aleatorio y asincrónico gene
ralmente atribuido a la arritmia tras unos pocos segun
dos debido a la fragmentación de los frentes de onda ini
ciales en múltiples reentradas de dimensión y localiza
ción cambiantes'®.

Sin embargo, los estudios en dominio de frecuencias 
mediante la función transformada rápida de Fourier han 
evidenciado en la FV una alta periodicidad y organiza
ción'", no sospechadas hasta entonces e incompatibles 
con el concepto de ritmo aleatorio y asincrónico ”

Estos hallazgos nos han sugerido la posibilidad de 
revisar la evolución directa del ECG de superficie para 
intentar descubrir la información que puede contener 
sobre el estado del proceso fibrilatorio.

MATERIAL Y METODOS
Se han estudiado 4 perros mestizos (12,18 kg) anes

tesiados con pentobarbital sódico (30 mg/kg) y conecta
dos a un respirador volumétrico Engstrom; no se obtuvie
ron datos en los 15 minutos tras la administración del 
anestésico. Mediante determinaciones de gases en san
gre arterial se ha comprobado la adeacuada oxigenación 
y equilibrio ácido-base.

La FV fue inducida aplicando trenes de estímulos de 
intensidad suficiente en el periodo vulnerable ventricular,

' Premio Apple - Macintosh al mejor poster. Vil Reunión SVC. 
Valencia 11 de Mayo de 1990. 

con un estimulador GRASS S88 y a través de un electro- 
do-cateter USCI 6F avanzado, vía vena femoral derecha, 
hasta apex de ventrículo derecho.

Las derivaciones periféricas del ECG se obtuvieron 
mediante electrodos fijados en el tejido celular subcutá
neo, seleccionando DI, Dll y a VF. El ECG de la FV se 
registró continuamente en papel milimetrado (50 mm/s) 
con un polígrafo Mingograf 34, durante un mínimo de 5 
minutos. Tras ello, se procedió a la desconexión del res
pirador, dándose por concluida la experiencia.

Sobre estos primeros 5 minutos de arritmia se llevó a 
cabo el estudio posterior dividiéndolos en 6 bloques de 
muestreo; 0-15 s, 15-30S, 1-1'30", 2-2'30", 3-3.'3O" y 4- 
4'30". Para su análisis, se digitalizaron los trazados de la 
fi-brilación en cada bloque, mediante punteo manual del 
cénit y el nadir de cada onda en una tableta gráfica 
Hewlett-Packard 9111 A. Los datos se almacenaron en 
un ordenador Hewlett-Packard 9845B que proporcionó 
las medias de la frecuencia (Hz) y voltaje (mV) de la FV 
en cada intérvalo de tiempo (bloque de muestreo) consi
derado.

A partir de los valores individuales, se calculó el pro
ducto de la frecuencia y el voltaje de cada onda de la FV 
(Hz.mV) (voltaje por unidad de tiempo) y unos coeficien
tes de variabilidad de la frecuencia y de la amplitud, 
obtenidos respectivamente al dividir cada valor individual 
de la frecuencia y de la amplitud por la desviación típica 
del intervalo al que pertenecían.

Los resultados se expresan como media ± desviación 
standard para cada bloque de muestreo considerado. 
Las diferencias entre ellos se estudiaron mediante el 
análisis de la varianza y el test de Fisher PLSD.

RESULTADOS
El número de observaciones para el cálculo de cada 

uno de los valores medios en cada animal osciló entre 
85 y 350 (dependiendo de la frecuencia de la FV y de la 
duración del intervalo).

La frecuencia inicial de las ondas principales de las 
fibrilaciones osciló entre 10.44 y 12.20 Hz. En su evolu-
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Figura 1. Evolución de la frecuencia en los 5 primeros minutos 
de fibrilación.

ción se observaron (figura 1) 3 fases; los primeros 30 
segundos, el intervalo 30"-1 ’30" y los minutos siguientes. 
En los 15 segundos iniciales, la frecuencia principal fue 
10.9 + 0.85 Hz con una tendencia a aumentar ligeramen
te (menos del 10%) en los 15 segundos siguientes hasta 
11.83 ± 1.13 Hz (NS). A partir del primer minuto, se 
redujo marcadamente (disminución del 30%, p< 0.01), 
obteniéndose un valor de 8.65 + 0.21 Hz durante los 
segundos 60 a 90. Finalmente, este descenso se hizo 
menos intenso de forma que en los minutos tercero

Figura 2. Evolución de la amplitud en los 5 primeros minutos 
de fibrilación.

(7.96 + 0.97 Hz), cuarto (7.81 ± 0.37 Hz) y quinto (7.83 + 
0.75 Hz) no se apreciaron diferencias significativas.

La amplitud de la fibrilación (fig. 2) osciló entre 0.87 
y 1.31 (intervalo 0-15"). De un valor medio inicial de 1.02 
± 0.198 mV cayó en el intervalo de 15-30" a 0.72 + 0.22 
mV (30%; p<0.05), para no experimentar cambios en las 
siguientes mediciones; 0.76 + 0.10 mV en el segundo 
minuto (NS); 0.71 ± 0.10 mV en el tercero (NS); 0.876 ± 
0.20 mV en el cuarto (NS); y 0.64 ±0.17 mV en el quinto 
(NS).

Figura 3. Evolución del producto Hz.mV en los 5 primeros 
minutos de fibrilación.

El producto Hz.mV (figura 3) fue disminuyendo pro
gresivamente durante todo el tiempo de estudio. En los 
primeros 30 segundos pasó de un valor inicial de 11.2 ± 
1.49 (0.15") a 8.12 + 1.1 (15-30"), y desde ahí a 6.22 ± 
0.45 (1-1'30") y 5.14 + 0.52 (2'-2'30"). En estos 2 minu
tos y medio iniciales, todas las caídas fueron estadística
mente significativas respecto a la frecuencia inicial; a

Figura 4. Evolución del coeficiente de variabilidad de la fre
cuencia en los 5 primeros minutos de fibrilación.

partir de este momento la pérdida de la potencia fue muy 
pequeña de una medida a otra.

El coeficiente de variabilidad de la frecuencia 
(figura 4) mostró un comportamiento similar al descrito 
para el producto Hz.mV disminuyendo progresivamente 
desde un valor inicial de 5.41 ± 0.32 H< hasta el tercer 
minuto (4.10 ± 1.07 en el intervalo 15-30 s; 3.65 ± 0.46 
durante el segundo minuto; y 3.0 ± 0.29 en el tercero), a 
partir del cual el ritmo de caída es menor (2.85 ± 0.19 en 
el cuarto minuto; 2.77 ± 0.13 en el quinto). Tras el 
segundo minuto las diferencias fueron significativas.

Finalmente, el coeficiente de variabilidad de la ampli
tud (figura 5) mantuvo su valor inicial (0-15 s, 2.59+0,08 
mV) durante los primeros 30 segundos (2.60 ± 0.11), 
descendió ligera pero significativamente a 2.19 + 0.14
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Figura 5. Evolución del coeficiente de variabilidad de la ampli
tud en los 5 primeros minutos de fibrilación.

{p<0.05) en el intervalo r-1'30". En los minutos tercero, 
cuarto y quinto ya no volvió a variar (2.14 ± 0.17. 2.12 ± 
0.14 y 2.17 ± 0.07), manteniendo a los 5 minutos un 83.8 
+ 6,8% de los valores iniciales.

DISCUSION
Los trabajos pioneros de Wiggers empleando cinefo- 

tografía y ECG (1940) mostraron en la evolución de la 
FV una fase inicial de 1 seg con complejos electrocardio- 
gráficos grandes y bien definidos, de tamaño similar. En 
los siguientes 15-40 segundos, los complejos aunque de 
gran tamaño, se hacen irregulares en su forma y su fre
cuencia es de 600 por minuto. Durante 2-3 minutos, los 
complejos son de pequeño tamaño, irregulares en su 
forma y distribución, y con frecuencias entre 1100 y 
1770 por minuto. Finalmente las ondas se enlentecen y 
su amplitud decrece progresivamente hasta la total 
desaparición de toda señal eléctrica.

La frecuencia de la FV no volvió a ser analizada 
hasta el estudio de los resultados de Wiggers. La fre
cuencia del pico principal del espectro se sitúa una fase 
de aceleración con incrementos del orden del 15%'®, 
seguida por una reducción abrupta alrededor de los 90 
seg hasta valores entre 7.8 ± 0.7 Hz'® y 5 Hz'L 
Finalmente experimenta un lento y más progresivo des
censo sin diferencias significativas entre los minutos ter
cero, cuarto y quinto'®. La evolución del espectro se 
caracteriza además por un ensanchamiento y desorgani
zación progresivos ’®

La promediación de la frecuencia de las ondas princi
pales empleada en el presente estudio ofrece unos valo
res muy similares tanto al inicio de la FV (10.9 ± 0.5 Hz) 
como en su evolución. Por otro lado, el coeficiente de 
variabilidad de la frecuencia, exhibió una reducción con
tinuada de sus valores desde el inicio de la FV, derivado 
fundamentalmente del aumento de la dispersión de las 
observaciones. La información que aporta este paráme
tro guarda cierta relación con el ensanchameinto progre
sivo que sufre el espectro, aunque se trata, evidente
mente, de medidas no equivalentes.

Estos hallazgos sobre el comportamiento de la fre
cuencia de la fibrilación implican varias relaciones. Por 
un lado, la detección por ambos métdos (promeddiado 
del ECG, espectro de frecuencias) de valores similares, 
especialmente durante el primer minuto, confirma el alto 
grado de organización de la arritmia en esta fase, incom
patible con el concepto de aleatoriedad generalmente 
supuesto, y apoyaría la teoría de que sólo unos pocos 
frentes de onda están presentes simultáneamente en 
esta fase, siendo principalmente su solapamiento la 
causa de la aparente desorganización del ECG de 
superficie^'.

Por otra parte, la caída de la frecuencia coincide con 
el momento en que se ha demostrado una alteración 
irreversible del funcionalismo miocárdico, lo que es alta
mente sugerente de ser reflejo de las alteraciones meta- 
bólicas acompañantes a la arritmia'®^^-^.

En cuanto a la amplitud, en nuestros experimentos, al 
inicio de la FV se registraron, sistemáticamente, unos 
complejos de gran voltaje y de frecuencia progresiva
mente creciente, en número variable, entre 5 y 9, y que 
coincidirían con lo descrito por Wiggers y otros 
autores"'. Estos complejos no se contabilizaron en el 
promedio de amplitud inicial. Tras ellos, aparecieron las 
ondas típicamente fibrilatorias. A diferencia de Wiggers, 
nosotros registramos muy precozmente una caída signi
ficativa en el voltaje (15-30 segundos), sin cambios sig
nificativos posteriores.

Es difícil definir el significado de este comportamiento 
de la amplitud de la FV. Teóricamente, un mayor voltaje 
implicaría la coexistencia de un menor número de fren
tes de onda, y a su vez, en presencia de un gran número 
de vías reentrantes en situación de fuera de fase, ocurri
rán marcadas cancelaciones de unos circuitos sobre

TABLA 1.- Evolución de los parámetros de la fibrilación ventricular

Med. ± desviación típica

Parámetros 0-15 s 15-30 s 60-90 S 120-150 s 180-21 Os 240-270S
Frecuencia (Hz) 10.9±0.85 11.8±1.13 8.6+0.21 8.0+0.97 7.8+0.37 7.8+0.75
Amplitud (mV) 1.02±0.18 0.72+0.18 0.76+0.15 0.71±0.14 0.76+0.16 0.64+0.18
Free X Amp (Hz. mV) 11.1±3.0 8.1±2.2 6.2±0.9 5.1±1.0 5.5+1.5 4.5±0.9

Coef. variabilidad Free (Hz) 5.41+0.64 4.1±2.13 3.65+0.92 3.0±0.59 2.85±0.38 2.77+0.25
Coef. variabilidad Amp (mV) 2.59±0.08 2.6+0.11 2.19±0.14 2.14±0.17 2.12+0.14 2.17±0.07
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otros, con lo que sería difícil que aparecieran las ondas 
grandes de la FV gruesa^'. Por tanto, la transición de vol- 
tajede los primeros 30 segundos traduciría el momento 
de aparición de un mayor número de frentes de onda 
probablemente por fragmentación de los iniciales'. No 
obstante, el fenómeno puede reflejar adicionalmente 
algún cambio metabólico en el miocárdico, el cual, no 
obstante, podría ser reversible en esos momentos””.

El coeficiente de variabilidad de la amplitud ofreció un 
comportamiento parecido al expuesto en la frecuencia, 
por lo que los mismos comentarios que se realizaron 
podrían ser aplicables aquí.

Por último, la evolución del producto frecuencia por 
amplitud vino definida por una disminución progresiva 
durante todo el tiempo de estudio, especialmente durante 
los 2 minutos y medio iniciales. Este patrón de progresivo 
descenso durante la evolución espontánea podría justifi
car su empleo empírico para intentar estimar cuantitativa
mente, antes del límite de irreversibilidad, la importancia 
de los cambios inducidos por fármacos en la FV. Esta 
posibilidad puede resultar de interés para estudios futuros.

En conclusión, a pesar de su aspecto aleatorio y 
complejo, el ECG de superficie durante la FV contiene 
una gran cantidad de información sobre la evolución de 
proceso que puede ser analizada de manera satisfacto
ria por la promediación de los valores de frecuencia y 
amplitud (y parámetros derivados de éstas) de un sufi
ciente número de ondas.
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INTRODUCCION
En el presente trabajo se analiza el ritmo circadiano 

de los automatismos sinusal y subsidiario en el bloqueo 
auriculoventricular completo (BAVC), la relación mate
mática entre ambos automatismos y su variabilidad, la 
respuesta ante el esfuerzo físico y por último la existen
cia de interaciones dependientes de fase entre ambos 
automatismos.

MATERIAL Y METODOS
Se incluyeron en el estudio un total de 22 pacientes 

con BAVC; 16 pacientes con BAVC congénito (Grupo A) 
y 6 pacientes con BAVC adquirido (Grupo B). En el 
grupo Ala edad media de los pacientes fue 15.2±12.9 
años, siendo 10 mujeres y 6 varones. En el grupo B la 
edad media fue 74.3+19.4 años, siendo 3 mujeres y 3 
varones. Sólo los pacientes 5A y 4B tenían QRS ancho. 
Los métodos básicos de estudio fueron la monitorización 
electrocardiográfica de Holter y la prueba de esfuerzo; a 
partir de ellos se midieron los ciclos PP y RR. Para el 
estudio de las interacciones entre ambos automatismos 
se emplearon sendos protocolos; en primer lugar se 
midieron los ciclos RR' y se compararon con los interva
los RP (P previa a R') y para el estudio de la arritmia 
ventriculofásica se consideraron los ciclos PP que conte
nían complejos QRS así como los ciclos PP anterior y 
posterior sin QRS. La duración de estos ciclos se com
paró mediante curvas fase-respuesta.

RESULTADOS
No hubo diferencias significativas entre los paráme

tros básicos cuando se diferenció entre los grupos A y B. 
Como parámetros de variabilidad se estudiaron la des
viación típica, coeficiente de variación y rango. La des
viación típica de los ciclos PP (73+32 ms) fue significati-

Tesis presentada el 22 de enero de 1991 

vamente superior a la de los cilos RR (46+28 ms) 
(p<0.004). El coeficiente de variación de los ciclos PP 
(9.3±3.7) fue significativamente superior que el de los 
ciclos RR (3.2+1.8) (p<0.0001). No hubo diferencias 
entre los respectivos rangos. No hubo diferencia signifi
cativa entre los parámetros de variabilidad de Is ciclos 
PP según la etiología del bloqueo, pero sí entre los 
ciclos RR siendo significativamente superiores los tres 
en el grupo A.

En relación a los parámetros circadianos, el mesor 
del ritmo sinusal fue superior al mesor del ritmo subsidia
rio (p<0.0001) así como la amplitud (p<0.002), sin dife
rencias significativas para la acrofase. Según la etiología 
del bloqueo no hubo diferencias entre los mesor de los 
ritmos sinusal o subsidiario ni entre las acrofases pero la 
amplitud del ritmo subsidiario en caso del BAVC congé
nito fue superior a los casos con BAVC adquirido 
(p<0.034). El mesor medio del ritmo sinusal fue 
81.9±11.8 l.p.m., la amplitud 8.5±4.6 l.p.m. y la acrofase 
se dio a las 16.14±2.54 horas. Para el ritmo subsidiario 
el mesor fue 41.5±7.3 l.p.m. la amplitud 4.6+2.7 l.p.m. y 
la acortase se dio a las 15.4±2.3 horas. Tanto la ampli
tud como el mesor de los ritmos sinusal y subsidiario 
siguieron una relación logarítmica de forma significativa 
en relación con la edad con mayor ajuste de la función 
para el ritmo sinusal. Se obsen/ó un comportamiento cir
cadiano del cociente PP/RR en la mayoría de los suje
tos. La acrofase fue diurna en el 45.4% y nocturna en el 
27.2% de los casos. Se observó que ante el esfuerzo 
ambos marcapasos respondieron de forma no lineal con 
mayor aceleración relativa del ritmo sinusal inicialmente 
así como mantenimiento de la frecuencia elevada duran
te más tiempo por encima de los niveles preesfuerzo 
durante el período de recuperación.

En dos casos se observó modificación del ciclo subsi
diario por impulsos sinusales. El acortamiento RR inclui- 
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do fue progresivo en el caso 1A y brusco en el caso 8A, 
si bien también fue posible observar en este caso, acor
tamiento progresivo en otros instantes.

En el 100% de los casos se detectó arritmia sinusal 
ventriculofásica. Los ciclos anterior y posterior al que 
contiene un complejo QRS incidió en la primera porció 
(50%) del ciclo PP se observó un acortamiento de dicho 
ciclo en relación a acoplamientos posteriores.

CONCLUSIONES
1) El ritmo subsidiario presenta menor variabalidad 

en relación a la edad que el ritmo sinusual. 2) Ambos rit
mos presentan un comportamiento circadiano. El mesor 
y amplitud del ritmo subsidiario son el 50 y 55% respecti

vamente del ritmo sinusal. Las acrofases no difieren sig
nificativamente. 3) El mesor y amplitud de ambos ritmos 
decrece con la edad de una forma logarítmica. 4) La 
relación matemática entre ambos ritmos no es lineal sino 
que se ajusta a un comportamiento circadiano en la 
mayoría de los casos con acrofase diurna en el 45% y 
nocturna en el 25%. 5) Las curvas de aceleración y 
deceleración con el esfuerzo físico no son lineales. 6) 
Los impulsos sinusales pueden perturbar la respuesta 
ventricular a través de dos mecanismos: modulación 
electrónica o conducción AV con bloqueo de fase 3.7) El 
alargamiento PP en la arritmia sinusal ventriculofásica 
es de origen vagal. El acortamiento PP observado 
podría ser debido asimismo a origen vagal.
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NOTICIAS DE LA SVC

CONCESION DE AYUDAS
A TESIS DOCTORALES 1991-92

En la reunión de la Junta Directiva de la SVC, del día 26 de marzo de 1993, se aprobó la concesión de ayudas 
para las tesis doctorales presentadas en universidades de la Comunidad Valenciana, por miembros de esta sociedad, 
durante el periodo de 1991 y 1992, que cumplieran las condiciones que fueron publicadas en esta revista (Latido 
1992; 4:15).

El título de las tesis, autores, directores y fecha de presentación se detalla a continuación.
1) Muerte súbita extrahospitalaria en la ciudad de Valencia.

Autora: MARIA FRANCISCA ANDRES CONEJOS
Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Juan Cosín Aguilar
Presentada el 13 de junio de 1991 - Resumen: Latido Vol 4 p 91

2) Bases anatomofuncionales de las arritmias de alto riesgo tras el infarto agudo de miocardio.
Autora: ANNETE YVONNE QUERCHFELD BELTRAMI
Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Roberto García Civera
Presentada en el mes de junio de 1990 - Resumen: Latido Vol 4 p 111

3) Alteraciones funcionales y estructurales del miocardio por episodios repetidos de isquemia de duración 
breve. Cardioprotección farmacológica.
Autor: FRANCISCO MIGUEL POMAR DOMINGO
Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Juan Cosín Aguilar
Presentada el 21 de abril de 1992 - Resumen: Latído Vol 4 p 112

4) Factores de riesgo cardiovascular en una comunidad urbana: Alzira. Prevalencia y control de HTA y de 
hábitos asociados.
Autor: JOSE ANTONIO MADRIGAL VILATA
Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Angel Llácer Escorihuela
Presentada el 15 de diciembre de 1992 - Resumen: Latido Vol 4 p 139

5) Estudio clínico de la efectividad y tolerancia de los nitratos.
Autor: LUIS ALMENAR BONET
Directores: Dr. José Vicente Gimeno Gascón y Dr. Vicente López Merino
Presentada el 25 de diciembre de 1991 - Resumen: Latido Vol 4 p 140

6) Indicadores premonitorios de muerte súbita: Cuantificación de las arritmias ventriculares en coronarios.
Autor: MIGUEL ANGEL BURGUERA PEREZ
Director: Dr. Vicente López Merino
Presentada en el mes de septiembre de 1992 - Resumen: Latido Vol 4 p 141

7) Ritmo nictameral de los marcapasos subsidiarios
Autor: ERNESTO DALLI PEYDRO
Directores: Dr. Vicente López Merino y Dr. Francisco Javier Chorro Gaseó
Presentada el 22 de enero de 1991 - Resumen: Latido Vol 4 p 158

Nota del Editor: Por error de imprenta en el número pasado la numeración de tos resúmenes de tesis publicadas era 
incorrecto, omitiéndose uno de dichos resúmenes, que se publica en el presente. Repetimos la reseña con los 
números correctos.
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5-Mononitratodeisosorbida
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del tratamiento 
antianginoso...

• Vasodilatador que actúa 
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COMPOSICION; Cada comprimido contiene; S-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
ministrará preferentemente por la mañana. Si las crisis de angina de pecho son preferentemente nocturnas, la administración puede reali
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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, hipotensión pronunciada o en infarto de miocardio agudo con descenso de la presión 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 
niños y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar los síntomas de 
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Otros efectos secundarios son; dolor de cabeza, rubefacción o sensación de calor facial, mareos, palpitaciones, fatiga. Por lo general to
dos estos efectos, como la hipotensión, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al disminuir la dosis. No puede excluirse la po
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“Los Sistemas Renina-Angiotensina locales tisulares pueden ser especialmente importantes 
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CACION Y SU TRATAMIENTO: La manifestación clínica más probable será la de sinlomas secundarios a hipotensión, que deberá tratarse con infusión intravenosa de suero salino. PRESENTACION: 5 mg: 
envase con 60 comp. PVP IVA 2.175,- pías. UDALTRIN 20 mg; envase con 28 comp. PVP IVA: 3.928,- pías.



ORGANO OFICIAL DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

EDITOR: J. RUViRA DURANTE

la Sociedad Valen

ciana de Cardiolo

gía en el Monte

Picayo de PuqoI

Vol. 4 • Número 10 • EXTRAORDINARIO X REUNION S.V.C. • MAYO 1993



Organo Oficial de la Sociedad Valenciana de Cardiología JUNTA DIRECTIVA DE LA S.V.C.
Avenida de la Plata, 20 - 46013 Valencia

Editor:
JORGE RUVIRA DURANTE

Comité de Redacción:
JAVIER CHORRO GASCO
GUILLERMO GRAU JORNET
FRANCISCO RIDOCCI SORIANO
M. JOSE SANCHO-TELLO DE CARRANZA 
JUAN SANCHIS FORES

Volumen 4 ■ N’ 10 • EXTRAORDINARIO X REUNION • HAYO 1993

Se distribuye a los miembros de la S.V.C.
Publicación bimensual, editada con la colaboración 
de Laboratorios LACER, S.A.

Secretaria Técnica: Laboratorios LACER, S.A.
Artes Gráficas, 28. Valencia - Tel. 369 45 05

Correspondencia con el editor:
Apartado de Correos 1.161 - 46080 Valencia

Copyright 1989, Sociedad Valenciana Cardiología, 
Publicación autorizada por el Ministerio de Sanidad 
como Soporte Válido Ret. SVR n® 495

Composición e impresión:
ESTUDIO GRAFICO. Micer Rabasa, 7 - Tel. 380 31 97

N- Depósito legal: V -101-1986
ISSN: 0214-3682

Presidente:
ROMUALDO CEBOLLA ROSELL

Presidente electo:
FRANCISCO SOGORB GARRI

Vicepresidentes:
DIEGO ORTUÑO ALCARAZ (A)
JOSE TIRSO CORBACHO RODENAS (C)

Secretario:
JOSE VICENTE GIMENO GASCON

Secretario electo:
MARTIN HERNANDEZ MARTINEZ

Tesorero:
RAFAEL SANJUAN MAÑEZ

Vocales:
FERNANDO GARCIA DE BURGOS DE RICO (A)
ERNEST ORTS SOLER (C)
JOSE TOMAS RODA NICOLAS (V)

Editor:
JORGE RUVIRA DURANTE

RESPONSABLES DE SECCIONES CIENTIFICAS

CARDIOPATIA ISQUEMICA

Presidente: Francisco Valls Grima
Secretario: Rafael Paya Serrano

ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER

Presidente: Juan Moreno Rosado
Secretario: José Miguel Rivera Otero

HIPERTENSION ARTERIAL

Presidente: Feo. Javier Domingo Gutiérrez
Secretario: Alberto Grima Serrano

FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA 
DEL EJERCICIO

Presidente: José Antonio Ferrero Cabedo

MARCAPASOS

Presidente: José Luis Diago Torrent
Secretario: Ricardo Ruiz Granell

RESPONSABLES DE GRUPOS DE TRABAJO

CARDIOLOGIA EN LAS FUERZAS ARMADAS
José Lorenzo Valero Vila
INSUFICIENCIA CARDIACA
Juan Cosín Aguilar
HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA
INTERVENCIONISTA
Luis Insa Pérez

Representante de INVASCOR en la S.V.C.: Francisco Ridocci Soriano



Sumario

Comité de Honor, organizador y científico......................................................... 162

Presentación 
José Tomás Roda Nicolás........................................................................................... 163

Resumen del Programa Científico........................................................................... 164

Programa Científico.......................................................................................  165

Programa Social............................................................................................................ 177

Reuniones de Secciones y Grupos de Trabajo................................................... 177

Asamblea General Ordinaria..................................................................................... 178

Premios a Comunicaciones X Reunión.................................................................. 178

Comunicaciones libres 
Resúmenes...................................................................................................................... 179

Indice de autores.......................................................................................................... 201

Indice de materias....................................................................................................... 203

Agradecimientos........................................................................................................... 204

«-i——————.^—161
Vol. 4 • N."1O • Extraordinario X REUNION S.V.C. • MAY01993



2

X REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA 
DE CARDIOLOGIA

PUZOL (Valencia) 5, 6 y 7 de Mayo 1993 • Hotel Monte Picayo

PRESIDENTE DE HONOR:
Honorable Sr. Dr. D. JOAQUIN COLOMER SALA
Conseller de Sanitat i Consum

COMITE DE HONOR:
Exorna. Sra. D.® CLEMENTINA RODENAS VILLENA
Presidenta Excma. Diputación Provincial de Valencia.

limo. Sr. D. PEDRO SOSA ARNAU
Presidente del limo. Colegio Olicial de Médicos de Valencia.

Sr. Dr. D. JAIME VARÓ GONZALO
Director Médico del Hospital General Universitari de Valencia

COMITE CIENTIFICO:
R. CEBOLLA ROSELL
J.T. CORBACHO RODENAS
F. GARCIA DE BURGOS DE RICO
J.V. GIMENO GASCON
M. HERNANDEZ MARTINEZ
E. ORTS SOLER
D. ORTUÑO ALCARAZ
F. RIDOCCI SORIANO
J. RODA NICOLAS
J. RUVIRA DURANTE
R. SANJUAN MAÑEZ
F. SOGORB GARRI

J.L. DIAGO TORRENT
F.J. DOMINGO GUTIERREZ
J.A. FERRERO CABEDO
R. GARCIA CIVERA
J. MORENO ROSADO
F. VALLS GRIMA

COMITE ORGANIZADOR:
Presidente: J. T. RODA NICOLAS
Vicepresidente: J. R. NOGUERA SANCHIS 
Secretario: F. RIDOCCI SORIANO
Tesorero: F. POMAR DOMINGO
Vocales: M. D. CANO ALBALADEJO

M. D. HERVAS BOTELLA 
J. L. MARQUES DEFEZ 
V. MARTINEZ DIAGO 
A. MARTINEZ RUIZ 
F. MORA MARTI
J. S. MORELL CABEDO
J.J. MUÑOZ GIL
P. OROSA FERNANDEZ
A. QUESADA DORADOR 
J. E. ROMERO SALVADOR
M. J. SANCHO-TELLO DE CARRANZA

JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD VALENCIANA 
DE CARDIOLOGIA:
Presidente: ROMUALDO CEBOLLA ROSELL
Presidente electo: FRANCISCO SOGORB GARRI 
Vicepresidente (A): DIEGO ORTUÑO ALCARAZ 
Vicepresidente (B): JOSE T. CORBACHO RODENAS 
Secretario: JOSE VICENTE GIMENO GASCON
Secretario Electo: MARTIN HERNANDEZ MARTINEZ 
Tesorero: RAFAEL SANJUAN MAÑEZ
Vocal (A): F. GARCIA DE BURGOS DE RICO
Vocal (C.S.): ERNEST ORTS SOLER
Vocal (V): JOSE TOMAS RODA NICOLAS
Editor: JORGE RUVIRA DURANTE

R. INSVACOR: FRANCISCO RIDOCCI SORIANO

162



3

PRESENTACION

Queridos compañeros:

Quiero aprovechar la oportunidad de dirigirme otra vez a vosotros, en 
primer lugar para desearos una agradable y fructífera estancia en este marco 
incomparable de nuestra Comunidad en que se realiza la X Reunión de la 
Sociedad Valenciana de Cardiología.

En este sentido hemos hecho lo posible y he de agradecer a todos los 
compañeros del Comité Qrganizador su dedicación en prepararla, así como 
vuestra colaboración tanto en inscripción como en el número de comunicacio
nes presentadas, la más numerosa de todas las Reuniones celebradas hasta 
la fecha.

Tampoco quiero olvidar la ayuda tan importante de la Industria 
Farmacéutica y empresas colaboradoras, así como la inestimable colabora
ción de Laboratorios LACER al frente de la Secretaría Técnica. Creo que sin 
este tipo de ayudas sería imposible poder realizar este tipo de Reuniones.

No quiero despedirme sin desearos una feliz estancia y ponernos a 
vuestra disposición para lo que necesitéis, en nombre del Comité 
Organizador y en el mío propio.

JOSE RODA NICOLAS
Presidente del Comité Organizador
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RESUMEN DEL PROGRAMA CIENTIFICO

Miércoles Jueves Viernes
Sala A Sala A Sala B Sala C Sala A Sala B Ss Is C

Hora 1
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Estralific. del 

riesgo post lAM
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cirugía lA-IM

10,30 Discusión 
Posters

Discusión
Posters

11 Mesa Redonda 
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terapéuticas 
ICC avanzada

Mesa Redonda 
Técnicas diag
nósticas hta

1
12,30 C. Libres

C. Clinica
C Libres 
C. Isquém. 
Hemodin,

C. Libres 
Arritmias

C. Libres
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C. Experim e

Inv basica

C. Libres 
Eco-Dy 
Med Nucí.

C. Libres 
Marcapasos 
Epidemiol.
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14,30 Comida

15 Comida

1
16 Reuniones Administrativas Secciones

3
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In Memoriam
Dr. J. Arand:
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Enfermería

]
18 Simposium 

Satélite: 
Dislipemias

]
18,30 Simposium

Satélite:
Avances en HTA

]
19 Asamblea 

General
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PROGRAMA DEFINITIVO
PROGRAMA CIENTIFICO

MIERCOLES DIAS
17'00 h. Apertura Secretarla

18'30 a 20'30 h.
SALA "A"- SIMPOSIUM SATELITE: "Avances en H.T.A."

Moderador:
Dr. RAFAEL NOGUERA SANCHIS, Valencia

Ponentes:
Dr. EDUARDO DE TERESA GALVAN, Málaga
Dr. JOSE A. CASASNOVAS LENGUAS, Zaragoza

21 '00 h. Acto inaugural en el Real Monasterio de Sta. María del Puig.

JUEVES DIA 6

9’00 a 10'30 h.
SALA "A" - MESA REDONDA: "Estratificación del riesgo en el infarto de miocardio"

Moderador:
Dr. RAFAEL SANJUAN MAÑEZ, Valencia

Ponentes:
Dr. FRANCISCO RIDOCCI SORIANO, Valencia
Dr. ANTONIO SALVADOR SANZ, Valencia
Dr. FRANCISCO VALLS GRIMA, Valencia

10'30 a 11'00 h.
SALA "B" - Discusión de "Posters"

Moderador:
Dr. PLACIDO OROSA, Hospital Francisco de Borja, Gandía.

P. 1. Sistema para la adquisición y procesado automático de series temporales R-R.
BATALLER M., GUERRERO JF., CHORRO F.J., CALPE J., ESPI J., LOPEZ MERINO V. Dio. Informática y Electrónica. 
Facultad de Físicas. Valencia.

P. 2. Aplicación de técnicas modernas de análisis espectral al estudio de series temporales R-R.
CALPE J., GUERRERO JF., BATALLER M., CHORRO F.J., ESPI J., LOPEZ MERINO V. Dto. Informática y Electrónica. 
Facultad de Físicas. Valencia.

P. 3. Electrocardiografía de alta resolución . Validación de metodologías y resultados preliminares.
VALLS F., GUERRERO J., BATALLER M., ESPI J.. CALPE J.. VALENTIN V., MIRALLES L., OLIVARES D. UCIC. Hospital 
Doctor Peset. Valencia Departamento Electrónica e Inlormática. F. Físicas.

P. 4. Muerte súbita y tabaco. Resultados del estudio Valencia.
ANDRES F., COSIN J., HERNANDIZ A., SOLAZ J.. DIAGO JL. Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.
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10'30 a 11'00 h. CAFE

11'00 a 12'30 h.
SALA "A"-MESA REDONDA: "Opciones terapéuticas en la insuliciencia cardíaca avanzada".

Moderador:
Dr. JOSE V. GIMENO GASCON. Valencia

Ponentes;
Dr. EDUARDO DE TERESA GALVAN, Málaga
Dr. SALVADOR MORELL CABEDO, Valencia
Dr. ANASTASIO MONTERO ARGUDO. Valencia

12'30 a 14'30 COMUNICACIONES LIBRES

SALA "A"
CARDIOLOGIA CLINICA

Presidente:
M. HERNANDEZ MARTINEZ, Hospital "La Fe". Valencia

Secretarios;
M. D. CANO ALBALADEJO, HospitalDr. Pesel. Valencia

A. HERVAS BOTELLA, Hospital Amau de Vilanova. Valencia

12'30 h. 1. Tratamiento del edema agudo de pulmón con hipercapnia mediante presión positiva continua (CPAP) con mas
carilla facial.
CENICEROS I.. FAVOS L., RUIZ J., LOPEZ J.A., OLTRA R., BELENGUER J.E., GUDIN J., CEBRIAN J. UCI de 
Residencia General, Hospital "La Fe". Valencia.

12'40 h. 2. Influencia de la edad, del hábito tabáquico y del control de la frecuencia respiratoria sobre la variabilidad de 
los ciclos cardiacos.
CHORRO F.J., DATALLER M.’. GUERRERO J.'. SANCHIS J., BURGUERA M., SAYEGH C., ESPI J., LOPEZ MERI
NO V. Servicio de Cardiología Hospital Clínico Universitario de Valencia. " Dept. Informática y Electrónica Fac. 
Físicas. Valencia.

12'50 h. 3. Dolor torácico y disnea. Diferencias de perfil clínico en pacientes ambulatorios.
CORBACHO J. T., MELIA R., SALVADOR A.’. Centro de Especialidades "JAUME 1". Castellón. *S. de Cardiología 
Hospital Peset Valencia.

13'00 h. 4. Evaluación del síntoma disnea en pacientes ambulatorios.
CORBACHO J. T.. MELIA R. Centro de Especialidades "JAUME 1". Castellón.

13'10 h. 5. Perfil clínico de los pacientes hospitalizados en un servicio de cardiología.
LAUWERS C.. PALENCIA M.. ALMENAR L. MARTINEZ L. GIMENO GASCON J. V., MIRO V., AÑON S., ALGARRA F. 
Servicio de Cardiología Hospital "La Fe" Valencia.

13'20 h. 6. Reversibilidad de la disfunción ventricular izquierda en pacientes con SIDA.
MARTI S., ALMENAR L., ROLDAN A.. CHIRIVELLA A., MIRO V.. MORA V., OSA A., ALGARRA F., Sevicio de 
Cardiología Hospital "La Fe" Valencia.

13'30 h. 7. Trasplante Cardiaco y cardiopulmonar. Hospital "La Fe".
ALMENAR L. REYES I.. LOPEZ ALDEGUER J.. MIRO V.. BLANES M., CHIRIVELLA M.. VICENTE J. L., PALENCIA 
M., CAFFARENA JH. M.. ALGARRA F. Grupo de Trasplante Cardiaco. Hospital "La Fe" Valencia.
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13'40 h. 8. Manifestaciones cardiovasculares del lupus eritematoso sistémico.
OSA A., ALMENAR L., SORIANO E.*, PERELLO A.', CHIRIVELLA A., MORA V., MIRO V., ALGARBA F., Servicios de 
Cardiología y Medicina Interna* Hospital "La Fe" Valencia.

13'50 h. 9. Hipotermia Profunda VS Perfusión Retrógada Cerebral en el reempiazamiento del arco aórtico.
MONTERO A., MOLES J. L., LUNA D., TOVAR Q., ALONSO J., AGUAR F., FEBRE E., MARIN J.P.. Cirugía Cardiaca 
del Hospital General de Valencia.

14'00 h. 10. Tiempos de Isquemia Prolongados en el Trasplante Cardiaco Pediátrico: Resultados a corto y largo plazo.
ALONSO J., BAUER M. R., GUNDRY S. R., TOVAR O., LUNA D., MONTERO A.. BALLEY LL.,Cirugía Cardiaca 
Hospital General de Valencia y Universidad de Loma-Linda.

14'10 h. 11. Alteraciones Cardiacas en la Acromegalia.
MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A., ET AL. Unidad de Cardiología Hospital General d'Alacant.

14'20 h. 12. Taponamiento cardíaco neoplásico: incidencia y manifestaciones clínicas.
MARIN F., MARTINEZ J. G.. QUILES J. A., ET AL. Unidad de Cardiología. Hospital General d'Alacant.

14'30 h. 13. Perfil clínico de los pacientes sometidos a cirugía cardiaca programada.
PALENCIA M., ALMENAR L, ANDRES L. FERRER J., TALENS A.. MARQUES J.L, CAFFARENA J. M., ALGARRA 
F. Servicio de Cardiología y Cirugía. Hospital La Fe de Valencia.

SALA "B"
CARDIOPATIA ISQUEMICA

Presidente:
F. VALLS GRIMA, Hospital Dr. Peset- Valencia.

Secretarios:
J. L. MARQUES DEFEZ, Hospital "La Fe" ■ Valencia.

M. MARTINEZ DIAGQ, Hospital Dr. Peset - Valencia.

12'30 h. 14. Evolución clínica de los pacientes sometidos a angioplastia coronaria transluminal percutánea.
PALENCIA M., ALMENAR L, ANDRES L, MORENO M., CABADES A., HERNANDEZ M., FLORES A., ALGARRA F.
Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

12'40 h. 15. Valor del ecocardiograma con dobutamina y de la prueba de esfuerzo en el paciente post-trombolisis.
SANCHIS J., CHORRO F. J., MUÑOZ J., INSA L, LLACER A., FERRERO J. A., CASANS 1.*, LOSADA A., LOPEZ
MERINO V. Servid de Cardiología.* Medicina Nuclear. Hospital Clinic Universitari de Valencia.

12'50 h. 16. Lipoproteina (a) en pacientes diabéticos no insulin dependientes. Relación con la cardiopatía coronaria.
ALMELA M., MARTINEZ M. L., SAMPER M. J.*, SALVADOR A., VEGA L.*, MARTINEZ V., DELTORO A. Servicio de
Cardiología y * Análisis clínicos. Hospital Dr. Peset de Valencia.

13'00 h. 17. ¿Está cambiando el perfil clínico del infarto agudo de miocardio?. Comparación de dos cohortes.
FERRANDIS S. L, CABADES A., CEBRIAN J., RUIZ J., SANTARUFINA C.. LOPEZ J. A., PITARCH R., PALENCIA
M. U. C. I. Hospital "La Fe" de Valencia.

13'10 h. 18. Significado pronóstico de la Isquemia precoz post-IAM detectada por Holter. Comparación con el de la Angina 
precoz post-IAM.
BELENGUER J.E., FAYOS L, OLTRA R., LOPEZ J. A. NAVARRO R., CABADES A., PALENCIA M.*, PALACIOS V.*.
U.C. 1. y * Servicio de Cardiología del Hospital "La Fe" de Valencia.
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HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA

Presidente:
L. INSA PEREZ, Hospital Clínico Universitario ■ Valencia.

Secretarios;
A. MARTINEZ RUIZ, Hospital General - Castellón.

F. POMAR DOMINGO, Hospital General Universitari - Valencia.

13'30 h. 19. Angioplastia coronaria en pacientes asintomáticos posttrombolisis. Resultados preliminares.
SANCHIS J., INSA L, LLACER A., FERRERO J. A., MUÑOZ J.. CHORRO F. J., IBAÑEZ M.. MARTINEZ MAS M. L.

LOPEZ MERINO V. Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

13'40 h. 20. Relación entre estenosis coronaria residual y remodelación ventricular en la fase subaguda del Infarto de 
Miocardio.
INSA L, SANCHIS J., CORTINA J.. CHORRO F. J., MUÑOZ J., MARTINEZ MAS M. L, MONMENEU J. V., LOPEZ 
MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

13'50 h. 21. Identificación del miocardio viable post-infarto mediante la potenciación post-extrasistólica. Efectos de la 
trombolisis.
INSA L., SANCHIS J., QUERCHFELD A., CORTINA J., CHORRO F. J., MUÑOZ J.. LLACER A., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitaro de Valencia.

14'00 h. 22. Influencia de la dilatación prolongada sobre los resultados de la ACTP.
MORENO M. T., MARTINEZ RUIZ A., RINCON A., PALACIOS V.. CHIRIVELLA A., MARTINEZ DOLZ L, CEBOLLA 
R. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

14'10 h. 23. Implicación pronóstica de la disección coronaria en el procedimiento de angioplastia.
MARTINEZ A., CEBOLLA R., RINCON A.. PALACIOS V., ALGARRA F. Unidad de Hemodinámica. Servicio 
Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

14'20 h. 24. Extracción percutánea de fragmentos yatrogénicos intravasculares.
MAINAR V., BORDES P. Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

SALA "C"

ELECTROCARDIOLOGIA Y ARRITMIAS

Presidente:
S. MORELL CABEDO, Hospital Clínico Universitario, Valencia

Secretarios:
J. MUÑOZ GIL, Hospital Clínico Universitario, Valencia

J. ROMERO SALVADOR, Hospital Comarcal de Xáliva

12'30 h. 25. Evaluación clínica de un nuevo método de análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, basado en el 
estudio de los ritmos circadianos.
BURGUERA M. A, LOPEZ MERINO V., CHORRO F. J.. GARCIA CIVERA R.. RUIZ R., SANCHIS J., MERINO J. 
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

12'40 h. 26. Alteración del ritmo circadiano de la frecuencia cardiaca, después del lAM.
BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., GARCIA CIVERA R., CHORRO F. J., RUIZ R., SANCHIS J., MUSOLES S.. 
QUERCHFELD A. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.
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12'50 h. 27. Análisis de la variabilidad diaria de la extrasistolia ventricular.
BURGUERA M. A., LOPEZ MARINO V., CHORRO F. J.. GARCIA CIVERA R., RUIZ R., FENOLLAR J. V., MORELL 
S.*, SANJUAN R.*. Servicio de Cardiología y * Unidad Coronaria. Hospital Clínico de Valencia.

13'00 h. 28. Ritmo circadlano de la frecuencia cardiaca y mortalidad en la miocardiopatía dilatada.
BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., GARCIA CIVERA R., CHORRO F.J.. RUIZ R., INSA L. SAYEGH K., BOTE
LLA S. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

13'10 h. 29. Factores metodológicos en el análisis de la variabilidad de los ciclos cardiacos en el dominio de la frecuen
cia.
CHORRO F. J., BATALLER M.*, GUERRERO J.*, BURGUERA M. A., SANCHIS J., RUIZ R., ESPI J.*, LOPEZ 
MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario y ‘ Opto. Informática y Electrónica Fac. Físicas. 
Valencia.

13'20 h. 30. Efectos de la sedación con clorazepato en la inducibilidad de taquicardia por reentrada nodal.
CORTINA J.. RUIZ R., GARCIA CIVERA R., MORELL S.*, SANJUAN R.*, MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V. 
Servicio de Cardiología y * Unidad Coronaria. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

13'30 h. 31. Criterios radiológicos y eléctricos para la ablación transcateter de taquicardia por reentrada nodal: vía rápida 
vs lenta.
MARTINEZ MAS M. L., GARCIA CIVERA R., RUIZ R., SANJUAN R.', MORELL S.', BOTELLA S., LOPEZ MERINO 
V. Servicio de Cardiología y * Unidad Coronaria. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

13'40 h. 32. Análisis en el dominio de tiempo del ECG de alta resolución en la población normal.
SAYEGH K., RUIZ R., GARCIA CIVERA R., SANJUAN R.’, MORELL S.', BURGUERA M. A., MERINO J., LOPEZ 
MERINO V. Servicio de Cardiología y * Unidad Coronaria. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

13'50 h. 33. Fallo de ablación transcateter debido a la localización epicárdica de una vía accesoria lateral derecha.
MARTINEZ LEON J.*, SANJUAN R.", GARCIA CIVERA R., CARBONELL C.*, MORELL S.", RUIZ R., OTERO E.*, 
LOPEZ MERINO V. Servicios de Cardiología, * Cirugía Cardiovascular y "Unidad Coronaria. Hosp. Clínico Universitario de 
Valencia.

14'00 h. 34. Diagnóstico electrofisiológico y ablación transcateter de taquicardias supraventriculares en una única 
sesión.
MORELL S., GARCIA CIVERA R.*, SANJUAN R., RUIZ R.*, IBAÑES M.’, BOTELLA S?, LOPEZ MERINO V.'. Unidad 
Coronaria y * Senzicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

14'10 h. 35. Valoración de los transtornos del ritmo cardiaco en pacientes roncadores.
MIQUEL M.. PEREZ P. L., DIAGO J.L., CASES P., ORDOÑO J. F.. GIMENEZ F. Servicio de Medicina Interna. 

Hospital General de Castellón.

14’30 a 17'00 h. COMIDA

17'00 a 18'00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS.

SALA "A" - CardIopatIa Isquémica 

SALA "B" - FIslopatologla y electrocardiografía del ejercicio 

SALA "C" - Arritmias y elecirofislologla 
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18'00 h.
SALA "A"-SIMPOSIUMSATELITE: "Dislipemias".

Moderador:
Dr. ANTONIO FLORES PEDAUYE - Valencia

Ponentes;
"Perfil lipidico y riesgo coronario".
Dr. MIGUEL BRETO GILABERT - Valencia

"Estrategia terapéutica de las dislipemias con inhibidores de HMG-CoA reductasa. Papel de la Simvastatina".
Dr. XAVIER PINTO SALA - Barcelona

"Influencia de los fármacos cardiovasculares sobre el metabolismo lipídico".
Dr. PLACIDO OROSA FERNANDEZ - Gandía

VIERNES DIA 7

9'00 a 10'30 h.
SALA "A" MESA REDONDA: "Indicación del momento quirúrgico de la regurgitación mitral y aórtica"

Moderador:
Dr. FRANCISCO SOGORB GARRI, Alicante.

Ponentes:
Dr. MIGUEL A. GARCIA FERNANDEZ, Madrid.
Dr. FRANCISCO GARCIA SANCHEZ, Valencia.
Dr. ANTONIO MARTINEZ RUIZ, Castellón.

10'30 a 11'00 h.
SALA "B". Discusión Posters.

ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER y MEDICINA NUCLEAR.

Moderador:
Dr. PLACIDO OROSA FERNANDEZ, Hospital Francisco de Boga, Gandía.

P-5 "Aportación de la Ecocardiografía transesofágica al diagnóstico de endocarditis infecciosa".
ROLDAN A., SALVADOR A., MORA V., CHIRIVELLA A., MARTI S.. SOTILLO J. F., MIRO V., ALMENAR L, OSA A., ALGA- 
RRA F. Servicio de Cardiología Hospital "La Fe" de Valencia.

P-6 "Evaluación de distintos procedimientos de obtención del tiempo de relajación Isovolumétrico mediante ecocardio
grafía doppler.
MONMENEU J. V., VICENTE J., IBAÑEZ M., CHORRO F.J., LOSADA J. A.. MUÑOZ J., LOPEZ MERINO V. Servicio de 
Cardiología. Hospital Clínico Unioversitario de Valencia.

P-7 "Ablación transcateter con radiofrecuencia. Evaluación de las posibles complicaciones mediante ecocardiografía 
transesofágica".
IBAÑEZ M., CHORRO F. J.. MONMENEU J. V., MUÑOZ J.. GARCIA R., MORELL S., LOPEZ MERINO V. Servicio de 
Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.
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P-8 "Automatización de los informes de estudios ecocardiográficos"
SALVADOR A., ALMELA M., ORRIACH M. D.. RIDOCCI F., RUIZ S. Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Reset de Valencia.

P-9 "Utilidad de la ecocardiografía transesofágica para el diagnóstico de masas cardiacas y paracardiacas".
ROLDAN A., SALVADOR A., MORA V., MARTI S., CHIRIVELLA A., SOTILLO J. F., DIEZ J. L, OLAGÜE J., SANCHEZ E..
ALGARRA F. J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

P-10 "Rendimiento diagnóstico de la ecocardiografía transesofagica en la disfunción protésica"
MARTINEZ DOLZ L., LAUWERS C., SALVADOR A., MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., SOTILLO J. F., ALGARRA F.
J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

10'30 a 11'00 h. CAFE.

11'00 a 12'30 h.
SALA "A" MESA REDONDA: "Técnicas Diagnosticas en H. T. A."

Moderador:
Dr. FRANCISCO J. DOMINGO GUTIERREZ, Valencia

Ponentes:
"Registro Ambulatorio de Tensión Arterial "
Dr. J. PALMA GAMIZ, Madrid

"Test de esfuerzo"
Dr. A. LLACER ESCORIUELA, Valencia

"Ecocardiografía"
Dr. G. MARTINEZ MARTINEZ, Alicante

12'30 a 15'00 h. COMUNICACIONES UBRES

SALA "A"

FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO

Presidente:
J. A. FERRERO CABEDO, Hospital Clínico Universitario - Valencia

Secretarios:
M. ALMELA HIJALVA, HospitalDr. Pesel- Valencia

Y. MIRO PALAU, Hospital "La Fe" - Valencia

12'30 h. 36. Valor pronóstico de la isquemia residual en pacientes post-IAM. Importancia del tiempo de aparición de la 
misma durante la prueba de esfuerzo precoz limitada por síntomas.
PEREZ J, L., RIDOCCI F., VELASCO J.A., ECHANOVE I., COLOMER J. L, VILAR J. V., ATIENZA F., FABRA C. 
Servicio de Cardiología. Hospital General de Valencia.

12'40 h. 37. Mejora de la tolerancia al esfuerzo de los Jóvenes sedentarios tras el entrenamiento físico.
VALERO J. L., DOMINGO F. J., CONDE A.. GRIMA A., MARMANEU J. M. Capitanía General de Levante - Valencia.
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12'50 h. 38. Efecto del ejercicio físico sobre lactacidemia y otros parámetros hemáticos.
VALERO J. L., DOMINGO F. J., CONDE A.. GRIMA A., MARMANEU J. M. Capitanía General de Levante - Valencia.

13'00 h. 39. Utilidad de la pendiente ST/FC en la valoración de la prueba de esfuerzo en pacientes coronarios.
QUILES J. A., MARIN F., MARTINEZ J. G„ et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL e INVESTIGACION BASICA

Presidente;
J. V. GIMENEZ LORENTE, Hospital General Universilari de Valencia

Secretarios:
L. ALMENAR BONET, Hospital'La Fe'de Valencia.

J. SANCHIS FORES, Hospital Clínico Universitario de Valencia.

13'20 h. 40. Influencia de la estimulación ventricular sobre el flujo coronario en presencia de estenosis parciales de la 
arteria descendente anterior.
COLOMER J. L, COSIN J., POMAR F., HERNANDIS A., ANDRES F.. SOLAZ J. Centro de Investigación. Hospital "La 
Fe" de Valencia.

13'30 h. 41. Efectos del propranolol en el miocardio aturdido por isquemia breve recurrente.
POMAR F., COSIN J., PORTOLES M.. HERNANDIS A., ANDRES F., COLOMER J. L, PALLARES V., PARDO J. 

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

13'40 h. 42. Muerte cardiaca súbita experimental. Estudio de cardioprotección farmacológica en perros despiertos. 
HERNANDIZ A., DIAGO J. L. COSIN J., ANDRES F., SOLAZ J., PARDO J. Centro de Investigación. Hospital "La Fe" 
de Valencia.

13'50 h. 43. Recuperación funcional del miocardio aturdido por isquemias breves y repetidas.
PALLARES V., COSIN J., ANDRES F., HERNANDIZ A., POMAR F., PARDO J. Centro de Investigación. Hospital "La 
FE" de Valencia.

14'00 h. 44. ¿Constituye la sumación de impulsos un fenómeno relevante en la conducción a través del nodo AV?.
SANCHIS J., CHORRO F.J., SUCH L.*. MATAMOROS J.*. MONMENEU J. V., CORTINA J., LOPEZ MERINO V. 
Serve! de Cardiología. ‘Departament de Fisiología. Hospital Clinic Universitari. Valencia.

14'10 h. 45. Mecanismo miogénico en la regulación local de arterias coronarias.
GARCIA ROLDAN J. L, RUBIO A.", SANCHEZ FERRER C.**, MARIN J.**. Unidad de Investigación Hospital 
Universitario San Juan de Alicante." Sección de Cardiología. Hospital de EIda. "Opto. Farmacología F. M. U. A. de 
Madrid.

SALA "B"
ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER y MEDICINA NUCLEAR

Presidente:
J. F. SOTILLO MARTI, Hospital Arnau de Vilanova - Valencia.

Secretarios:
G. ESTRUCH CATALA, Hospital Francisco de Borja - Gandía.
V. MORA LLABATA, Hospital 'La Fe' - Valencia

12'30 h. 46. Aneurismas de los Senos de Valsalva. Diagnóstico por Eco-Doppler.
MARTI S., MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., SOTILLO J.F., SALVADOR A., ALMENAR L, MIRO V.. LAU- 
WERS C-, ALGARRA F. J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.
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12'40 h. 47. Significado pronóstico del patrón de llenado diastólico del V. I. en la miocardiopatía dilatada.
MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., MARTI S., SALVADOR A., SOTILLO J. F., ALMENAR L, MIRO V., MARTI

NEZ DOLZ L., ALGARRA F. J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe” de Valencia.

12'50 h. 48. Ecocardiografía transesofágica. Tres años de experiencia.
MORA V., CHIRIVELLA A., ROLDAN A., MARTI S., SALVADOR A., SOTILLO J. F., ALMENAR L, MIRO V.. MARTI
NEZ DOLZ L., ALGARRA F. J. Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

13'00 h. 49. Fibroelastoma Papilar Mitral Embolígeno y Anticuerpos Antifosfolípído.
ROLDAN A., MORA V., SALVADOR A., MARTI S., CHIRIVELLA A., CAMPAYO A.', CAMAÑES T.~, HERNANDEZ 

M., OLAGÜE J., ALGARRA F. J. Servicios de Cardiología,* Medicina Interna y" Anatomía Patológica. Hospital "La 
Fe" de Valencia.

13'10 h. 50. Sobrecarga volumétrica del V. D. Utilidad de la ecocardiografía transesofágíca.
CHIRIVELLA A., MORA V., MARTI S., ROLDAN A., SOTILLO J. F., SALVADOR A., OSA A., OLAGÜE J., MORENO 

M. T., ALGARRA F.J., Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

13'20 h. 51. Ecocardiografía transesofágíca en el paciente crítico.
CHIRIVELLA A., MORA V., MARTI S., ROLDAN A., SOTILLO J. F., SALVADOR A., DIEZ J. L., MIRO V., ALMENAR 

L., MTEZ-DOLZ L., Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe” de Valencia.

13'30 h. 52. Variabilidad del tiempo de Hemipresión en la Fibrilación Auricular.
GASCON G., CHORRO F. J., LOSADA J. A., IBAÑEZ M., MUÑOZ J., MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

13'40 h. 53. Utilidad del ecocardiograma de stress con dobutamina en la identificación del miocardio aturdido post-trom- 
bolisis.
SANCHIS J., MUÑOZ J., CHORRO F. J., INSA L, MERINO J.. LLOPIS R., MORELL S.*, SANJUAN R.*, LOPEZ 

MERINO V. Servicio de Cardiología. * Unidad Coronaria. Hospital Clínico de Valencia.

13'50 h. 54. Particularidades del exámen ecocardiográfico del corazón trasplantado.
DIEZ J. L. ALMENAR L., SALVADOR A., MIRO V.. MORA V.. MORENO M. T., PALENCIA M., ALGARRA F. J. 

Servicio de Cardiología. Hospital "La FE" de Valencia.

14'00 h. 55. Estudio de la Función auricular tras la cardioversión de la fibrilación y el flutter auricular. Resultados prelimi
nares.
ORRIACH M. D., SALVADOR A., GRAU G*, MORA V.*, GONZALEZ R.*, HABA J., CANO M.D., DELTORO A. 
Servicio de Cardiología; Hospital Dr. Peset de Valencia y * Sección de Cardiología: Hospital Virgen de los Lirios de 

Alcoy.

14'10 h. 56. Pericardiocentesis dirigida mediante ecocardiografía.
MARIN F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A., et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

14'20 h. 57. Valoración de la insuficiencia mitral por eco-doppler color; utilidad de la superficie de ¡sovelocidad proximal.
MARTINEZ J. G., QUILES J. A., ORTUÑO D., et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

14'30 h. 58. Valor pronóstico de la ecocardiografía de stress en el post-infarto.
MARTINEZ J. G., QUILES J. A., QRTUÑO D.. et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.
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14'40 h. 59. Ecocardiografia de stress: valoración del miocardio en riesgo.
SOGORB F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A., et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

14'50 h. 60. Hallazgos ecocardiográficos en mayores de 80 años.
RUVIRA J., QUESADA A., HERVAS A., SANCHQ-TELLQ M. J., SQTILLO J. F. Servicio de Cardiología. Hospital

Arnau de Vilanova de Valencia.

SALA "C"

MARCAPASOS

Presidente;
R. RUIZ GRANELE, Hospital Clínico Universitario. Valencia.

Secretarios:
E. ORTS SOLER, Hospital General. Castellón.

A. QUESADA DORADOR, HospitalAmau de Vilanova. Valencia.

12'30 h. 61 .Supervivencia del modo DDD en pacientes con marcapasos de doble cámara.
VILAR J. V., RIDOCCI F., RODA J., VILLALBA S., ATIENZA F., COLOMER J.L., PEREZ J. L.,VELASCO J. A. Unidad 

III I de Marcapasos - Servicio Cardiología. Hospital General Universitari de Valencia.

12'40 h. 62. Implante de marcapasos definitivos por vía femoro-iliaca.
VILLALBA S., TODOLI J., ZARAGOZA C., RIDOCCI F., VILAR J. V.POMAR F., PEREZ E., RODA J. Sección de 
Marcapasos - Servicios de Cirugía y Cardiología. Hospital General Universitari de Valencia.

12'50 h. 63. Detección auricular en el modo de estimulación VDD con electrocateter único; evaluación a corto plazo.
SANCHEZ E., CASTRO J. E., SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J., OSA A., MARTI S., DIEZ J. L, MORA V., MIRO V., 
OLAGÜE J. Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiología y Medicina Intensiva. Hospital "La Fe" de 

Valencia.

13'00 h. 64. Perfil clínico de los pacientes con mejora del tipo de estimulación cardiaca: experiencia de un año.
OSA A., CASTRO J. E., SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J., SANCHEZ E., ROLDAN A., CHIRIVELLA A., MORA V., 
SALVADOR A., OLAGÜE J. Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiología y Medicina Intensiva. Hospital 

"La Fe" de Valencia.

EPIDEMIOLOGIA e H. T. A.

Presidente:
F. J. DOMINGO GUTIERREZ, Hospital Militar. Valencia

Secretarios:
J. AGUILAR BOTELLA, Hospital Gran Vía. Castellón

C. LAUWERS NELISSEN, Hospital "La Fe". Valencia

13'15 h. 65. 50 Hipertensos juveniles diagnosticados por toma casual: su comparación con las tomas seriadas y con 
registro ambulatorio.
GRIMA A., DOMINGO F. J., MARMANEU J. M. Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia.
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13'25 h. 66. Correlación entre la masa cardiaca y el registro continuado de tensión arterial en hipertensos juveniles.
MARMENEU J. M., DOMINGO F. J., GRIMA A. Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia.

13'35 h. 67. Hipertensión Arterial en edad juvenil: su relación con el Síndrome X.
DOMINGO F. J., GRIMA A., MARMENEU J. M., Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia.

13'45 h. 68. Correlación de la tensión arterial en la prueba de esfuerzo y la masa crdiaca medida por ecocardiograffa bidi- 
mensional.
DOMINGO F. J., GRIMA A., MARMENEU J. M. Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia.

13'55 h. 69. Pronóstico de la enfermedad coronaria aguda evaluada mediante la escala A. P. A. C. H. E. II.
RUIZ J., BARRIOS A., SANTARRUFINA M. C., FERRANDIS S. L., ABAD C., PITARCH R., CABADES A., CEBRIAN 
J. U. C. I. Hospital "La Fe" de Valencia.

14'05 h. TO.Prevalencia y control de la H. T. A. en Alzira.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V. Servicio Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

14'15 h. 71. Relaciones entre tensión arterial y factores asociados en el estudio epidemiológico de Alzira.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

14'25 h. 72. Tratamiento de la Hipertensión Arterial en el estudio epidemiológico de Alzira.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

14'35 h. 73. Relación entre masa ventricular izquierda y función diastólica en pacientes con H.T.A.
QUILES J.A., MARTINEZ J.G., HERRERO V.. et al. Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

14'45 h. 74. Estudio de la prevalencia de factores de riesgo coronario en pacientes roncadores.
MIQUEL M., PEREZ P.L., DIAGO J.L, CASES P., ORDOÑO J.F. Servicio Medicina Interna. Hospital General de 
Castellón.

15'00 a 17'00 h. COMIDA.

16'00 a 17'00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS.

SALA "A"■ Estudios de H.T.A.

SALA "B" - Marcapasos

SALA "C" - Ecocardiografia y Doppler

17'00 a 18'30 h.
SALA "A ". SIMPOSIUM SATELITE: "Nuevas perspectivas en el tratamiento de la Insuficiencia cardiaca: IBOPAMINA ".

Moderadores:
Dr. J. COSIN AGUILAR, Valencia
Dr. J. L. LOPEZ SENDON, Madrid

Ponentes:
"Sobreactivación neurohumoral en la insuficiencia cardiaca".
Dr. J. COSIN AGUILAR, Valencia
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"Estimulantes de los receptores dopaminérgicos; perspectivas en la insuficiencia cardiaca"
Dr, C. CASAGRANDE, Milán

"Efecto modulador de IBOPAMINA sobre la sobreactivación neurohumoral"
Dr. J. L. LOPEZ SENDON, Madrid

"Eficacia y seguridad de IBOPAMINA a largo término en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca"
Dr. A.J. MAN IN'T VELD, Rotterdam

17'00 a 18'30 h.
SALA "B"- MESA "IN MEMORIAM" Dr. J. GABRIEL ARANDA TEBAR: "Sustrato de los pacientes portadores de marcapasos".

Moderador:
Dr. J. RODA NICOLAS, Valencia

Ponentes;
Dr. E. ORTS SOLER, Vila-real
Dr. L. MIRALLES I SERRANO, Valencia
Dr. E. RUIZ GRANELE, Valencia

í 7'00 a 18'30 h.
SALA "C". MESA DE ENFERMERIA

Moderador:
J.M. RODRIGUEZ MARTIN, Valencia

COMUNICACIONESA LA MESA DE ENFERMERIA

17'00 h. E. 1. "Protocolo de enfermería sobre el recambio de marcapasos definitivo en unidad de implante."
ESCRIBANO M.D., PONS S. Hospital General de Valencia.

17'10 h. E. 2. "Papel de la enfermería en los implantes de marcapasos doble cámara o secuenciales".
RIESE M.« A., VILLALBA S., RODA J. Hospital General de Valencia.

17'20 h. E. 3. "Heparinoides versus nitroglicerina en el tratamiento de las flebitis superficiales.
Enfermería 6.-/1.- y 2.’. Hospital "La Fe". Valencia.

17'30 h. E. 4. "Diferencias en la evaluación de la calidad de vida en varios grupos de cardiópatas"
RUIZ ROS V., PERIS A., LLACER A., DIAZ J., RUIZ GRANELE R., PERIS PASCUAL M.D. E.U.E. Universidad de 
Valencia. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

17'40 h. E. 5. "Debate sobre la situación actual de la enfermería cardiológica en la Comunidad Valenciana".
Comisión Organizadora de la 10.’ Mesa de Enfermería Cardiológica Valenciana. Asociación Valenciana de 
Cardiología.

19'00 h.
SALA "A"-ASAMBLEA GENERAL CON VOTACIONES
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PROGRAMA SOCIAL

Miércoles día 5
21 '00 h. Acto inaugural y Cena posterior en el Real Monasterio de Sta. M.® del Puig.

Jueves día 6
Visita optativa al Museo del Real Monasterio de Sta. M.® del Puig.
12'00 h. Visita optativa a la Fábrica de Porcelana Lladró.

Viernes día 7
22'00 h. Cena de Clausura. Restaurante Monte Picayo.

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES

• ARRITMIAS Y ELECTROFISIOLOGIA - Jueves día 6 a las 17'00 horas - SALA "C"

• CARDIOPATIA ISQUEMICA - Jueves día 6 a las 17'00 horas - SALA "A"

• ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER - Viernes día 7 a las 16'00 horas - SALA "C"

• ESTUDIOS DE HTA - Viernes día 7 a las 16'00 horas - SALA "A"

• FISiOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO - Jueves día 6 a las 17'00 horas - SALA "B"

• MARCAPASOS - Viernes día 7 a las 16'00 horas - SALA "B"
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Convocatoria para la 
Asamblea General Ordinaria

Año 1993

Con arreglo a los artículos 17, 18 y 20 de nuestros 
estatutos, la Junta directiva convoca a las señoras y 
señores socios, para celebrar la Asamblea General de la 
Sociedad, en sesión ordinaria, el día 7 de Mayo próximo, 
viernes, en el Hotel Monte Picayo de Puzol (Valencia), 
sede de la X REUNION de la SOCIEDAD VALENCIANA 
DE CARDIOLOGIA, a las 19 horas y con arreglo al 
siguiente

ORDEN DEL DIA:

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

2 .- INFORME DEL SECRETARIO. Actividades de la 
Sociedad en el último periodo. Ratificación de nue
vos miembros. Altas y bajas.

3 .-X REUNION. Informe del Presidente del Comité 
Organizador.

4 .- INFORME DEL TESORERO. Balance de la ges
tión económica.

5 .— INFORME DEL EDITOR. Presente de nuestro órga
no oficial "LATIDO".

6 .—SECCIONES CIENTIFICAS. Informe de sus res
ponsables respectivos.

7 .— INSVACOR. Informe de su representante.

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

9 .— PREMIOS. Entrega de los otorgados.

10 .- RUEGOS Y PREGUNTAS.

11 .- ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIE
DAD. Se precederá a las elecciones reglamentarias 
de nueva Junta Directiva y se constituirá la que 
resulte elegida, que se dirigirá a los miembros de la 
Asamblea, para presentar su programa ante la 
Sociedad.

PREMIOS A COMUNICACIONES 
X REUNION S.V.C.

PREMIO URIACH: 
100.000 Ptas. 

A la mejor comunicación sobre Cardiología Clínica. (S.1)

PREMIO LACER:
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Cardiopatía Isquémica (S.2)

PREMIO MEDTRONIC:
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Electrocardiografías y 
Arritmias. (S.3)

PREMIO BANCAJA:
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Fisiopafología y 
Electrocardiografía del Ejercicio. (S.4)

PREMIO BOI:
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Ecocardiografía, Doppler 
y Medicina Nuclear. (S.5)

PREMIO CAJA MADRID: 
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Hemodinámica y 
Cardiología Intervencionista. (S.6)

PREMIO INSVACOR:
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Cardiología Preventiva e 
H.T.A. (S.7)

PREMIO CORREDURIAS DE SEGUROS BARRON: 
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Cardiología experimental 
e investigación básica. (S.8)

PREMIO BIOTRONIK:
100.000 Ptas. 

A la mejor comunicación sobre Marcapasos (S.9)

PREMIO LABORATORIO SAT, SAE: 
100.000 Ptas. Al mejor Poster

BASES

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

2. La puntuación inicial de los resúmentres, por parle del Comité 
Cienlifico. será tenida en cuenta para la concesión de los premios.

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

4. El fallo se hará público en la Cena de Clausura de la REUNION.
5. El importe de los premios se hará electivo en el momento de la entre

ga de una copia del trabajo premiado para su publicación en LATIDO.
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RESUMENES
JUEVES DIA 6 • SALA "A"
CARDIOLOGIA CLINICA

1. Tratamiento del edema agudo de pulmón con hipercapnia, 
mediante presión positiva continua (CPAP) con mascarilla 
facial.
CENICEROS I.. FAVOS L.. RUIZ J.. LOPEZ J.A.. OLTRA R.. 
BELENGUER J.E., GUDIN J., CEBRIAN J.
UCI de Residencia General. Hopsital La Fe. Valencia.

Objetlvoianalizar la utilización de CPAP en 
pacientes seleccionados con EAP e hipercapnia.El 
objetivo fue evitar la intubación y evaluar la 
evolución de los gases sanguíneos y las variables 
clínicas Frecuencia respiratoria(FR),Frecuencia 
cardiaca (FC) y tensión arterial (TAM).

Métodos:realizamos un estudio de medidas repe
tidas en 5 pacientes(3 varones y 2 mujeres) .Edad 
nedia de 55.2 años (rango 42-70) con EAP y crite
rios de intubación.Se les aplicó CPAP (rango 5-10 
cm H20) y se midieron los gases arteriales y los 
datos clínicas al inicio y a las 24h.Los datos 
cualitativos se analizaron con el test de McNenar 
y los cuantitativos mediante el test de Wilcoxon 
para pares de datos usando el programa SPSS.Los 
datos se expresan como inedia y desv. estándar.

Resultados:En todos los pacientes excepto uno, 
se evitó la intubación.La evolución de las varia
bles se muestra en la tabla

IKICIAL 
PaO2 56,1(9.9)
PaCO2 63,4(17,7)
Ph 7,12(0,11)
FR 37(8)
FC 128(21,3)
TAM 116(21,7)

Conclusiones:Aunque 
contraindicación de 

24 HORAS p 
104(51.8) 0.04 
43(5,8) 0.04
7,34(0,2) 0.04 
24(2,5) 0,04
105(25,5) KS 
86(16,2) NS 
la hipercapnia 
la CPAP,en

es una 
pacientes

seleccionados puede utilizarse con éxito

3. Dolor torácico y disnea. Diferencias de perfil clínico en pacien
tes ambulatorios.
CORBACHO J. T.. MELIA R.. SALVADOR A.*.
Centro de Especialidades "JAUME I". Castellón. *S. de Cardiología 
Hospital Reset Valencia.

OBJETIVO: Dolor torácico (DT) y di&no (0), sen les des principales tíntelas 

por los que (t consultado el cardióleyo en el ledio eitrahospitalarie. En aabes 
cases, una detallada historia clínica, es Fundascntal para llegar a un diagnóstico 

correcto.
Preténdelos con el presente trabajo, ceiparar <1 perfil clínico de los pa

cientes (P) que consultan per doler torácico e per disnea.
KeroOOLO&IA: Se han analizado 296 P (148 V y 148 R) con OI {n de las consultas), 
y 130 P (49 V y B1 M) con 0 (20X de las consultas). Se han clasificado les cases 
per etiología, seso, edad y te han coaparade les dos grupos. Se aplicó la prueba 

t de Student o ji-cuadrade según le apropiado en cada cato.
RESULTADOS: Los P consultan las por D que por OI en una relación aproa. 3:1. Las 
neuiopatías con el SIX de les casos ton la principal causa de 0 y la patología 
ausculoetquclática con el S3X de los cates tt la principal cauta de OT.

La tiguicnte tabla luettra loa reiultadet de nuestras obstrvacienct: 
_______________________________ giSREA______________ OOIOR TORACICO P
Varones (X) 36
dujeret (X) 62
Edad ledia V 62*16
Edad ledia R 64115
Psicégeno<65a. (X) 9
Cardiepatía<.65a. (X) 7
Pticógeno >65a. (X) 2
Cardiopatía?65a. (X) 17

sS j.......
50*17 ....................<0,001
54116 ....................<0,001

” }.......

CONCLUSIOHES: 1. Las consultas per 01 sen lis frecuentes en grupos de edad las jó-
urnet que las consultas per 0. A partir de la scptiia década esta relación se in - 
«iertc. 2. La edad ledia de los P con 0, es superior a la de les P con DT. 3. Les
larones consultan lás per DT que per D, y viceversa para las lujires, 4. En P aeno 

-es de 65a la etiología pslcÓgena predeiina tanto para DT ceee para D, aunque es 
tas frecuente para DT. En layorcs de 6Sa. la etiología por cirdiepatía es ais fro* 
Cuente. 5. En nuestro icdle la principal causa de D ion las neuaepatías y del DT
la patología luseulecsquelctica.

2. Influencia de la edad, del hábito tabáquico y del control de la 
frecuencia respiratoria sobre la variabilidad de los ciclos car
diacos.
CHORRO FJ.. BATALLER M., GUERRERO J.. SANCHIS J., BUR- 

GUERA M., SAYEGH K., ESPI J., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario y Dept. 

Informática y Electrónica Fac. Físicas. Valencia.

En 25 sujetos norniAlcs divididos en tres ^pos: (1) no fuaudores (edad 
nn.'dia®32:10 ohos, n"’ 10), (2) fumadores (34±5 aftos, n"8), y (3) no fumadores en 
los que no se ha guiado la frecuencia respiratoria con un metrónomo (34:10 aftos, 
n-7), se analiza U variabilidad de los ciclos cardíacos durante intervalos de tiempo 
de 5 minutos en los dominios del tiempo (desviación estándar de los ciclos RR, 
coeficiente de variación y diferencia entre valores máximo y mínimo) y de U 
frecuencia (análisis de Fourier, amplitudes de los componentes del espectro de 
frecuencias en las txind.u deb.^ja (0.04 a 0.15 Hz, control simpálico-porasimpático 
relacionado con los Lirorrcílejos) y alta frecuencia (0.15 a 0.40 Hz, control 
parosimpático relacion.ido con la respiración), en valores absolutos y normalizados, 
asi como la relación entre las amplitudes de los dos bandas.

No se observan diferencias significativas entre los no fumadores según se 
haya utilizado o no metrónomo para guiar la frecuencia respiratoria, existiendo uoa 
amplia variabilidad intcrindividual (cociente baja / alta frecuencia en el grupo 1 ° 
1.85:124 vs grupo 2 “ 1.78:1.22, NS). Las regresiones lineales entre los 
p-srámetros de varubilidad y la edad (grupo 1) han sido significativas con 
excepción de los amplitudes normalizados del espectro en lo boada de baja 
frccuencb. Al aplicar la transformación lineal de un modelo exponencial los 
coeficientes de regresión han sido mayores (r mlnimo=0.66 (p=0.039) y 
máximo-0 81 (p^O.Mó)] Al comparar tos grupos 1 y 2 sólamentc se han obtenido 
diferencias significativas en los amplitudes máxima y total, en valores absolutos, de 
la banda do frecuencias bajas (menores en los fumadores), siendo el cociente 
baja/alta frecuencia entre los no fumadores - 1.65—1.24 y entre los fumadores ■ 
1.14:0.57 (NS). So ha observado una tendencia hacia valorea absolutos menores de 
la banda de frecuencias altos entre loe no fumadores.

Conclusiones; 1) Existe una disminución de los parámetros de variabilidad 
de los cielos RR con la edad, que so ajusto mejor a un modelo de tipo exponencial. 
2) No se han observado diferencias significativas según se haya guiado o no lo 
frecuencia respiratoria con un metrónomo, probablemente por la instrucción previo 
para que se respirara a una cadencia determinado. 3) El hábito tabáquico parece 
inducir una tendencia hacia la disminución global de lo variabilidod de loa ciclos 
cardiacos.

4. Evaluación del síntoma disnea en pacientes ambulatorios.
CORBACHO J.T.. MELIA R.
Centro de Especialidades "JAUME I". Castellón.

O6JEI1V0. ditnis es la sensación subjetiva de dificultad respiratoria. Se pier

de el auteaatisao de la respiración, que pasa al plano consciente. Es un síntoaa, 
que ocasiona gran núaero de consultas y que obliga a descartar basieaacnte una car 
diopotía o una neuiopatta. La historio clínica detallada, constituye el aótodo aás 
valioso para deterainar la etiología de la disnea.

Prctendeaos con el presente trabajo, evaluar el perfil clínico de los pa 
cientcs (p) aobulatorios que consultan per disnea.
RET000L061A: Si han analizado 130 p que presentaban disnea cóao síntoaa principal 
e acoapanante. En base a la anaanesis, eiploracién física, ECO y H.X de tórax, so 
efectuó un diagnóstico, clasificándose les cases según su etiología, sexo, edad y 
presencia de disnea en reposo o de esfuerzo.
ACSUITAOOS: Los p (49 v y 61 a), tenían unas edades coaprendidat entre 15 y 87 a., 
con una aedia de 62^16 para los V y 64¿15 para las R. fteprisentan aprox. 20X dil 
total de visitas aibulaterias. la causa ais frecuente de disnea fueren las neuae - 
patias (51X) seguida de las cardiepatías (24X). Otras causas frecuentes fueren de 
erigen psicógeno (llX) y pgr obesidad (bX). la causa aás frecuente de las neuaepa
tías fue la enferaedad pulionar obstructiva crónica (EPOC) con 70X, y de las car - 
diepatías, La C. Isquéaica con 32 X, siendo estos aayeritariaaente p con un infart* 
de aiecardie en fase crónica. La valvulepatía (ITX) , la fibrilaeión auricular ais 
lada (17X) eran taabién otras causas iaporlantes de disnea por cardiopatía.

Presentaron disnea en ripeso ITX de los p. de les cuales 30X eran de eri 
gen psicógeno (SOX del total de psicógenos) y 30X por CROC.
CORCtUSIOMCS: 1. La disnea es una causa auy fricuinti de consulta en lidie aabult. 
torio, en todos los grupos d< edad, iiistiindo un auaeate significativo de consul

•    • — • ... irecuenies oe
Jllnt. «n nu.itro ..dio por ordtn dccr.oientc ion: CROC (í«), p.icip.ne (IIX) .
'i '■* “i-'lUpitü lopooi iproi. 1/0 d, lo, p
1. .*.77'1" "’°”’ '* " '""'""‘•‘••■’X (•¡ti,.., 0 por ¡POl
la iitid di loo paciontoi loa diinia polcó,.01 la tiooio oa ropo,o.
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5. Perfil clínico de los pacientes hospitalizados en un servicio de 
cardiología.
LAUWERS C., PALENCIA M.. ALMENAR L. MARTINEZ L., GIME- 
NO GASCON J. V.. MIRO V.. AÑON S., ALGARRA F.

Servicio de Cardiología Hospital "La Fe" Valencia.

conocer las características clínicas de los pa
cientes hospitalizados en un Servicio de Cardiología, 
hemos analizado 1679 Ingresos, 1028 varones y 651 muje
res. La edad media del grupo es de 6S años. El 52% tie
nen más de 65 años. C1 30% de los pacientes relngresaroi 
en el período analizado (9 meses), siendo su edad media 
idéntica a la del grupo total.

De mayor a menor frecuencia, la incidencia de las di 
ferentes cardiopatías ha sido: Cardiopatía Isquémica 
(57.6%), Cardiopatía Valvular (11.5%), Cardiopatía Hipe, 
tensiva (8.6%), Arritmias (6.6%), Dolor Torácico de cau 
sa no filiada (4.7%), Mlocardiopatías (4.3%), Síncope 
(2.8%), Cardioesclerosis (1.5%), Pericarditis-Miocardi
tis (1.2%) y otros (0,7%).

Los cuadros clínicos que con mayor frecuencia causan 
el ingreso de los enfermos son: Angina (29.2%), Insuflé 
ciencia Cardiaca (21.7%), Infarto de Miocardio Agudo 
(14.2%), Dolor Torácico Atípico (9.8%), Arritmias (9.0% 
síncope (5.2%) y otros (10.9%).

Como diagnóstico principal, en los varones es más fr 
cuente la Cardiopatía Isquémica, la Mlocardiopatía Dila 
tada y las Arritmias, mientras que en las mujeres lo es 
la Cardiopatía Valvular, la Cardiopatía Hipertensiva y 
el Dolor Torácico Atípico.

CONCLUSIONES: 1/Kás de la mitad de los ingresos son 
de edad superior a 65 años. 2/La tasa de reingresos en 
un período de 9 meses es del 30%. 3/La cardiopatía más 
frecuente es la Cardiopatía Isquémica, con mayor incide 
da en los varones. 4/La angina y la insuficiencia car
diaca son los síndromes clínicos que con mayor frecuen
cia causan el ingreso de los enfermos.

6. Reversibilidad de la disfunción ventricular izquierda en pacien
tes con SIDA.
MARTI S.. ALMENAR L, ROLDAN A.. CHIRIVELLA A.. MIRO V., 

MORA V.. OSA A.. ALGARRA F.
Sevicio de Cardiología Hospital "La Fe" Valencia.

Motivo del «studio: Valorar la potencial 
reversibilidad de la disfunción ventricular 
izquierda en pacientes diagnosticados de SIDA.
Material y Método: Pacientes: Se estudiaron 13, 8 
varones y 5 mujeres de edades entre 32 y 25 años 
(media 28.8). Diseño del estudio y criterios de 
inclusióm El estudio fue retrospectivo, 
incluyendo a pacientes diagnosticados de SIDA con 
fracción de acortamiento por ecocardiograf la 
menor del 30%, comparando sus valores en el 
momento del diagnóstico con los obtenidos en la 
ecocardiografía realizada en su seguimiento; el 
tiempo medio de seguimiento fue de 49 días. Los 
datos se analizaron sobre cinta grabada de video. 
Parámetros analizados^ Diámetros telesistólico 
(DTS), telediastólico (DTD) y fracción de 
acortamiento (F.acort) del ventrículo izquierdo.
Nivel de signiíicaciónz p<0.05.
Resultados:

ECO-1 ECO-2 Significación
DTD 51.8±3.7 50.8±4.0 NS
DTS 39.2+4.2 33.4+33.4 p<0.002
F.acort 24.5±4.7 34.5+7.3 p<0.0001
Conclusiones: 1-Las disfunciones ventriculares 
izquierdas que aparecen en pacientes 
diagnosticados de SIDA son reversibles en el 
tiempo. 2~La mejoría de la función ventricular se 
realiza a expensas de una diíminución de los 
diámetros ventriculares sistólicos.

7. Trasplante Cardiaco y cardiopulmonar. Hospital "La Fe".
ALMENAR L. REYES I.. LOPEZ ALDEGUER J.. MIRO V.. BLANES 
M.. CHIRIVELLA M.. VICENTE J. L. PALENCIA M.. CAFFARENA 
JH. M., ALGARRA F.
Grupo de Trasplante Cardiaco. Hospital "La Fe" Valencia.

Desde el 16-*NovieBbre-19B7 hasta el l-Marzo-93 se 
han realizado en este hospital 48 trasplantes 
cardiacos, 44 ortotópicos y 4 corazón-pulmón; 41 
fueron varones y 7 mujeres. La edad fue de 49±1X 
aftos.

La etiología más frecuente fue la cardiopatía 
isquémica (22 pac.) seguida de mlocardiopatía 
dilatada (20 pac.); otras fueron: Hipertensión 
pulmonar (4 pac.), cardiopatía valvular (1 pac.) y 
cardiopatía congénlta (I pac.).

La progresión en número ha sido ascendente a lo 
largo de los años: 1987: 2, 1988: 2, 1989: 7, 1990: 
9, 1991: 10, 1992: 14, 1993 (hasta la fecha): 4.

La edad en el momento del trasplante estuvo sobre 
todo entre 40 y 60 años; así: < 30: 6, 31-40: 3, 41- 
50: 15, 51-60: 18, > 60: 6.

La causas de muerte fueron: Infección: 39.1%, 
rechazo: 17.4%, fallo Injerto: 17.4%, muerte súbita 
0.04%, otras: 22%

La supervivencia actuarial tras los primeros años 
considerados de aprendizaje es: 30 días: 92%, 3 
meses: 77%, 12 y 24 meses: 77%. Sin diferencies 
entre pacientes menores y mayores de 55 años.

conclusiones: 1-El trasplante cardiaco es una 
buena opción terapéutica para pacientes con 
cardiopatías muy evolucionadas rebeldes a 
tratamiento farmacológico máxino y sin otras 
posibilidades quirúrgicas. 2-La supex-vlvencla en 
este centro es similar a la de otros del territorio 
nacional con más de 4 años de experiencia.

8. Manifestaciones cardiovasculares del lupus erltematoso sísté- 
mico.
OSA A.. ALMENAR L. SORIANO E.*, PERELLO A.\ CHIRIVELLA 

A.. MORA V.. MIRO V.. ALGARRA F.
Servicios de Cardiología y Medicina Interna* Hospital "La Fe" 

Valencia.

Motivo del estudio: Valorar la frecuencia de 
afectación cardíaca en pacientes diagnosticados de Lu
pus Erltematoso Sistémico (LES).
Material y Método: Se han estudiado 20 pacientes, 
todos mujeres, entre 16 y 57 años (media 32.4). El 
estudio fue retrospectivo sobre pacientes 
diagnosticados de LES en fase activa confirmado por la 
presencia de anticuerpos antl-DNA, células LE e 
inmunocomplejos circulantes, todos los pacientes 
tomaban corticoides como parte de su tratamiento. 
Parámetros analizados: Se valoraron parámetros 
analíticos (Anticoagulante lúpico), Clínicos (Angina, 
HTA), Electrocardlográficos (Hipertrofia ventricular 
izquierda, Pericarditis, Bloqueo A-V, arritmias) y 
ecocardlográficos (derrame pericárdico, vegetaciones, 
disfunción ventricular izquierda).
Resultados:
Clín/Ana (%) ECG (%) ECO (%)

Esteroides lOO Hipertrofia VI 30 Der.peri 60*
A.Lúpico 30 Pericarditis 30 Vegeta. 0
HTA 40 Bloqueo A-V 0 Disf.VI 0
Angina o Arritmias 0
*LigeroH 67%, Moderados 33% (taponamiento 0.06%).
Conolusionoa: 1-La alteración más frecuente en los 
pacientes diagnosticados de LES activo bajo 
tratamiento con esteroides es el derrame pericárdico 
detectado por ecocardiografía (éste suele ser ligero). 
2-las alteraciones ECG más frecuentes son hipertrofia 
ventricular izquierda y pericarditis. S-Las 
vegetaciones de Libman-Sacks son extremadamente 
difíciles de diagnosticar por ecocardiograf ía 
convencional.
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9. Hipotermia Profunda VS Perfusión Retrógada Cerebral en el 
reemplazamiento del arco aórtico.
MONTERO A., MOLES J. L, LUNA D., TOVAR Q., ALONSO J., 
AGUAR F., FEBRE E., MARIN J.P.
Cirugía Cardiaca del Hospital General de Valencia.

10. Tiempos de Isquemia Prolongados en el Trasplante Cardiaco 
Pediátrico: Resultados a corto y largo plazo.
ALONSO J., BAUER M. R.. GUNDRY S. R.. TOVAR O.. LUNA D., 
MONTERO A.. BAILEY LL.
Cirugía Cardiaca Hospital General de Valencia y Universidad de 
Loma-Linda.

Hlpoternla profunda va Perfusión retrograda cerebral en el 
renplazaniento del arco aórtico.

Se presentan tras enferaos con aneurleaa disecante tipo Z 
De bakey. Anboe enferaos se operaron de urgencia practicándoles 
una sustitución de aorta ascendente hasta cayado aórtico.

En el priaer caso se realiza hipotermia profunda a 14*C 
rectal y 14*C esofágica, el tleapo de parada circulatoria fue da 
39 ainuCoB. Durante el postoperatorio, el enfermo tardó tres días 
en recuperar plenaacnte la conciencia y poderse desconectar del 
respirador.

En los dos casos restantes se hizo hlpotamla profunda en 
aabos casos a 15’C rectal y 19*C esofágica. Durante el tleapo da 
apertura del cayado aórtico, el cerebro ae perfundió con una 
bonba centrífuga por la cara superior y la aorta descendente por 
arberia femoral, colocando una sonda balón a' nivel de la 
subclavia izquierda para evitar que refluyera la sangre al caepo 
operatorio. El tlenpo de perfusión cerebral retrograda fue en el 
prinor caso de 40 nlnutos, y en el segundo de 32. La evolución 
neurológica de estos dos últlnos casos fue excelente estando con 
un nivel de conciencia norsal a las primeras ■ 24 horas del 
postoperatorio.

Conclusión: consideramos que la perfusión cerebral 
retrograda es un buen método da protección del cerebro/ 
pemltlóndonos superar la barrera de los 45**fi0 minutos de parada 
circulatoria con hipotermia profunda a 15*C, y a su vez 
conseguinos perfundir constantemente el cerebro durante el tiempo 
de cirugía del arco aórtico.

La escasez de corazones donantes as el principal factor 
limitante para la expansión del trasplante cardíaco pediátrico 
(TxP). Como resultado, los tiempos de isquemia han sido 
más largos. De cara a detcrainar la seguridad del uso da 
estos corazones, estudiamos la función cardiaca temprana 
y tardía en 140 reción nacidos ynihos que recibieron TxP. 
Los pacientes (pts) fueron divididos en 2 grupos. Grupo 
1, 01 pts, con tiempos de isquemia fría (TI) menores de 
5 horas (media 170 72 min.). Grupo 2 con 59 pts. con TI 
superiores a 5 horas (media 391 65 min.) llegando hasta 
9.6 horas. Los corazones donantes fueron preservados en 
solución fría tras infusión de Roe. La función cardíaca 
fue excelente en cada grupo en el postoperatorio. Cp 2 
necesitó 4.0 2.0 días de dopaaina vs 3.3 3.4 para Cp 1
(p=« 0.15)

La supervivencia fue de 90.IX y 84.7* enlos grupos 1 
y 2 respectivamente. No hubo falleclalentos debidos a la 
preservación. A la semana del trasplante, la Velocidad 
Diástóllca Media (HV/DinOías) y el Volumen Teledlostólico 
del VI (LVEDV) estaban deprimidos en comparación ton el 
grupo 1, p 0.05 y p 0.07 respectivamente. Sin embargo, 
LVEDV al año estaba significativamente aumentado en el 
Cp 2 en comparación con el Cp l, p 0.04. Además, la masa 
ventricular izd. (LVM) a los 2 años estaba tamblán significa" 
tlvaoente aumentada en el Cp 2, p 0.04. No hubo diferencias 
significativas en ninguno de los otros parámetros de función 
sistóllca o diastólica estudiados, y todos los parámetros 
estuvieron dentro de Unites normales.

Nuestras resultados sugieren'^e* la preservaeión~pralongad« 
a base simplemente de frío, por más de 5 horas, de corazones 
humanos pediátricos, mantiene los funciones sistóllca durante 
los dos años de seguimiento. De esta forma, periodos largos 
de isquemia pueden sor bien tolerados, aumentando así la 
captación de un número mayor de donantes.

11. Alteraciones Cardiacas en la Acromegalia.
MARIN F.. MARTINEZ J. G., QUILES J. A.. ET AL.
Unidad de Cardiología Hospital General d'Alacant.

Introducción: La afectación cardiaca en la acronegalia ea 
importante, siendo la principal cauaa de Docbiaortalidad.

Objetivoa: Valorar la función cardiaca, alteraciones del ritmo, 
presencia de HTA y otros factores de riesgo en pacientes con 
acromegalia activa.

Material: Se estudiaron 19 pacientaa ( 9 varonas y 10 mujeres, 
con intervalo de edad 40-73} con acromegalia activa demostrada 
mediante estudio de la secreción espontanea de CH y la 
determinación de las concentraciones circulantes de IGP-1.

Método: 1. Determinación de la concentración de glucosa y 
colesterol bacales y tras sobrecarga oral de glucosa. 2. 
Evaluación clínica. 3. Estudio acocardiografico K-2D-DOPPLER: se 
midieron los diámetros de VI, el grosor del septo y pared 
posterior; se calculo la masa ventricular izquierda según la 
fórmula de Devereux y se registraron las curvas de llenado VI y 
VD para calcular las relaciones E/A de am9x)s vontrículoa. 4. 
Honitorizacion ambulatoria de ECG y TA durante 24h.

Resultados: El 21% de los pacientes presentaron
hipercolesterolemia y el 42% diabetes o intolerancia 
hidrocarbonada. El 31% presentaban datos de insuficiencia 
cardiaca y 10% de cardiopacia isquémica.

Se detecto hipertrofia ventricular izquierda en 58%, con 
aumento de la masa global del ventrículo izquierdo en el 42%, 
dilatación de cavieades en 16%, disminución de la función 
sistolica en 26% y datos de afectación de la función diastólica 
biventricular en 57%. El 18% de los pacientes con disfuncion 
diastólica no presentaban hipertrofia ni aumento de la maaa 
miocardica.

En el Holter se detectó HTA en 46% y arritmlaa 
ventriculares en 33%.

Conclusiones: 1. La población acromegalica presenta una alta 
prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares.

2. Existen alteraciones cardiacas, tanto clinieaa 
como oubclinicas en algo mas de dos tercios de los pacientes, 
siendo las mas frecuontos hipertrofia ventricular izquierda y 
alteraciones de la función diastólica.

3. Es recomendable una valoración cardiológica 
sistemática en todos los pacientes con acrooMgalia activa.

12. Taponamiento cardíaco neoplásico: Incidencia y manifestacio
nes clínicas.
MARIN F.. MARTINEZ J. G.. QUILES J. A., ET AL.
Unidad de Cardiología. Hospital General d'Alacant.

La etiología neoplaslca es frecuenta en el taponomianto 
cardiaco (TC). La aparición de TC come manifestación Inicial da 
una neoplasia (TCNi) está descrita como excepcional. El objetivo 
de nuestro trabajo fue valorar la frecuencia del TC neoplásico 
(TCN) y la proporción de los mismos que son TCi.

Se revisaron los casos de TCN ingresados en este hospital 
desde Enero 1908 hasta Marzo 1993. Sa valoraron las 
manifestaeionea clínicas, los datos radiológicos, 
electrocardiograficoB y ecocardiograficos, localización del tumor 
primitivo, tratamiento y pronostico del TCN.

Resultados: Se recogieron 24 casos de TCN (14 varonas, 10 
mujeres; rango de edad 20-78 a.), 9 da los cuales eran TCNi 
(37.5%). El origen del tumor priaitivo fue an 12 casos (50%) 
pulmonar, en o casos (17%) mama y en el resto otras 
localizaciones.

El motivo de consulta fue siempre disnea de mínimos 
esfuerzos o reposo, además 11 pacientes presentaron tos seca 
pertinaz y 4 dolor torácico da características 
pleuropericardicas.

Los hallazos clínicos fueron: hipotensión 42%, taquicardia 
67%, aumento do La presión venosa yugular 79%, pulso paradójico 
92%, hepatoreagalia 92%, edemas MHII 67%. 5a objetivo 
cardiomegalia evidente en La Rx tórax en oL 83% y derrama pleural 
en el 63%. Las altaracionas ECG fueron: bajo voltaje 71%, 
aLtarnaneia eléctrica 21% y altaracionas difusas da La 
repoLarizaciÓn 50%. En todos loa casos sa objetivo con 
BcocacdiografLa derrama paricardico severo y datos do 
taponamiento.

Sa realizó paricardiocontesla avacuadora bajo control 
ococordlografico en 22 pacientas. En 12 pacientas so efectuó 
instilación intrapericardica con sustancias esclorosantos. 5 
pacientes precisaron ventana pLauroparicardica por recidiva.

La suporvlvoncia media cue do 7 masas.

Coaclusioaas: 1. La incldancia de TPNi en nuestro medio es muy 
superior a la doBcrita. 2. Los hallazgos clinicoB mes frecuente* 
en el TPN son pulso paradójico y signos ds congestion venosa 
sistemica.
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13. Perfil clínico de los pacientes sometidos a cirugía cardiaca 
programada.
PALENCIA M.. ALMENAR L.. ANDRES L., FERRER J.. TALENS 

A.. MARQUES J.L., CAFFARENA J. M., ALGARRA F., 
Servicio de Cardiología y Cirugía. Hospital La Fe de Valencia.

Analizamos el pertll clínico de 201 pacientes inter
venidos en el Hospital La Pe entre nayo-92 y cnero-93, 
el 51% afectos de cardiopatíaisquémica (CI) y el 49% de 
cardiopatía valvular (CV).

En el grupo de Cl, el 84% son varones y el 16% muje
res. La edad media es de 61 años. El 40% tienen más de 
60 años. El 39% de los pacientes tienen antecedente de 
infarto de miocardio, el 3% han sido sometidos previa
mente a cirugía coronaria y el 5% a angioplastia corona 
ría transluminal percutánea. El 89% tienen enfermedad 
de tres vasos 6 del tronco común de la coronaria Izquie 
da (73% y 16% respectivamente), el 11% de dos vasos y 
el 3% de uno.

En el grupo de CV, el 45% son varones y el 55% muje
res. La edad media es de 60 años. El 25% tiehen más de 
60 años. La válvula afectada con mayor frecuencia es la 
aórtica (57%), seguida de la mitral (51%) y tricúspide 
(12%). La cardiopatía valvular de los 98 pacientes ana
lizados, con incidencia de mayor a menor, es: Pollval- 
vulopatía (32%), Doble Lesión Aórtica (18%), Doble Le- 
Íión Mitral (17%), Estenosis Aórtica (10%), Insuficien- 

ia Aórtica (10%), Estenosis Mitral (9%) e Insuficienci 
itral (2%).

CONCLUSIONES: 1/La cirugía coronaria queda practica- 
ente limitada a pacientes con enfermedad multivaso ó 
el tronco común, con un alto porcentaje de infarto de 
iocardio previo. 2/El 40% con CI tiene más de 60 años. 
/La CV más frecuente es la asociación de valvulopatía 
litral y aórtica. 4/La afectación aislada de la válvula 
lórtica supera en un 36% a la de la válvula mitral. 
i/La estenosis mitral aislada es el 9% de los operados.

JUEVES DIA 6 * SALA "B“ 
CARDIOPATIA ISQUEMICA

14. Evolución clínica de los pacientes sometidos a angioplastia 
coronaria transluminal percutánea.
FALENCIA M., ALMENAR L., ANDRES L., MORENO M.. CABA- 

DES A., HERNANDEZ M., FLORES A., ALGARRA F.
Servicio de Cardiología. Hospilal "La Fe" de Valencia.

Se analiza la evolución clínica de 81 pacientes so
metidos a angioplastia coronarla transluminal percutá
nea (ACTP), con un seguimiento medio de 9 meses. El 869 
son varones y el 14% mujeres. La edad media es de 55 a.

Existía enfermedad de un vaso en el 72% de los casos 
de dos vasos en el 22%.y de tres en el 5%. El 90% de 
los pacientes habían presentado angina y el 10 % infar
to de miocardio agudo,sin angina post infarto^ (IMA).

La indicación de ACTP se estableció por no mejoría 
clínica en el 52% (grupo I) y por criterios anatómicos 
en el 48% (grupo II).

Después de la primera ACTP, el 48% de los pacientes 
ha presentado angina ó ha sufrido un IMA (36% y 12% 
respectivamente). Han sido sometidos a nueva ACTP 16 
pacientes (22%) y 4 a bypass aortocoronario (BP) (5%).

El uso de fármacos antes y después de la ACTP ha si
do: antiagregantes en el 69 y 81% de los pacientes, ni
tratos en el 81 y 60%, calcioantagonlstas en el 77 y 
87% y betabloqueantes en el 32 y 25% respectivamente.

Al comparar los grupos I y II, la tasa de IMA duran
te el seguimiento es 5% y 15%, de angina 34% y 26%, de 
nueva ACTP 24% y 13% y de BP 2.4% y 6% respectivamente.

La tasa de angina, IMA, nueva ACTP y BP durante el 
seguimiento en los pacientes con enfermedad de un vaso 
es 27%, 10%, 18% y 3.4% respectivamente.

CONCLUSIONES: 1/La incidencia de episodios isquémico 
tras ACTP es alta. 2/La ACTP no conlleva una reducción 
sustancial en la utilización de fármacos. 3/No parece 
justiflcadá la'práctica de ACTP por criterios anatómi
cos.

15. Valor del ecocardiograma con dobutamina y de la prueba de 
esfuerzo en el paciente post-trombolisis.
SANCHIS J.. CHORRO FJ.. MUÑOZ J.. INSA L. LLACER A.. 

FERRERO J.A.. CASANS l*. LOSADA A.. LOPEZ MERINO V.
Servei de Cardiología. 'Medicina Nuclear. Hospital Clinic 
Universitari. Valencia.

La existencia de miocardio viable en el área de necrosis y de estenosis coronaria residual en 
la arteria responsable del infarto constituyen dos condiciones básicas pan el desarrollo de 
eventos isquémicos post-infarto; su identificación constituye un objetivo primordial en la 
evaluación dd enfermo post*lrombolisis. El propósito del presente estudio ha sido analizar la 
utilidad de dos tests incruentos como el ecocardiograma de stress con dobitfamina y la prueba 
de esfuerzo en pacientes asintomáticos post*lrombdisis.

Se han estudiado 12 pacientes consecutivos con un primer infarto agudo de miocardio, 
tratados con trombolflicos, sin. complicaciones durante su evolución y asintomáticos. Un 
mes después del infarto se han efectuado una prueba de esfuerzo máxima limitada por 
síntomas, un ecocardiograma de stress con dobutamina y una coronariografía. El 
ecocardiograma ha sido «lalizado por dos observadores independientes y se han determinado, 
en situación basal y a la dosis máxima de dobutamina, el score de contractilidad por 
segmento (normalidad^ 0, hipocinesias 1, acinesias 2 y discinesia= 3) así como si los 
segmentos del infarto mejoraban su contractilidad en respuesta a la dobutamina (paso de 
hipocinesia a normalidad o de acinesia a hipocinesia) como signo de probable viabilidMl 
miocárdica.

El score de contractilidad en el ecocardiograma basal fue 2.75+2,3 y con dobutamina 
2J2±24. Cinco pacientes presentaron prueba de esfuerzo anormal por isquemia silente'. 3 de 
ellos mostraron estenosis coronaria residual significativa (275%) en la arteria responsable de] 
infarto mientras que en los 2 restantes la coronariografía no evidenció estenosis significativa. 
Los 12 pacientes se dividieron en dos grupos según si la conlraclilídid de los segmentos 
disfuncionantes correspondientes al infarto mejoraba con dobutamina (grt^ 1.5 pacientes) o 
rw (grupo II. 7 pacientes); 4 pacientes del grupo 1 desarrollaron isquemia silente en la prueba 
de esfuerzo frerite a solo 1 del grupo n (páOílS. Anova). S^o 2 pacicnies del grupo I frente a 
los 7 pacientes del grupo II (p£0.05. Anova) presentaban estenosis coronaria residual; en 3 
pacientes dd grupo I no se observó estenosis coronaria residuaL Mediante regresión logística 
escalonada. la presencia estenosis coronaria residual correlacionó con la falta de respuesu 
contráctil a la dobutamina (r= 0.68. pS0,05) y no con la presencia de isquemia silente en la 
prueba de esfuerzo; dicha correlación se mantuvo (rBO.75, psO.OS) si se consideraban 
únicamente los 8 pacientes que en la coronariografía evidenciaban aícxiaáón de un solo vaso.

Conclusiones; 1-La estenosis coronaria residual post-trombolisis se relaciona con la falta 
de respuesu contráctil de la zona dd infarto a la dobutamina. 2-El dcsanollo de isquemia 
silente en la prueba de esfuerzo parece asociarse con b existencia de miocardio 
potencialmenic viable en el área del infarto (que responde a b dobutamina). pero tiene un 
valor limitado pora b ideniincacíón estenosis coronaria residual post-lrombolisis.

16. Lipoproteina (a) en pacientes diabéticos no insulin dependien
tes. Relación con la cardiopatía coronaria.
ALMELA M., MARTINEZ M. L. SAMPER M. J.*. SALVADOR A..

VEGA L’. MARTINEZ V.. DELTORO A.,
Servicio de Cardiología y ' Análisis clínicos. Hospital Dr. Reset de 

Valencia.

Se ha comprobado que la incidencia de cardiopatía coronaria (CC) está 
relacionada con el aumento del colesierol transportado por las lipoprotcinas de 
baja densidad (C-LDL). una variante de las cuales es la Lipoproteina (a). Los 
niveles de Lp (a) parecen ser determinados genéticamente. Altas concentraciones 
de Lp (a) en plasma se han asociado con el riesgo de padecer enfermedad 
cardiovascular, habiéndose encontrado dificultades para su conlrol 
farmacológico. En diabéticos con cardiopatía isquémica, se han hallado niveles 
aumentados de Lp (a). Hemos estudiado 91 pacientes (p) con Diabetes Mellitus 
No Insulindependienle (DMNID); 52 varones y 38 mujeres, de edades 
comprendidas entre 33 y 72 años. Presentaban antecedentes familiares de 
enfermedad cardiovascular (AFCC) (accidente cerebrovascular o cardiopatía 
coronaria en edad inferior a 65 años) el 26% y evidencia clínica de cardiopatía 
coronaria (CC) el 30%. A todos ellos se les determinó la Lipoproteina (a) por 
enzimoinmunoanálisis (ELISA).

Resultados: No se encontró relación significativa entre los niveles plasmáticos 
de Lp(a) y la edad y sexo de los pacientes. El 50%de los p con AFCC y el 48% 
de los p con CC presentaron cifras de Lp(a) 30 mg/dl. Por el contrario, en el 
88% de p sin AFCC y 89% de los p sin CC la Lp(a) eran < 30 (p<0,00I). La 
tabla expresa los valores medios y DS de Lp(a).

AFCC No AFCC CC No CC
35,6+34 • 15.7±17.3 34±29 *• 15.3±16.2

•: p<0.01; **; p<0.001

Conclusiones: La mitad de los p con DMNID y antecedentes familiares o 
evidencia clínica de CC presentan cifras de Lp(a) elevadas. Su ausencia tiene un 
alto valor predictivo negativo de AFCC o CC. Dadas las dificultades para el 
conlrol farmacológico de la Lp(a). la presencia de niveles plasmáticos elevados 
de la misma obliga a efectuar un control riguroso de los restantes factores de 
riesgo coronario.

182



¿xJjiAa 23

17. ¿Está cambiando el perfil clínico del infarto agudo de miocar
dio?. Comparación de dos cohortes.
FERRANDIS S. L., CABADES A., CEBRIAN J., RUIZ J., SANTA- 
RUFINA O., LOPEZ J. A., PITARCH R., PALENCIA M.
U. C. I. Hospital "La Fe" de Valencia.

Para determinar si está cambiando el perfil clínico y evoluti 
vo del infarto asudo de miocardio (lAK), se inició un estudio -- 
comparativo de dos cohortes de pacientes (pts). La primera cohor 
te (A) comprende todos los pacientes con lAK ingresados durante" 
un año desde el 1*-X-81. La segunda cohorte (B), los lAK a partir 
del l-X-92. Se analizan los datos de los cuatro primeros meses - 
de A (146 pts) y B (166 pts). El promedio de edad era de 62*11 
años en A y de 66tl0 años en B (p menor de 0.01). El 28% de A y 
el 43X de B eran mayores de 70 años (p menor de 0.01). El 16X de 
A y el 26X de B eran mujeres ( p menor de 0.05). La localización 
del lAM no era diferente en A (anterior 42%, inferior 41%) y en 
B (anterior 46%, inferior 44%). Los antecedentes de lAH eran del 
20.5% en A y del 18% en B (N.S.). La angina de pecho previa se - 
observo en el 43.8% de A y en el 25.9% de B (p menor de 0.01). - 
La suma de Killip III y IV se observó en el 35.6% de A y en el 
28.9% de B (N.S.). Las diferencias significativas en utiliza
ción de fármacos fueron: Tromboliticos (A 0%, B 56%), Aspirina -* 
A 0%, B 87%). Heparina (A 25%, B 49%), Betabloqueanteu (A 4%, B 
12%), Nifedipina ( A 19%, B 1%), Nitroglicerina i.v. (A 2%, B 53% 
Digital (A 52%, B 15%). La tasa de mortalidad intra-UCI fue del 
23.2% en A y del 23.4% en B (N.S.). La estancia promedio fue de - 
714 días en A y de 4*3 dias en B (p menor de 0.01).
Conclusiones: Los análisis de la fase actual del estudio sugieren 
1) una mayor edad promedio y proporción de mujeres en B, 2) un — 
menor tiempo de hospitalización intra-UCI en B, y 3) no hay can— 
bios significativos en la mortalidad.

18. Significado pronóstico de la Isquemia precoz post-IAM detec
tada por Hotter. Comparación con ei de ia Angina precoz post- 
lAM.
BELENGUER J.E., FAVOS L. OLTRA R.. LOPEZ J. A. NAVARRO 

R., CABADES A., PALENCIA M.', PALACIOS V.'.
U.C. I. y ■ Servicio de Cardiología del Hospital "La Fe” de Valencia.

Se acepta generalmente que la angina precoz post-IAM es un in
dicador de mala evolución. En cambio la incidencia y el signi
ficado pronostico de la isquemia precoz post-IAM detectada por 
Holter han sido menos estudiados.
Hemos estudiado prospectivamente 83 pacientes con lAH (35 lAM 
anteriores y 48 inferiores), menores de 65 años (53.6*9.1) CPK 
mixina de 1830+230 U/1, Killip I y II. 56 pacientes recibieron 
tratamiento trombolítico.
Se realizó Holter de 48 horas con 2 derivaciones (en la zona - 
del lAM y a distancia), el 29 y 3® día de evolución. Elevacio 
nes o descensos del ST previo según la regla de Ixlxx se acep
taron como criterios de positividad en ausencia de cambios 
pastúrales o de taquicardia previa a elevación del ST. Se con
sideró criterios de mala evolución: muerte, reinfarto, necesi
dad de By-pass o ACTP y angina tardía.
El Holter fue positivo en 26/83 pacientes (31.3%); 19/83 pa
cientes presentaron angina precoz (AP) (22.8%):20 pacientes - 
presentaron mala evolución; 14/26 H+(53.B%) y 6/57 H-(10.5%). 
p=0.0006; 8/19 AP+(42.1%) y 12/64 AP-p8.7%), p=0.04.
Oe 26 pacientes H+, 14 presentaron criterios de mala evolución: 
6/13 AP+ (46.1%) y 8/13 AP-(61.5%). p=0.3. En el grupo H-. 6 - 
pacientes presentaron mala evolución:2/6 AP+(33%) y 4/51 AP- - 
(7.8%), p=0.11. Entre los 19 pacientes AP+ 8 presentaron mala 
evolución: 6/13 H+(46.1%) y 2/6 H-(33.3%), P=0.4. En el grupo 
AP- (64 pts), 8/13 H+ (61.5%) y 4/54 H- (7.8%) presentaron ma
la evolución.
Conclusiones: 1.- La angina precoz es un indicador de mala evo 
lución. 2.- La isquemia silente detectada por Holter es un in~ 
dicador de mala evolución independiente de la angina precoz.

JUEVES DIA 6 - SALA "B" 
HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA

19. Angioplastia coronaria en pacientes asintomáticos post-trom- 
bolisis. Resultados preliminares.
SANCHIS J.. INSA L, LLACER A.. FERRERO J. A., MUÑOZ J.. 
CHORRO F. J., IBAÑEZ M.. MARTINEZ MAS M. L. LOPEZ MERI

NO V.
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

El papel de la coronariografía rutinaria y de la angioplastia coronaria en 
pacientes asintomáticos tras un infarto agudo de miocardio tratado con 
tromboliticos, es motivo de controversia.

Se han estudiado 12 pacientes consecutivos con un primer infarto agudo de 
miocardio no complicado tratado con trombolisis intravenosa y asintomáticos 
tras el infarto. Un mes después del infarto se efectuó una prueba de esfuerzo, un 
ecocardiograma y una coronariografía independientemente del resultado ác las 
pruebas incruentas.

Cinco de los 12 pacientes (42%) presenuban estenosis residual significativa 
^7S%) de la arteria responsable del infarto susceptible de angioplastia. En 3 de 
ellos se realizó la angioplastia por decisión aleatoria, con éxito angiográfico en 
todos ellos. Una semana después del procedimiento se repitió la prueba de 
esfuerzo y el ecocardiograma. Un paciente tenía una pruebas de esfuerzo 
negativa pre-angioplastía, otro paciente mostraba isquemia silente pre- 
angioplastia y persistió post-angioplastia, y el tercer paciente presentó angina en 
la prueba de esfuerzo pre-angioplastia que desapareció tras el procedimiento; la 
contractilidad de la zona del infarto, analizada por ecocarxfiogra^ mejoró en 2 
de los 3 casos. Durante los dos primeros meses de seguimiento tras la 
coronariografía permanecen asintomáticos tanto los 3 pacientes que se dilataron 
como los 2 en los que la angioplastia no se efectuó y se mantuvieron bajo 
tratamiento médico.

Los resultados iniciales de esta serie sugieren que la coronariografia rutinaria 
en pacientes asintomáticos post-trombolisis permite descubrir un porcentaje 
notable de casos con estenosis coronaria residual significativa susceptible de 
angioplastia (42%). Los posibles beneficios de la angioplastia y el subgrupo de 
pacientes que más se pueden beneficiar del procedimiento está por determinar.

20. Relación entre estenosis coronaria residual y remodelación 
ventricular en la fase subaguda del Infarto de Miocardio.
INSA L., SANCHIS J., CORTINA J., CHORRO F. J.. MUÑOZ J., 

MARTINEZ MAS M. L. MONMENEU J. V., LOPEZ MERINO V.
Senricio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

Estudios recientes sugieren que el grado de estenosis residual post- 
trombolisis de la arteria responsable del infarto condiciona el rcmodclado y la 
función ventricular a largo plazo independientemente del tamaño del infarto. El 
objetivo del presente estudio ha sido analizar la relación entre la existencia de 
estenosis coronaria residual y los volúrtKnes y función ventricular 1 mes 
después de un primer infarto de miocardio.

El grupo de estudio está formado por 12 pacientes consecutivos sometidos a 
trombolisis i.v. por un primer infarto agudo de miocardio sin complicaciones 
durante su evolución. Un mes después del infarto se efectuó una 
ventriculografia izquierda y coronariopáfíx Se cuantificoron los volúmenes 
telediaslólico y telesistólico y la fracción de eyección, en tanto que el grado de 
estenosis coronaria residual de la arteria responsable del infarto se determinó 
por estimación visual. Nueve pacientes, cuatro de ellos con enfermedad 
multivaso, presentaron una estenosis residual 275% de la arteria responsable 
del infarto (Grupo 1), y 3 pacientes, ninguno con enfermedad multivaso, no 
mostraron estenosis coronaria residual significativa (Grupo 2).

No hubo diferencias entre Grupo 1 y 2 en los volúmenes lelediastólico 
(96±18 vs 95±24 cm\ ns), telesistólico (4Q±17 vs 42±12 cm^, ns) y fracción 
de eyección (59±13% vs 54±16%. ns). Considerados los 12 pacientes como 
grupo, el volumen telesistólico (n^.67. p^05) y la fracción de eyección (r=- 
0.77, p¿01) correlacionaron con el pico máximo de CPK. pero no con la 
presencia o ausencia de estenosis coronaria residual de la arteria responsable 
del infarto ni con la presencia o ausencia de enfennedad multivaso.

Los resultados iniciales de esta serie sugieren que el posible efecto de la 
estenosis coronaria residual post-trombolisis sobre la remodelación ventricular 
aún no se evidencia al mes del infarto.
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21. Identificación del miocardio viable post-infarto mediante la 
potenciación post-extrasistólica. Efectos de la trombolisis.
INSA L.. SANCHIS J.. QUERCHFELD A.. CORTINA J.. CHORRO 
F. J., MUÑOZ J.. LLACER A.. LOPEZ MERINO V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitaro de Valencia.

La respuesta a estímulos inoirópícos. como la potenciación posl-cximistólica (PP£). 
identifica la existencia de miocardio con disfunción reversible dentro de un área de necrosis: la 
zona de disfunción reversible podría ser más extensa cuando se administran irombolíticos por 
la posibilidad de salvar pane del miocardio destinado a necrosarsc. £1 objetivo del estudio ha 
sido comparar la respuesta a la PPE en pacientes con infarto de miocardio tratados (lAM'T) o 
no (lAM-nT) con trombolíiicos.

El grupo lAM-T consiste en 12 pacientes consecutivos pertenecientes a un estudio 
prospectivo, mientras que el grupo lAM-nT consta de 11 pacientes seleccionados 
retrospectivamente; no hay diferencias uiiergrupo en la localización del infarto (4 anteriores en 
lAM-T frente a 3 en lAM-nT. ns) ni en la extensión de la enfermedad coronaria (4 multtvaso 
en lAM-T frente a 5 en lAM-nT, ns). En los 23 casos se efectuó un ventricnlografía izquierda 
1 mes despuós del infarto y se indujo un exlrasfsiole ventricular mediante movilización del 
catéter durante la inyección de contraste. Los ventriculogramas izquierdos se analizaron 
cuanüiativamente p^ determinar los volúmenes telediastólico (Vd) y telesistólico (Vs). la 
fracción de eyección (FE), y el porcentaje de la circunferencia tcled¿slólica que mostraba 

disfunción regionaL lanío en el latido normal como en el latido con PPE.
En ambos grupos no hubo diferencias en el Vd del latido normal y el latido con PPE (lAM- 

T: 96il8 vs 99±14 cm’, ns; lAM-nT: 128122 vs 129122 era’, ns), pero el Vs se redujo 
(lAM-T: 40115 vs 27113 era’. pS.OOl; lAM-nT: 54117 vs 45117 cm’. pÍ.001) y la FE 
aumentó (lAM-T: 58114% vs 73111%, psXIOl: lAM-nT: 58110% vs 66110%, piOOl) con 
la PPE. Aunque no habla diferencias en U FE basal iniergrupo (lAM-T: 58114%, IAM*nT: 
58110%. ns). el mcremento de la FE fue superior en los pacientes con trombolisis (27115% 
vs 14110%. pSJ)5). A pes» de que la FE tras PPE aurocnló en lodos los pacientes. 4 del 
grupo lAM-nT frente a 0 del IAM*T (p¿.05) no mostraron mejorü de la contractilidad oi la 
zona del infarto.

Conclusiones: LLa PPE mejora la contractilidad global sin increrneslo del Vd. lo cual 
sugiere un estímulo inotrópico puro. 2-El efecto puede producirse tanto por hipercinesia de las 
zonas sanas como por mejoría de las zonas disfuncionantes. 3*Los infartos tratados con 
tromboUticos presentan áreas más extensas de miocardio disfuncionante pero viable.

22. Influencia de la dilatación prolongada sobre los resultados de 
la ACTP.
MORENO M. T., MARTINEZ RUIZ A.. RINCON A.. PALACIOS V.. 
CHIRIVELLA A.. MARTINEZ DOLZ L., CEBOLLA R.
Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

Objetivo; Valorar el potencial beneficio de las dilataciones prolongadas 
sobre los resultados angiográficos (RA) de la angioplaslía coronaria y 
compararlos con los de las dilataciones convencionales.

Método: Analizamos los RA en 167 lesiones (L) de la descendente anterior 
proximal, dilatadas con un catéter de perfusión (grupo A, 64 L) y las 
comparamos con los obtenidos con un catéter convencional (grupo B, 103 
L).No hubo diferencias en la técnica de dilatación entre los dos grupos, salvo 
en la duración de la dilatación: 187 ± 108 seg. vs 107 ± 33 seg.

Se analizó la morfología Icsional según la clasificación de la ACC/AHA, 
para valorar su complejidad. Los RA se separaron en tres categorías: O-lesión 
lisa: 1-lesión irregular: 2-disección no oclusiva.No hubo disecciones 

oclusivas en este grupo.
El análisis estadístico se realiza mediante la "t" de Student y la X-.
Resultados: Se obtuvo éxito primario en 62 L (97%) en el grupo A vs. en 

99 L (91%) en el grupo B.
Los RA en 1as 151 lesiones dilatadas con éxito son:

0 1 2
Grupo A (62 L) 26 31 5
Grupo B (99 L) 31 54 14

Conclusiones: No hay diferencias significativas entre ambos grupos 
respecto a RA.La tendencia a un mayor porcentaje de disecciones en el grupo 
B. parece justificada por la mayor complejidad morfológica de las lesiones y 
por la presencia de obstrucciones completas.

23. Implicación pronóstiea de la disección coronaria en el procedi
miento de angloplastia.
MARTINEZ A.. CEBOLLA R., RINCON A.. PALACIOS V.. ALGA- 
RRA F.
Unidad de Hemodinámica. Servicio Cardiología. Hospital "La Fe" 
de Valencia.

I ncpsenoa de disección coronaria
s j tjti J en.on di angioplastié (ACTP), ha sioo establecioa 
romo predictor de oclusión coronaria y por

la etp'.'c^dc* tasa de moro i -morta 1 idad asociada 
tliiiai t.n Cir’tifjt.* uroente 32*/., Nuprt»» 4,‘*/./a esta

Fai Si detetinidáo- si la niorroJogia de la Disección 
libada a Hnqioplastia ouPde ayuoar a predecir el 
resui i ciioiro y la concurr ene i a de complicaciones 
mayores, nemos revisado lo& antjicoiamas de 70 
pi‘cced 1 xh 1 e»11de ACTP con resuliado de disección 
<11.3 de proced i in i er» t ns) .

liin.i- P?«riudii3s Mtii evaJuadO'i al menos 
pot' dos interoDservadores con e;^pei'i exic i a «n 
m nj I x.»i» I •-I r«. I Au it I -er.r 1 tnieti se cateQOi'iza 
siguiendo los cr iterins del i'lHcbl en 2 subgt'upos: 
til dieemon simple xtipo disección compleja
i 11 pos C a r*) .

t.ii el ujr upo de (I i i orí s i mr* I e el e:. itn 
clinicc «ie consigue en el ‘íss. 7*/. y la J recuenc i a 
de i-fiiii{» I I c .-«I iones luayrnea »-»s oel .'..3*/.. mienlfas 
que en el grupo de disección compieia la casa de 
éxito (11 shxi iiLiye s I Qii I r I cae 1 vanen te al d?’/., y se 
aso.'ian r omp 1 i rae i ones mayores incluyendo oclusión 
aiji.ija 14». bD, inrarCo (27*4), necesidad de cirugía 
ui'gente (18.9*4) y muerte <2.7’z.j.

Clonclusion: el tipo de mortoloqia de la diseccui 
t lijada ai m nredimiento de hLIF pneoe oreoerir »»| 
pitii>..>-»i ittt ..iiiitiii, y tir-Veriiiinar cunseciien temen le 
ia artitacion ue i eo i 1 a tac lori-r evascu l izacion 
1 ixixieiJ 1I. 4 e*M t íxt. sid í a resolverla e r icazmen te.

24. Extracción percutánea de fragmentos yatrogénicos intravas- 
culares.
MAINAR V., BORDES P.
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.

En la Dedicina hospitaria de nuestros días no es un 
fenóneno nuy inusual la eabolización intravascular 
inintencionada de un fragxento de catéter o de una 
guia «etálica o el desplazaeiento de un electrodo de 
■arcapasos definitivo.Estos accidentes pueden causar 
trausatisno intracardiaco, troabosis-obstrucción 
vascular o sepsis, y la extracción del cuerpo extraño 
se presenta generalnente cono un problena ineludible.

Se presenta nuestra experiencia en la extracción de 
cuerpos extraños intravasculares en 9 pacientes (TA
BLA) .Cinco portaban fragnentos de naterial plástico: 3 
catéteres de nedición venosa central enbolizados a 
ranas pulnonares, 1 radiotransparente se localizó con 
ecocardiografla en aurícula derecha-vena cava infe
rior y un catéter de Swan-Ganz se extendía de vena 
innoninada a vena cava superior. Otros 4 presentaban 
fragnentos netálicos: electrocatéteres y 2 guías 
netálicBS en cavidades derechas.

Cato Sexo Edad tipo fragaento aetodo axtraccidn resultado

1(ORA} V 3* catatar vanoao Dórala Exito
3(ItJ) R 60 c«t. Swan-Canx Dórala Exito
3(A1J() V 39 catatar vanoao Pigtail.Asa-Oula Exito
4(ACS) H 56 Catéter venoso Doráis Exito
S(CAL1,)V 95 Catatar vanoao Dórala Exito
6(01.7} H 1 Gula aetillca Dórala Fracaso
7(VH5) R 40 Gula aatállca Dórala Exito
B(KJB) K 69 Electrodo Aur Dórala Exito
9(KPK] K 67 Electrodo Van Pigtail.Doraia Exito
Se conenta la condición clínica de cada paciente , 

los instrunentoB usados en la captura de los fragBen- 
tos -lazos con guías largas o dispositivos con cesta 
helicoidal-, las dificultades encontradas y la Bañera 
de resolverlas.Conoluaioaaa: La extracción percutánea 
de fragnentos intravasculares puede hacerse con éxito, 
con pocos Bedios y con seguridad para los pacientes.

184

oclusiva.No


25

JUEVES DIA 6 - SALA "C"
ELECTROCARDIOLOGIA Y ARRITMIAS

25. Evaluación clínica de un nuevo método de análisis de la varia
bilidad de la frecuencia cardiaca, basado en el estudio de los 
ritmos circadianos.
BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., CHORRO F. J„ GARCIA 
CIMERA R., RUIZ R., SANCHIS J., MERINO J.
Servicio Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

£1 sistema nervioso Autónomo (SNA) podría compararse a un “reloj biológico* cncar£ado 
de regular las funciones orglnlcasy su actividad valorarse a través del vcctorresultante 
de las diversas oscilaciones sincronizadas, que seria la frecuencia cardiaca (PC). Los 
anAlisls de la variabilidad do ia FC, aplicados a distintas cardIopaKas, generalmente 
aprecian una disminución de las oscilaciones slmp&llcasyparaalmp&tieas, enearrelaclón 
con la severidad de la enfermedad. Partiendo de registros de ECG-24 horas, se pretende 
averiguar si el ritmo circadlano do la FC, obtenido por la interpolación de la función 
cosinor, diferencia a distintas eardiopatlas y en cu caso, cuales son los valores de 
referencia en cada uno de los grupos y qué parámetros de la interpolación aportan 
mayor información. Los grupos analizados han sido la miocardlopatla dilatada (MDC, 
n^lO; 61 á 10 ahos) e hipertrófica (MCH, nsl6; 63 t 14 años), la cardlopatla isquémica 
crónica (CIC, n» 20; 63 ± 9 años) y un cuarto grupo de control (a= 11,46 x 16 ahos).

RESULTADOS
CONTROL CIC MCD MCH T~taa'/t> p

P-enabtor 81 X 94 55x34 51 X 63 53X35 033 NS
R*-coalnor .65 X .15 .49X.1B X3 X ¿3 48 X .17 )B0 NS
AmpUlud 14JI X 6 6.9x4 6.4x5 8.1X3 3J3 áM
Acruraee lUx 1 14BX3 15BXS láOx 1 341 SB3

Menor 74 X 11 73X9 60X 11 40x7 0.19 SBOl
Amp/Mcs .14X.M .12 X .ÓS .10 X 411 .13 X M OB0 NS

1) El grupo de cardlopatla Isquémica crónicahapresentadoacrofaseinásUtnpranasque 
los demóa grupos, con tnesor semejante al grupo de control y amplitud baja. 2) El grupo 
de miocardlopatla dilatada ha presentado acrofose semejante al grupo de control, con 
ntesor alto y amplitud bqja. 3) El grupo de miocardlopatla hipertrófica ha presentado 
semejante acrofose que el grupo de control, con mesor y amplitud bajos.

CONCLUSIONES
A) La amplitud de la oscilación clrcadianade la FC mínima, el valor medio de la fundón 
6 mesor y el momento en que ocurre el valor máximo de la función 6 acrofose, son los 
parámetros del ritmo circadlano que mejor diferencian a los grupos estudiados. Q) Al 
igual que otros análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la función eosinor 
aprecia las alteraciones del SNA producidas por diversas patologías cardiacas.

27. Análisis de la variabilidad diaria de la extrasistolla ventricular.
BURGUERA M. A., LOPEZ MARINO V., CHORRO F. J., GARCIA 
CIMERA R., RUIZ R., FENOLLAR J. V., MORELL S.‘, SANJUAN R.’.
Servicio de Cardiología y ‘ Unidad Coronaria. Hospital Clínico de 
Malencia.

26. Alteración del ritmo circadlano de la frecuencia cardiaca, des
pués del lAM.
BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO V., GARCIA CIMERA R., 
CHORRO F. J.. RUIZ R., SANCHIS J., MUSOLES S., QUERCH- 

FELD A.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Malencia.

U Iris la fteaagnda del lafario de miocardio (lAM) m aprecia aaa redoeeUn global da la 
de la frecMsela cardiaca (FC), que parvee teadar a leceparaive sí la 

evelnelÓB es saUsfaetarts. De na grupo de 41 pacitotas eeaaeesUvos, dlagnesUeedss ds 
VM, faeroB Mleeelonadoa 30 pacientes (53 s • aáaa) eoa (raeeióa de eyeoctón promedie 
da 44 S 13 %. Lea critarioa para la Mlaeclóa da loa pecteataa fearent a) tener 3 reglstrae 
daECC-34ber«a,nseal maay otroa 1 a&odat IAM:h)p(«aaataro««laetóoaBU^aeteita 
y aspervlTenela aiayer da 6 aóoa; e) na taamr finoaeea qoa medlflqoea la FC. Se 
eeafomó laaibltB aa grupo coatnl coa 11 ndale* sta cardlapatla aatructurvl (45 x 14 
aSoi). Partiendo da «toe eaeoe m ■■«*!««*»■ al KC da FC mínima mediante le 
latarpolactón da la eenaelón onnóalea sliapla e eaataer, datefinantla les psrAmetros

RBSULTAIXIS

iMseel-lAM 1 oAa peot-lAM CONTROL T mu
r-metaar 151 S3.1xS«d IU<M.l 4X1 SkSI

K* rmteix Ble .14 AS ■ .11 Al* JS MI osei

Anyllted UiUim sjissppa lUstSpp. oss ssei

Aeretma UTeUh lUlMk lUsLlk XSl NS

Mmer TUiMpp. TZlakSppoi 143*11 ppoi 1X1 NS

AnplMeaar SSt JB .lis SI .14 asi 5XS osei

DCamparandaporaeparado eetoe trcasabmpea,aaapreelaBdifarvaalasatgnineaUYM  
entre F, R', ompUtod abeolnla y relallYS y aóefaaaa de lea srtpvpos eantrel y 1 mea 
paat-XAM(p<0.e3,p<0L00t,p<0.0ó4.p<0.003,p<0.04),eatr01MBereCaaeedeleesub^poa 
control y 1 o&o peat«lAM (p<0.03), y entra F, R*, ampUlad abaetata y relaUva da loa 
anbfnipoo 1 mea pe<l-lAM y 1 ofio poel'XAM (p<O.OÓ4, pXáMM, p<04a4). 3) La
ampUlnd rolatlTa {ABipUlud3íetar) del ivgietre a 1 neea paat-lAH eecrvlacloaaba 
Uaaabnesta cenia FE (r".4S2, p<0.05) y era dgalAcaUramenta awaer entre loa paelanUe 
qea ce e1 eafolnienta poeterior prcacnUrvn angor (.054 XJM va JM XJtt, F«U0, p<0.M).

CONCLUSIONES
'AiTraneeurrído un aAo del 1A3L loa parámalroa del rtlmo cttvadlana da la FC, aacapte 
el Btnery Is OCTOfase. azperimentan un aumealadgnineaUvo aleanzoBda east los valeres 
da BU grape control, e«n Independencia da edad y Tí El nteaer peraaaaeee brrsriabla y 
la aerofaaa cambia en dietlntoe aentldo. B) La Inlerpalacióa da la fttacléa cesta or a laia 
datoe da la FC mínima duranla 34 horaa, ce uno do loa paatblas métedae saalltlees do la 
vorlablUdad da la FC, quo ofreeo la ventaja, oofav otree, da Informar oahcv laeoeweBCle 
do lea fenómanoa, da manera ecnelUa y comprvaalbla, aportaade dales onevea cerne la 
aerofaea y a] poRcnLaje de la vartanza eaplleada por el ajusta.

28. Ritmo circadlano de la frecuencia cardiaca y mortalidad en la 
miocardiopatía dilatada.
BURGUERA M. A., LOPEZ MERINO M., GARCIA CIMERA R., 
CHORRO F.J., RUIZ R., INSA L.. SAYEGH K., BOTELLA S.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

Dentro del espectro de frecuencias de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (FC), la 
ultmbqja frecuencia (ULF < 0,33 x 10'* Uz) contiene armónicos con periodo do oscilación 
mayor de 6 minutos. La autocorrclaclón de primer orden dagl) con periodos de SO 
minutos, tendrá una frecuencia de 0,65 x lO'^íIi) y las sucesivas serán submúltiplos de 
esta frecuencia y entrarían en la banda ULF. Dadas estas bases, se analizan cintas 
Holter—24 horas do 22 pacientes con extrasistolla ventricular (ÉV) post-lnfarto de 
miocardio (grupo A: 633 ± 9,7 afios; n* EV/24 horas» 2 870,77 X 2022,83) y 14 sin 
cardlopatla estructural (grupo B: 46,0 X 15,6 años; n* 'ENM horas» 926,43 X 1976,61)i con 
el propósito de obtener la suma de los coeficientes de detenainación do las 20 primeras 
antoeorrelaclones (SR*) de la frecuencia de EV (FEV) con periodo de 80 minutos. 
Posteriormente mediante ecuación escalonada, correlacionar la variable 6K* y los 
parámetros que definen los RC do FC y FEV (F-value, R*, acrofose, mesor y amplitud) y 
los valeres de r y R* de la correlación lineal entre FC y FEV (FC vs FEV).

RESULTADOS.
1) El vsdor de 6R2 del grupo A fué menor que en B, aunque las diferencias entre ambos 
grupos no fueron significativas (0,50 X 0,39 vs 0,60 X 0,82, p<0,073).
2) Tabla de las variables independientes seleccIonachLS por la ecuación múltiple 
escalonada.

SR* comlaelón: R* AB p R* B P R* A P

FCvsFEV 0,61 6,3x10** 0,91 4,9xl0** NS NS

P-Coslner 0,30 0,7x10** 0,61 0,08 0,87 83xl6**

TOTAL 0,71 l,axl0‘* 0,92 4,2x10** 0,87 6,6x10'*

TABLA DB RISULTADOS

CXtfPOB cauro HC CHUFO M9 r ur. ---- -

F-emtaar *al * *03 41X*M.t lu * ice 1X1 nal
a^-juLiiu-i im *1.14 a.«3 * *33 *31 Ohl* im *a*a
AaylllaJ Itliuya* 44*1.4 ppn iji n«n
i 1 iiifaM iiji t lee h ie.n *»h IOS ■ xah ene NS

Manr UJ*a.lypn TZialXypn Mkl * llXyen IX* NS

rx Mil nal M 0 * 411 txe

abooar da loa eaSfrapoe MC y MS
3) IHaa da ea«atailaota  ̂-M3 * »t»l c coefletaele d- rl*T^ orear da le
atUmaclSs » SX9 dUe, F-U.S, p<S0O3, R*" SOS. Loa deaeSa vBrtaUae no feoran 
eonatdondoa por no oportar expUeaeten odlcloaal * la esriteu do 'dlea do oesutetoeae .CONCLUSIONES:

1>- Al Igual que en ULF de la variabilidad de FC, 6R2 del grupo A es menor que en B, 
aonque las diferencias no han sido significativas. 2.- La simulación de la banda ULF de 
la FEV mediante autocorrelaclones de 30 minutos, se ha relacionado con la FC- 
dependencla de la FEV (R’ FC vs FEV) y con el ritmo circadlano de FEV (P-coslnor); en 
A se ha relacionado con el ritmo circadlano de FEV, probable expresión de una mayor 
dependencia de EV a las variaciones vegetativas. En B, 6R* de FEV, se ha relacionado 
sobre todo con la FC. S.~ El análisis de la variabilidad diaria de la FEV, podria aportar 
datos interesantes sobre la fenomenología de las arritmlss ventricolares.

CONCLUSIONES
1) Ee U meyocte do loe com (fS't) •• puoJe nAraMr quo «slaU RC FC mínimo . y* q«w 
el valor F y R* han dda st<iüncaU«oa. ct bUe doNrloadae loe valorea do F y R d««la el 
srupo S al MC r eOe aOn al MS; bartaato p«raUUmwUe a cmm U baco la FC 
(earvaUclOa Itooal el(nU)ea<lva entra FE y Rh r» p<#.O9K «) En el anAUoia del RC 
FC a IravOe de loa parUnalrea d« U íunclOa eootnar la MS ea diferencia 
ol(BinceUva<^mt« «le B e MC, por ni menor amplitud y de la MC por ni mayor aseaor. 3) 
La ampUlud drl RC »"C mínima ha «ido ua marvedor ptandoUco da M8. 4) La 
aaparrtveecU m ha relecionedo roo *l cooncleule do delermlnaeiOa del ejuata raainor 
da la re —‘-t—
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29. Factores metodológicos en el análisis de la variabilidad de los 
ciclos cardiacos en el dominio de la frecuencia.
CHORRO F. J.. BATALLER M.', GUERRERO J.*, BURGUERA M. 
A.. SANCHIS J.. RUIZ R.. ESPI J.\ LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario y * Opto. 
Informática y Electrónica Fac. Físicas. Valencia.

En 25 sujetos normales de edad comprendida entre 21 y 48 afios, 16 hombres 
y 9 mujeres, se analiza la influencia de factores metodológicos sobre la información 
relativa al control vegetativo del ritmo cardiaco obtenida mediante el análisis espectral 
(análisis de Fourier) de la serie temporal de los ciclos cardíacos (RR) consecutivos.

A partir de registros del ECG en reposo durante intervalos de 5 minutos se 
determinan las amplitudes máximas del espectro de la serie temporal de los RR en las 
bandas de baja (0.04 a 0.15 Hz, control simpátioo-parasimpático relacionado con los 
barorreceptores) y alta frecuencia (0.15 a 0.4 Hz, control parasimpático relacionado con 
la respiración), así como la amplitud total de ambas bandas, el cociente entre las 
mismas y la frecuencia a la que se obtiene el valor máximo. Los parámetros se 
determinan utilizando 5 tipos de ventana (V) en el análisis de Fourier y también al 
emplear la señal real o la promediada cada cinco latidos.

Se observan diferencias significativas (ANOVA, p<0.001) al comparar los 
resultados globales obtenidos con las cinco ventanas en las amplitudes máxima y total, 
en valores absolutos, de la banda de beya frecuencia, con diferencias entre cada una de 
las ventanas significativas (t aparcada, corrección de Bonferroni, p<0.01). No se 
observan diferencias significativas entre los valores normalizados, ni entre los cocientes 
baja / alta frecuencia (Vl«= 1,632:1.48, V2=1.62±1.47, 73-1.652:1.55, V4=1.52il.3l, 
VS-1.5531.34, NS), ni entre las frecuencias a las que se obtienen los valorea máximos. 
La tendencia observada en los valores absolutos de estas variables y en los de la 
de alta frecuencia (en este caso sin alcanzar significación estadística) es la de obtener 
los valores mayores con la ventana rectangular y los menores con la de Blackman- 
Harris. Al comparar los resultados obtenidos según se hayan promediado o no loe ciclos 
RR se observan diferencias significativas en los valores absolutos de las amplitudes 
máximas en la banda de frecuencias bajas y en las normalizadas de la banda de 
frecuencias altas, así como entre los cocientes baja / alta frecuencia (1.63±1.48 
(control) vs 12J2311.25 (señal promediada), p<0.00001).

Se concluye que el tipo de ventana utilizado al efectuar el análisis de Fourier 
de la aerie temporal de los RR induce modificaciones significativas en alguno de las 
parámetros indicadores de la variabilidad de los RR en el dominio de la frecuencia 
expresados en valores absolutos, pero no en los valores normalizados, y que el 
promediado de la señal modifica ostensiblemente los componentes del espectro de 
frecuencias y la relación entre ellos.

31. Criterios radiológicos y eléctricos para la ablación transcateter 
de taquicardia por reentrada nodal: vía rápida vs lenta.
MARTINEZ MAS M. L., GARCIA CIVERA R., RUIZ R.. SANJUAN 
R.', MORELL S.*, BOTELLA S.. LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología y * Unidad Coronaria. Hospital Clínico 
Universitario de Valencia.

U ablación con radiofrecuencia (ARF) de taquicardias por reentrada nodal (TRN) penite 
la destrucción de la vía lenta o de la rápida. Estos procediiientos han sido fiados, bien 
por potenciales prete.ndidaaente específicos, bien por la localización ra¿ológica del 
catéter, sin que esté clara la interrelación de estos criterios.

En 27 pacientes (pt) consecutivos (10 hocbres y 17 sujetes, de edad ledia 48*10 años), 
con TRN, soKtidos a ARF, se estudió el resultado de la aplicación efectiva (ablación vía 
lenta vs via rápida) en relación con el punto de aplicaciwi, los potenciales registrados 
en ritso sinusal en ese punto y las alteraciones del ritió durante la aplicación. 
Radiológicaiente el triángulo de Koch se dividió en tres zonas: anterior (A), sedia (H) 
y posterior (P) j dos niveles: bajo (1) y alto (2). sieaprc por debajo del nivel de 
registro del hisiograia estándar. Los potenciales registraoos se clasificaron en: tipo 
Jaclaan (J): potencial rápido y aeplio tras uno pequeño auricular: tipo Haissaguene (Ha): 
fnencial lento previo al Kis tras auriculograna aeplio y tipo His proxiial (Hp): pequeño 
isiograta ús precoz «jue el registro habitual. La respuesta durante la ARF se clasificó 

en: ausencia de arritmias (N): ritió nodal (RN) y blo<^eo AV trasitorio (BAVI).
Se estuvo éxito inicial en_26 de los 27 pt. Los resultados se zuestran en la tabla

Conclusiones: 1} Aunque no existe especificidad absoluta, tanto la localización 
radiológica coso los potenciales registrados son buenos indicadores del tipo ¿ via a 
bloquear. 2) La vía rápida es destruida en cás del $01 de los casos en las zenas AH y la 
lenta en las zona PH. 3) El registro tipo J es el lás frecuente e.n la ablación de vía 
lenta, lientras que el tipo lo es en la de vía rápida. El tipo Ha es, en nuestra 
experiencia, bastante ines^ciiico. 4) La aparición de RX durante la aplicadói ocurre con 
la ablación de aabas vías, litniras que el £AVT sólo se ^servó con la ablación de vía 
rápida. 5) El abordaje posteroínferior persite el acceso a aibas vías sin que se haya 
producido EAV persistente.

30. Efectos de la sedación con clorazepato en la Induclbilidad de 
taquicardia por reentrada nodal.
CORTINA J.. RUIZ R.. GARCIA CIVERA R., MORELL S.\ SAN

JUAN R.', MONMENEU J. V.. LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología y ‘ Unidad Coronaria. Hospital Clínico 

Universitario de Valencia.

la demostración del éxito de la ablación de la via lenta en taquicardias por reentrai 
intra-ncdil (IRN) se basa en la no induclbilidad de la taquicardia tras el procedidento. 
Por otra parte, la larga duración de la ablación hace conveniente la sedación ¿el 
pacientes. Los efectos de la sedación previa al estudio electrofisiológico (EEF) en h 
inducibilidad de TRN no se han estudiado.

Se analizan los efectos de la sedación con dosis altas de clorazepato sobre la 
induclbilidad de TM en 53 pacientes (pt), 25 hochres y 28 íujeres, de edades entre 17-76 
años ¡«diaíDS: 49.6*12.4), En 13 pt la TRN fue diagnosticada en EtF previo y en fO pt el 
EEF se realizó para diagnosticar los episodios de 7PSV que presentaban los pacientes. El 
EEF se realizó con el pt en ayunas y libre de fártacos antiarrítaicos. A 25 pt jgnipo I) 
no se les adsinistraron sedantes antes del EEF. A los restantes 26 pt se les adainistrarc.'i 
50 eg de clorazepato v.o. la noche antes del EEF. Durante el EEF, si la utilización de un 
protocolo agresivo de esticulación auricular y ventricular (frecuencias crecientes y 
aúltiples eztraesticulos) no conseguía inducir TRH, se procedió a la administración de 
atropina o isoproterenol i.v. y a la repetición del protocolo de estinulación.

Los resultados se cuestran en la tabla. Se adainistró atropina a 15 pt e isoproterenol 
a 7 pt: tras lo cual se indujo TRN en H pt adicionales. Así pues, la TRH fue inducible, 
con o sin cedicación adicional, en 23 pt del grupo I (92X) y en 22 pt del grvpo H (79M 
(p= ns). La induclbilidad fue independiente de la edad. sexo, frecuencia cardiaca y de las 
propiedades electrofisiológicas de la conducción AV. excepto las diferencias entre los 
periodos refractarios de las vías lenta y rápida, que fueron eayores en los pt inducibles.

Conclusiones: 1- La sedación con clorazepato dificulta la induclbilidad de TRN en el 
EEF. 2- Aunque la canipulación del sistesa nenioso autónoso con atropina o isoproterenol 
reduce los efectos de la sedación, no la elinina cocpletaaente. 3- Estos efectos.de la 
sedación deben ser tenidos en cuenta cuando se coiprueban los efectos de procedioientos 
de ablación.

Paciento NO Inducibles
Baaal Pirvaco Total

Crupo t 6/2) (24*) 4/6 (670 2/25 <e*)

Orxjpo II 16/20 1)7*) 10/16 <6>X) 6/20 (21*)

P p.O.OUS na na

32. Análisis en el dominio de tiempo del ECG de alta resolución en 
la población normal.
SAYEGH K., RUIZ R., GARCIA CIVERA R., SANJUAN R.‘, 
MORELL S.*. BURGUERA M. A., MERINO J.. LOPEZ MERINO V. 
Servicio de Cardiología y ' Unidad Coronaria. Hospital Clínico 

Universitario de Valencia.

£1 análisis en el doainio del tieepo del ECG de alta resolución (ECGAR) se ha venido 
utilizando para la identificación de pacientes con arriteías ventriculares zalignas. No 
obstante no se han comunicado en nuestro entorno valores de norcalidad obtenidos de 
población sana, siendo éste el objeto de la presente cwunicación.

Hatcrial y cétoáos: Se analizan los registros ECGAR de 147 sujetos neníales (67h: Wa) 
de edades entre 20 y 83 anos. Utilizando derivaciones ortogonales se promediaron al ^os 
250 ciclos y se despreciaron los estudios con nivel de ruido >1 pV. La señal acplificada 
y proaediada se procesó según 4 métodos: utilizando un filtro de Buttevorth de 4 polos (cm 
frecuencias de corte de 40 y 25 Hz) v un filtro de un sólo polo (frecuencias de corte de 
33 y 66 Hz). Se analizaron los siguientes parámetros: Frecuencia cardiaca, duración del 
QRS, duració.'i de potencíales tardíos {<4(^V) y RHS de los últisos 40 bs de la señal 
compuesta.

. Resultados: Al agrupar a los sujetos por décadas de edad no se apreciaron diferencias 
significativas entre los valores obtenidos de los distintos paráaetros. Del eis» ■odo, 
no se observó correlación significativa entre la edad y ninguno de los paraaetros de ECGAR. 
Las lujercs presentaron una duración del QRS (tanto sin filtrar cobo procesado por 
cualquiera de los 4 nétodos) súplficalivamente oenor que los varones. En el resto de 
parámetros analizados no se observaron diferencias entre aibos sexos. Se observo um 
correlación significativa entre el nivel de ruido del registro y la duración del QRS y de 
los potenciales tardíos al utilizar el filtro de un polo. En la tabla se_aporta.n los 
valores obtenidos para el método ús utilizado (Buttevorth 4 polos y frecuencia de 40 Hz).

Cot^lusiooes: 1) Se aportan valores de ECGAR en una población norial. 2) U edad oo 
afecta, en nuestros casos, a los resultados obtenidos con cualquiera de los 4 létodos. 3) 
Las Bujeres presentan valores de duración del QRS simificativaiente tenores que 
varones. 4) Los valores obtenidos con la técnica de filtro de un solo polo se-vea lás 
afectados por el nivel de ruido de los registros.
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33. Fallo de ablación transcateter debido a la localización epicár* 
dica de una vía accesoria lateral derecha.
MARTINEZ LEON J?, SANJUAN R.”. GARCIA CIVERA R.. CAR
BONELL C.'. MORELL S.-. RUIZ R., OTERO E.*. LOPEZ MERI
NO V.
Servicios de Cardiología, * Cirugía Cardiovascular y "Unidad 
Coronaria. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

TtxTo En un pte con una vía lateral derecha la ablación 
transcateter por radiofrecuencia (RF) desde auricula 
derecha fallo tras repetidos intentos.

El pte fue intervenido quirúrgicamente. Tras 
localizar la via por mapeo eplcardico en la en el 
surco lateral derecho, un catéter de ablación fue 
Introducido en auricula derecha a través de una bolsa 
de tabaco y colocado sobre el surco Tricúspide a la 
altura en que se habla detectado la vía. Dos 
aplicaciones de RF de 30 seg y 25 y 33 Watts no 
produjeron efectos apreciables en la conducción -a 
través do la via. La intervención fue continuada 
utilizando la técnica de Giraudon, demostrándose la 
existencia de una via epicardlca por: 1) Registro de 
un potencial de Kent en electrograma eplcardico 
correspondiente a la activación ventricular mas 
precoz. 2) Con la disección superficial del surco AV 
se observo una banda muscular visible de 2-3 mm de 
anchura que conectaba el miocardio auricular y 
ventricular por fuera de la coronaria derecha. 3) La 
conducción por la vía accesoria desapareció con la 
simple tracción de esta banda. 4) El estudio 
histológico mostro la composición muscular de la 
banda.

La intervención se completo de la forma habitual 
(disección completa del surco y aplicación de crio) y 
el paciente se recupero sin problemas permaneciendo 
sin conducción por la vía al estudia del alta.

Conclusión: Este caso ilustra la existencia de 
vías laterales derechas de localización epicardlca no 
accesibles a la ablación transcateter con las técnicas 
habituales.

35. Valoración de los transtornos del ritmo cardiaco en pacientes 
roncadores.
MIQUEL M., PEREZ P. L, DIAGO J.L., CASES P.. ORDOÑO J. F.. 

GIMENEZ F.
Servicio de Medicina Interna. Hospital General de Castellón.

OBJETIVOS. Estudio de la prevalencla de loa tra8toz*noa 
del ritmo cardiaco en pacientes roncadores.
METODOS. Se estudia un grupo de 20 pacientes ron cadores, 
17 sexo masculino y 3 sexo femenino. A todos ellos se 
les aplicó un protocolo común que incluye 100 variables 
clínicas, estudio polisomnográfico nocturno y registro 
Holter nocturno.
RESULTADOS. La edad media de la muestra fue de 53 años 
(rango de edad 37-69), La prevalencia de los transtornos 
del ritmo encontrado fueron los siguientes: Bradicardia 
sinusal 35X, contracciones ventriculares prematuras 31X, 
contracciones prematuras supraventriculares 17X, taquicardia 
sinusal 13X y bloqueo AV 2« grado en un paciente. Por patolo
gías 9 pacientes eran roncadores (45X de la muestra) con 
la siguiente prevalencia de transtornos del ritmo encontrados 
fueron; Bradicardia ninusal 58X, seguido por contracciones 
supraventriculares aisladas con el 33%. En 11 pacientes 
(5SX muestra) se diagnosticó apnea del sueño con los siguientes 
transtornos del ritmo, contracciones ventriculares prematuras 
63X, siendo 5 pacientes (45X) Grado III-IV clasificación 
de Lown seguido taquicardia sinusal 16X y un caso de bloqueo 
AV 2> Grado.
CONCLUSIONES. Todos los pacientes durante el sueño sufrieron 
alteraciones del ritmo cardiaco, destacando el grupo de 
apnea del sueño que presentó el 45X de arritmias ventriculares 
significativas, grupo que debería ser más ampliamente estudiado 
para conocer la significación de dicho resultado.

34. Diagnóstico electroflsiológico y ablación transcateter de taqui
cardias supraventriculares en una única sesión.
MORELL S.. GARCIA CIVERA R.*. SANJUAN R.. RUIZ R.*, BA
ÑES M.', BOTELLA S.*, LOPEZ MERINO V.*.

Unidad Coronaria y * Servicio de Cardiología. Hospital Clínico 

Universitario de Valencia.

uro Desde Febrero de 1991 a Febrero de 1992, 52 
pacientes (pts) con taquicardias supraventriculares 
(TSV) fueron remitidos para EEF. El estudio, fue 
seguido de ablación transcateter por corriente de 
radiofrecuencia (ARF) en 45 pts (86,5%).

En 25 pts el mecanismo de la TSV fue reentrada 
nodal (típica en 24). La ARF se efectuó en 24 pts (uno 
no quiso someterse al procedimiento) y tuvo éxito 
Inicial en 23 pts (95,8%). Se efectuó ablación de la 
Via rapida en 15 pts y de la lenta en 8 pts. La 
duración total del procedimiento fue de 115±64 (40-210 
min) y la de radioscopia de 31±13 (14-65 min). En 27 
pts el mecanismo de la TSV fue reentrada AV utilizando 
una Via accesoria oculta en 9 pts y patente en 18 pts. 
La ARF se efectuó en la misma sesión en 22 pts (81%). 
En 4 casos se pospuso la ARF a otra sesión por 
problemas de tiempo y en un pte se desestimo por falta 
de colaboración. La'ARF tuvo éxito en 16 pts (73%). La 
duración total del procedimiento fue de 189±83 (45-330 
min) y la de radioscopia de 74±38 (25-150 min).

Asi pues, se consiguió la ARF con éxito en el 84,4% 
de los pts. Las únicas complicaciones observadas 
fueron amaurosis fugax (1 pte) y neumotorax (1 pte).

Conclusiones: 1) El diagnostico y tratamiento por 
ARF de TSV en una sola sesión es factible en el 86,5% 
de los casos. 2) En esta sesión se consiguió la 
"curación" del 95% de pts con TSV por reentrada nodal 
y del 73% con vías accesorias AV. 3) La duración total 
del procedimiento y los tiempos de radioscopia en la 
ARF de vías accesorias fueron significativamente más 
altos que en la ARF de taquicardias por reentrada 
nodal.

VIERNES DIA 7 - SALA "A"
FISIOPATOLOGIA Y ELEÍTTROCARDKKiRAFlA DEL EJERCICIO

36 Valor pronóstico de la isquemia residual en pacientes post- 
lAM. Importancia del tiempo de aparición de la misma durante 
la prueba de esfuerzo precoz limitada por síntomas.
PEREZ J. L. RIDOCCI F., VELASCO J.A., ECHANOVE 1.. COLO- 
MER J. L. VILAR J. V.. ATIENZA F., FABRA C.
Servicio de Cardiología. Hospital General Universitari de Valencia.

Introdacdón: La prueba de esfucno limitada wr síntomas (PELS) ha 
demostrado frente a la de carga limitada. la posibilidad de aparidóo de tm mayor 
número de respuestas isquémicas a niveles superior^ de esfuerzo, cuya 
significación pronóstica precozmente tras un lAM no ha sido bien detcnnioada. 
Objetivo: Comparar el '^or pronóstico de la respuesta isquémica que aparece a 
carga baja(¿ minutos) con la que aparece a cargas más altas.
Métodos: Hemos realizado PELS precoz postl^ a 295 varones consecutivos. 
68 de los cuales presentaron respuesu isquémica (descenso isquémico ST de 
0.1 mV o angina). En 27 pacientes la isquemia apareció antes de finalizar el 3* 
minuto y en los 41 restantes después del mismo. Fueron incoados los eventos 
subsiguientes durante el T año de seguimiento (muerte, rciafsrio. angina y 
revascularizadón).
Resultados: Sólo 5 de los pacientes presentaron eventos graves (3 muertes y 2 
rcinfanos) . Por el contrario los eventos isquémicos ( angina y 
revascularización) fueron más frecuentes (29). La presencia de isquemia a carga 
baja, identificó 4 de los 5 eventos graves durante el 1* sño. El 51.8% de los 
pudientes con isquemia a carga baja presentaron complicaciones isquémiess, 
pero también el 36% de los que presenuron isquemia a cargas más altas 
presentaron tales eventos.
Conclusiones: 1) La presencia de i^uemia a carga baja durante la prueba de 
esfuerzo limitada por síntomas identifica a un gnipo de pápenles de alto riesgo 
de presentar muerte, reinfarto y/o complicaciones isquánicas); 2) Asimismo la 
presencia de isquemia a cargas mas altas también identifica a un grupo de 
pacientes de riesgo intermedio de sufrir complicaciones isquémicas (angina, 
ievascularización) durante el primer año.; 3) La prueba de esfuerzo limitada por 
síntomas practicada precozmente tras un lAM es preCeriNe a la de carga limitada 
al identificar a un grupo de pacientes de riesgo que no son detectados por ésta.
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37. Mejora de ta tolerancia al esfuerzo de los jóvenes sedentarios 
tras el entrenamiento físico.
VALERO J. L., DOMINGO F, J.. CONDE A.. GRIMA A.. MARMA- 
NEU J. M.
Capitanía General de Levante - Valencia.

OgJETiy^ Valorar laa variaciones anLropoaétricas y de 
tolerancia al esfuerzo de los jóvenes sedentarios tras 
el entrenaaiento físico(KF).
MATERIAL- Y MKTODOSj^ Se estudian a once jóvenes 
sedentarios en el aoaento de su incorporación al 
Servicio Militar (1« fase) y transcurridos 2 aeses de 
entrenaaiento xísico (2» fasel.oc lea soaetió a las 
aisaas pruebas crgoaetria (Cspiroaetriai estudios 
antropoaétricos (aasa auscular r grasa) , estudios 
analíticos antes y después del ejercicio.

RESULTADOS: METS PASE CV. VEMS. PG, PNG.

1« Fase 11+/-1 182+/-20 4580 3776 15+/-7 55+/-9

2» Fase 14+/-2 162+/-20 4572 3850 15+/-8 57+/-10

CONCl.USIONESj_la, -El EP auaenta la tolerancia al 
esfuerzo.2Q.- El KP disminuye la presión arterial 
sistólica de esfuerzofPASE).32.—No hay variaciones 
significativas en las pruebas respiratorias tras el EP 
42-Kxiate un aumento no significativo del peso libre de 
grasa(PLG)«permaneciendo estable el peso grasofPG). 
después del EP.

38. Efecto del ejercicio físico sobre lactacidemia y otros paráme
tros hemáticos.
VALERO J. L. DOMINGO F. J.. CONDE A.. GRIMA A.. MARMA- 

NEU J. M.

Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

OBJETIVO: .Valorar las variaciones plásnáticas y de 
otros parámetros hemáticos que ocurren por el ejercicio 
físico!EP) 
MATERIAL Y' METODOS; Se estudian a once jóvenes 
sedentarios en el momento de su incorporación al 
Servicio Militar (lé fase) y transcurridos 2 meses de 
entrenamiento físico (29 fase).Se les soaetió a las 
mismas pruebas : ergometria ,espiroaetria, estudios 
antropométricos (masa muscular y grasa) , estudios 
analíticos antcs(AE) y después del ejercicio! DE). 
RESULTADOS; A.Lact CPK CT HDL Leuc. Neutr. Linf.

----------- jET:z2io”3“ZTffn?rre2fio’X8rrr,zrr7S‘“6TiT--------- nfs-----------
la Fase re 6,51t2,3 261t129 183138 49*9 9,2Í2,6 57H0 32*9

----------- )GTr9í>5ffjn55y7r“TV5n3*Y5O'r,9íY;r“5K20---------TTfIT---------
2a Fase ce 6.7111.6 160173 201133 93i1 11,8i3 57S11 , 31*11 ,

CONCLUSIONES*; 19.-El EP produce una elevación de los 
niveles sanguíneos de ác. láctico tanto en el 
sedentario! 19 fase), como en el joven entrenado! 29 
fase). 29.- Los marcadores de lesión hepática no se 
modifican con el EF,si bien se observa una tendencia a 
la disminución de la actividad CPK en loa sujetos 
entrenados. 39.-Hay incremento del HDL en los sujetos 
entrenados si bien no llega a ser significativo. Asi 
mismo una hay tendencia no significativa} a la 
reducción del colesterol total(CT) .49-Existe un aumento 
significativo de loa leucocitos después del EF tanto en 
los sedentarios como en los entrenados. 5.-El porcentaje 
de neutrófiloa disminuye en loa no entrenados tras la 
ergometria,mientras que en los entrenados no 
experimenta variación.69-Hay un aumento de linfocitos 

I en jóvenes entrenados y sedentarios después de la 

ergometria.

39. Utilidad de la pendiente STZFC en la valoración de la prueba de 
esfuerzo en pacientes coronarios.
QUILES J. A.. MARIN F.. MARTINEZ J. G., et al.
Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

Objetivo! Valorar la utilidad de la pendiente del deacenao del 
segmento ST en relación con la frecuencia cardiaca (ST/FC) en la 
prueba de eafuerso (ERGO) para el diagnostico de enfermedad 
coronaria (EC).

Material y MétodostEvaluamos un total de 957 ergometrias 
consecutivas, se descartaron todos los pacientes con infarto de 
aiiocardio, trastornos da conducción intraventricular o criterior 
de crecimiento ventricular izquierdo, y aquellos pacientes en los 
que la ergometria se efectuó tras ACTP o cirugía de by-pass 
aortocoronario. Del resto se consideraron todos los pacientes con 
coronariografla dlagnostica( n> 71). La ergometria se considero 
positiva por criterios establecidos. La pendiente ST/FC fue 
medida automáticamente y se considero positivo un descenso de 
3uV/lat/min. punto de corte que consigue la mejor sensibilidad 
sin perdida significativa de la especificidad.

Resultados! La sensibilidad (S) y especificidad (E) de la ERGO y 
ST/FC para enfermedad coronaria de 1, 2 y tres vasos se indica en 
la siguiente tabla:

TOTAL 1 VASO 2 VASOS 3 VASOS

78s ERGO 58 43 69

ST/FC 62 64 100 86

E ERGO 75 — ...

ST/FC 69 — — —

ConclusioBSS!
l.-La ST/FC es mas sensibles que los parametros habituales de la 
ERGO para el diagnostico de enfertaedad coronaria.
2.-La magnitud del ST/FC identifica pacientes con EC de 2 y 3 
vasos.

VIERNES DIA 7 SALA "A" 
CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E INVESTIGACION BASICA

40. Influencia de la estimulación ventricular sobre el flujo corona
rio en presencia de estenosis parciales de la arteria descen
dente anterior.
COLOMER J. L., COSIN J., POMAR F., HERNANDIS A., ANDRES 

F.. SOLAZ J.
Centro de Investigación. Hospital "La Fe" de Valencia.

Con al fin da astímar al afacto da la astlmulaclón vanlrtcular a fracuancu 
alavadas sobra al flujo coronario y la hamodinámica cardiaca, so han ampisado 1 
parroa matlizos anastasladoa y con tórax ablano. Sa analizaron al flujo coronar 
da la Da y Cx. así como las prssionas sistólica fPSVI) y laladioatólica (PTOVI) o 
vantrículo Izquierdo y la presión dlastólica da aorta (PDAo). Sa raaitzarc 
obstrucciones parciales de DA y estimulación ventricular a fracuanciaa de 25 
300 y 350 por minuto durante periodoa da 1 y 3

En un primer grupo (Grupo A, n»5) con obatruoeionaa < 50% la disminuck 
del flujo Indujo un Incremento significativo de la PTDVI y da la PAD an raloeló 
directa con el aumento da la frecuencia y el tiempo da aetimulación La PSVl. p* 
contra , disminuyó ds forma slgniíicaliva, mlantraa qua el dameanao da la PDAo fu 
significativo a partir da 300 da Irecuencla.

El flujo ds la DA sufrió un ligero deacenao no oignificatívo durante 
estimulación ventricular. Por su parte al flujo da Cx ea Incremantó durante I 
estimulación a 250 y descendió por debajo de loa valorea baaolaa a mayort 
frecuencias. En ambos casos loa cambios r» tuvieron significación oatadfslica.

En un segundo grupo (Grupo B, n«5) laa variaclonaa obaarvadM tonto an le 
flujoe epIcArdlcos como en Isa variables hamodlnámicae fueran elmllaroa. En aai 
grupo Ib Incidertcia de íibrilaclón ventricular a partir da 300 fue muy elevado.

Cocluslón: No se observan cambioa estadisücamanle signHlcaÜvoa an le 
flojos da DA y Cx. durante la estimulación ventricular, an praaanclo da oclueiom 
parciales lijas da DA.
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41. Efectos del propranolol en el miocardio aturdido por isquemia 
breve recurrente.
POMAR F., COSIN J.. PORTOLES M.. HERNANDIS A.. ANDRES 
F.. COLOMER J. L., PALLARES V.. PARDO J.
Unidad Cardiocirculatoria. Centro de investigación. Hospital "La 
Fe" de Valencia.

Coi» el objeto de conocer si el propronolol tiene efecto cordioprotedor 
fíente q Iq dislunción miocóidico postisqueinicQ ocasionada por 
odusionos coronotios breves repetidas, se han instrumentado 7 perros 
anestesiados con tórax abierto, implantando en subendocardio cristales 
uttiQsónicos para medir longitudes y fracción de acortamiento da dos 
seqmenios rniocárdicos. uno en zona isquémica y otro en zona con 
perfusión normal. Se administró 0.2 mg/Kg de propranolol en bolo 
intravenoso Se realizaron 20 oclusiones totales de la arteria 
interventricular onterior de 2 minutos cada una. con un inleivolo de 
recuperación de 3 minutos enire ellas. Los parámetros se onolizaron el 
final de coda periodo de lecuperación y hasta 60 minutos después de la 
ultima oclusión. Comparornos los resultados con los de una serie control 
previa fuinuida por 15 perros en los que no se administró ningún fármaco.

En el segmento isquémico la longitud telediastólica y telesistólica se 
incrementaron progresivamente, siendo a los 60' poslreperíusión un 5.9 % 
(fí<n.O5) y Q.O % (p<0.05) mayores que los basóles pero sin diferencias 
signiíicolivQs respecto al grupo control. La frecdón de ocortamiento 
decreció progresivamente con coda episodio isquémico manteniéndose 
Q los GO'postreperfusión un 21 % menor a lo basol (p<0.ü5). tombién sin 
diferencios significativos respecto al giupo control (10.95í).

Estos resullodos indican que el propranolol carece de efectos 
cnrdioprotectores volorables frente o los ollerociones poslisquémicos de 
la contractilidad rniocárdica originadas por la isquemia breve recurrente.

43. Recuperación funcional del miocardio aturdido por isquemias 
breves y repetidas.
PALLARES V.. COSIN J., ANDRES F. HERNANDIZ A., POMAR 
F., PARDO J.
Centro de Investigación. Hospital "La FE" de Valencia.

Hemos estudiado experimentaimente la recuperación de un 
segmento miocardico aturdido por isquemias breves y repacidas.

En 5 perros se implantaron cristales ultrasónicos en el 
subendocardio de una zona de la coronaria descendente anterior y 
que fue sometida a 20 oclusiones de 2’ de duración separadas por 
3’ de reperfusión (control mediante medidor de flujo). 
Posteriormente se cerró el tórax. La fracción de acortaniento 
(2IL) y las longitudes telesistólica (LTS) y telediasiólica (LTD) 
del segmento sometido a isquemia fueron registradas durante el 
acto operatorio antes de la primera isquemia y después de la 
última isquemia y todos los dias durante la siguiente semana. En 
dos perros se implantaron los cristales ultrasónicos y se cerró 

tórax sin inducir procesos isquémicos, sometiéndose a idénticos 
controles que los de la serie previa (SHAM).

Tras los episodios de isquemia (tórax abierto) la LTD no 
presentó variaciones (12.910.9 vs 13.1±l.l ns). la LTS se 
incrementó (10.410.6 vs 11.6*1.5 ns) y la ZIL decreció (19.5*2.8 
vs 11.9*6.7 p“0.05). En los dias sucesivos hasta el quinto, la ZIL 
fue decreciendo progresivamente (12.2*<i.6 p<0.05; 11.4*5.5 p<0.055 
11.2*7.1 P<O.OS: 8.0*6.6 p<0.01 y 6.913.8 p<0.01). Los días 6 y 

17 la función segmentaria mostró recuperación (12.714.1 p<0.05 y 
'13.915,6 ns). Los experimentos SHAM no mostraron cambios 
significativos en los valores de la función segmentaria.

Isquemias muy breves y repetidas pueden afectar 
transitoriamente la función miocardica, explicando las crisis de 
insuficiencia cardiaca en el curso de la cardiopatla isquémica 
aparentemente estable, en ausencia de infarto o cambios en la 
carga.

42. Muerte cardiaca súbita experimental. Estudio de cardioprotec- 
ción farmacológica en perros despiertos.
HERNANDIZ A., DIAGO J. L. COSIN J., ANDRES F., SOLAZ J.. 
PARDO J.
Centro de Investigación. Hospital "La Fe" de Valencia.

Para estudiar el efecto cardioprotector que ciertos flrmacos 
pudieran ejercer en un modelo de muerte cardiaca súbita 
experimental, hemos desarrollado dos series. Control (SI) (10 
perros) y farmacológica <sn¡ (15 perros).

En una primera fase se practicó toracotomla y colocación de 
obstructor en tronco coronario izquierdo, en una segunda fase (8 
dias después) se realizaron episodios de isquemia reperfusión 
(1/R) de tiempos crecientes (15*. 30*...} hasta el
desencadenamiento de la arritmia maligna (AH), con los animales 
despiertos. En la Sil previamente a los episodios de 1/R se 
administraron los siguientes fármacos: Kifedipina (0.16 ag/Kg iv) 
n:5, Propranolol (0.20 ng/Kg iv) n:S y Captopril (0.25 ng/Xg iv) 
n:S. Tras el desencadenamiento de la AM se realizaron maniobras 
de resucitación, en los perros recuperados se realizaron estudios 
de repetitlbilidad.

El tipo da arritmias malignas producidas fue el mismo en las 
dos series. En la SI se desencadenaron arritmias hiperactivas (TV> 
FV y FV) en un 76Z y DQ1 en un 22Z. Con Kifedipina TV-FV y FV fue 
del 80X y DEM del 20Z. Con propranolol en el SOI TV>FV y FV y en 
el SOZ DEM, con Captopril TV-FV y FV en un 60Z y DEM en un 40Z.

El tiempo critico de aparición de la AM, en la SI fue de 45 
seg. y en la SZI con Kifedipina, Propranolol y Captopril fueron 
de: 55 seg, 30 seg y 60 seg respectivamente.

Eo la SI el mecanismo arritmogénico fue de isquemia en un 66.7Z 
y 33.3Z de reperfusión; en la Sil fue de isquemia en un lOOZ con 
Nifedipina, en un 83.31 con Propranolol y en un 80Z con Captopril.

La resucitación fue eficaz en las siguientes proporciones: SI 
(11.7Z) y en la SXI: Kifedipina (20Z), Propranolol (33.3Z) y 
Captopril (80Z). Los estudios de repetitlbilidad reprodujeron las 
mismas AH y en tiempos similares en ambas series.

En conclusión el Captopril mejoró el porcentaje de recuperación 
de perros con AH inducida por episodios de isquemia transitoria.

44. ¿Constituye la sumaclón de Impulsos un fenómeno relevante 
en la conducción a través del nodo AV?.
SANCHIS J.. CHORRO F.J.. SUCH L’, MATAMOROS J.', MON- 
MENEU J. V.. CORTINA J.. LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. ’Departament de Fisiología. Hospital Clinic 

Universitari. Valencia.

Estudios sobre preparación de nodo AV de conejo en baño de tejido sugiera» que la entrada 
sinaónica de impulsos por la chsta icrmínalis (CT) y el septo inierauricubr (SIA) permiie la 
sumación de frentes de onda dentro del nodo AV, lo cual fádliia su conducción; asimismo se 
ha especulado que la pérdida de sumación podría influir en la respuesta nodal durante la 
nbriladón auricular. El objetivo del presente estudio es verificar la importancia del fenómeno 
de sumación en un modelo más fisiológico como el corzión entero de conejo aislado y 
pcrfundido en un sistema de Lagendorff.

El gnipo de estudio ha consistido en 8 corazones de conejo pesfundidos con soltKtón de 
Tynxle conteniendo 7 mM de CIK y O.TJxKT^ M de acetil colina. Se han uülizado 6 
electrodos extracdulares bipolares; dos para estimular ((ZT y SIA) y cuatro para registro (CT. 
SIA. clccirograma del haz de His y ventrículo derecho). Se ha estimulado (test del 
extracstfinulo auricuLx) en CT y SIA de dos formas: a) simuháneamcnie (sin retraso temporal 
entre b emisión del estímulo en CT y SIA): b) secucncialmenle. estimulando prúncro en CT 
e inmediatamente después en SIA con retrasos de 2.4,6.8,10,12,14 y 16 müisegundos 
(ms) sucesivamente. Los parámetros analizados han sido el período rcíiaclano efectivo del 
nodo AV (PRENAV) y el intervalo AH a un intervalo de acoplamiento del cxtracstímulo 
auricular 5 ms más b^ que el PRENAV para cada serie de csümubdóo.

El intervalo AH varió al modificar el retraso entre b csúmulación en CT y SIA (rango 
promedio de variación por experimento de 20± 16 ms): aunque hubo una discreta tendmcb a 
proloogaree el AH al incrementar el retraso temporal entre CT y SIA, bs difcr«¡M w 
fueron estadísticamente significativas (retraso (> 119131, 2= 125129, 4= 129133. 
129129, 8= 128130, 10= 134*34, 12= 132*35. 14» 129132, 16» 131131, ms). El 
PRENAV apenas se modificó con los cambios en el protocolo de cslimubcióa (rango 
oromedio de variación por experimento de 615 ms) ni hubo diferencias significaüvas entre te 
diferentes retrasos CT-SIA (retraso O» 171*36, 2» 170134. 4» 170134.6« 171135. 8» 
171133.10= 170135. 12= 172136. 14= 174*36, 16= 172+37. ms).

Se conduje q»* b sumación de te impulsos de entrada en el nodo AV no juega un papel 
importante en b conducción nodal.
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45. Mecanismo miogénico en la regulación local de arterias coro
narias.
GARCIA ROLDAN J. L.. RUBIO A.'. SANCHEZ FERRER C.", 
MARIN J."*.

Unidad de Investigación Hospital Universitario San Juan de 

Alicante.* Sección de Cardiología. Hospital de EIda. **Dpto. 
Farmacología F. M. U. A. de Madrid.

La contribución del mecanismo miogénico 
al proceso de autorregulación coronaria, es 
un fenómeno difícil de evaluar en condiciones 
"in vivo", debido a la concurrencia con 
factores metabólicos, neurogénicos y 
humorales. La utilización de una técnica "in 
vitro", en la que las arterias son canuladas 
y presurizadas, permite medir las respuestas 
del diámetro en función de la presión 
transmural. Se han estudiado las respuestas 
miogénicas de arterias coronarias de conejo 
(218^9 um o.d., n=30) presurizadas (30-120 
mmHg). En solución salina fisiológica (37^C, 
pH 7,4). A 60 mmHg y +20%Lo de stretch 
longitudinal, el tono espontáneo desarrollado 
fue del 29%, que incrementó al 34% al 
incrementar el stretch longitudinal y al 43% 
al destruir el endotelio. El tono desapareció 
en un medio carente de calcio. Las arterias 
presurizadas presentan oscilaciones
espontáneas de su diámetro con un frecuencia 
de 3 y 10/min. y una amplitud entre el 3% y 
el 10% del tono.

En conclusión los resultados indican que 
las arterias coronarias son miogénicamente 
activas y que el nivel de tono depende de la 
presión transmural, el stetch longitudinal, 
el calcio extracelular y la integridad del 
endotelio.

47. Significado pronóstico del patrón de llenado diastólico del V. I. 
en la miocardiopatfa dilatada.
MORA V.. CHIRIVELLA A.. ROLDAN A.. MARTI S., SALVADOR 
A.. SOTILLO J. F., ALMENAR L. MIRO V., MARTINEZ DOLZ L, 
ALGARRA F. J.
Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

La EcocardiOT'afla-Doppler ha sido descrita como una técnica útil en la 
evaluaaón del patrón cíe llenado diastólico del ventrículo izquierdo (VI).

El propósito del presente estudio (ue evaluar el valor pronóstico del patrón 
de llenado del ventrículo iz^ierdo obtenido por Eco-Ooppler en pacientes (p) 
afectos de Miocardiopatfa Dilatada (MCD) de etiolo^a isquémica o ¡diopática. 
Para ello hemos evaluado prospectivamente a 30 p durante un tiempo medio 
de 24 meses (rango 23-32 m), en 15 de los cuales había un predominio de la 
velocidad maxima de llenado teleóastólico A (patrón de predominio auicular, 
PA) y en otros 15 predominaba la velocidad máxima de llenado 
protodiastólico E (patrón pseudonormal o restrictivo. PS/RS). Dividimos a los 
p en 2 T'upos: (jrupo 1, (amado pa 13 p en dase funcional (GIF) I-ll de la 
NYHA;y (¿upo2. (amadopa 17pen GIF lll-IV.

RESULTADOS
Observamos que los p menos sintomáticos en GIF HI suelen presentar un 

patrón de llenado PA, y aquellos en GIF lll-IV un patrón PS/RS (p < 0,001). 
Tras un seguimiento medio de 24 meses se produjeron 5 falledmientos (f). En 
un subgupo (amado pa 14 p que presentaban un patrón de llenado PS/AS 
en GIF lll-IV se produjeron 4 f (28 %), pa ningún ( en 3 p con patron de 
llenado PA y también en GIF IIHV. El (restante se produjo en uno de los 12 p 
con patrón de llenado PA en GIF l-ll.

CONCLUSIONES
La esperanza de vida en p con MCD es mena cuanto pea es la dase 

(unaonal en la que se encuentran. Dentro Jel yupo de pacientes más 
siniomálicos los que presentan un patón de llenado PS/RS tienen pea 
pronóstico.

VIERNES DIA 7 - SALA "B"
ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR

46. Aneurismas de los Senos de Valsalva. Diagnóstico por Eco- 
Doppler.
MARTI S.. MORA V., CHIRIVELLA A.. ROLDAN A.. SOTILLO J.F., 
SALVADOR A., ALMENAR L, MIRO V., LAUWERS C.. ALGARRA F, J. 
Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

EAU'eJxuúaSS y M«rzo/92 siete p^emes(p) (todos varones), de 19 a 68 aoos. han 
sido ditgaosucados ea na cairo Hospuü de uerffisma del Seao de Vabalva roto a 
cavidades cardiacas. Salvo 1 p qoe se bailaba atíntomático, los 6 p restantes refenan 
disnea e esfuerzos y eo todos ellos se detecto un s^o cominuo ea borde esternal 
izq uierdoalaexploraciúfl.Etiolo^a. ball azf os ecocardiogrtfí cosy acticod aparecen cnla

Edad Orisen Localiz. Roto* ETT ETE Cxnitiia 1
i I El. SNC AD SI SI SI 1
I 2 21 Cooij. SCD VD SI NO SI 1
i 3 48 Conn. SCD VD SI NO SI 1
> 4 33 Cong. SNC AD SI SI SI
|5 68 E.I. SNC y CD AD SI SI NO !
i 6 19 Cong. SCD VD SI SI SI )

! 7 .30 Cong. SNC VD SI SI NO ¡
E.I.; Endocarditis Infecciosa: Cong.: Congénito; áNC: Seno no ccronariano: SCO: 

Seno Coronario Derecho: AD: Aurícula Deredia: VD: Ventrículo Derecho; ETT: Eco 
traastoracico:Ei L: Ecoiraasesofagico

El 71.4 % de roturas de seno de Valsalva es de origen congenito y suele producirse en 
adultos jovenes, micoiras el 28,6 % es de origen infeccioso. Los aneurismas del SNC 
suelen romperse (75% de casos) en AD. y los del SCD (75 %} a VD, El ETE tan solo 
mejoraclrcndunicatodclETT ea los casos de mala ventana acústica tnuutoracica. Un p 
lalleao fxevio a la interveadon quirúrgica y en otro no se ha indicado. Todos los p 
inters'cnidosquirurgicamentehanevoludonadcías’arablemente.

48. Ecocardiografía transesofágica. Tres años de experiencia.
MORA V., CHIRIVELLA A.. ROLDAN A.. MARTI S., SALVADOR 
A.. SOTILLO J. F., ALMENAR L., MIRO V., MARTINEZ DOLZ L, 
ALGARRA F. J.
Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

Con el fin de evaluar la utilidao de la ecocardiografía 
transesofágica (ETE) en la práctica clínica diaria y su correlación con 
los hallazgos obtenidos mediante estudio transtorácico (ETT) 
analizamos los resultados obtenidos en 253 pacientes (p), 125 
varones y 128 mujeres, en los que se practicaron ambas técnicas. No 
se pudo realizar ETE en 11 p. Se indicó la práctica de ETE ante la 
sospecha de diagnóstico ecocardiográfico incompleto o para la 
adecuada valoración de estructuras cardiacas, grandes vasos y 
dispositivos intracardiacos.

Se consideró que estábamos ante un cambio respecto a'los datos 
aportados por ETT cuando se produjo: a) Nuevo diagnóstico; b) 
Aumento de 2 o más grados de severidad en el caso de 
regurgitaciones valvulares o protésicas y c) Información adicional con 
implicaciones terapéuticas.

RESULTADOS ......... ... - - - •
En 11 p (4,1%) de 264 en los que se intentó ETE no se pudo 

realizar la exploración por dificultades técnicas, mala colaboración 
del paciente o efectos indeseables. De los 253 p en que se pudieron 
realizar ambas exploraciones, el ETE no cambió el diagnóstico por 
ETT en 250 p (98,8%) y añadió nuevos diagnósticos o información

w. 7% 2/i Si <i% wJííaí; tA sí
(5,5%) afectos de endocarditis infecciosa; 10 p (4%) con masas en 
cavidades cardiacas; 14 p (5,5%) con disección aórtica; 9 p (3,5%) 
con signos da sobrecarga volumétrica del ventrículo derecho y 11 p 
(4,3%) incluidos en un grupo misceláneo. No se observaron 
complicaciones mayores.

CONCLUSION
La ETE aporta una gran contribución al diagnóstico, en ocasiones 

con implicaciones terapéuticas, en situaciones en las que la ETT no 
alcanza a definir con exactitud el sustrato patólogico subyacente.
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49. Fibroelastoma Papilar Mitral Embolígeno y Anticuerpos 
Antifosfolípido.
ROLDAN A.. MORA V.. SALVADOR A.. MARTI S.. CHIRIVELLA 
A.. CAMPAYO A.', CAMAÑES T.”. HERNANDEZ M.. OLAGÜE J.. 

ALGARRA F. J.
Servicios de Cardiología,* Medicina interna y*’ Anatomía 
Patológica. Hospital "La Fe" de Valencia.

El fizoeiastoma papflar es un tumor cardiaco raro y ha sido consdorado un hallazgo 
"benigno* casual, descrito habitualmente como hallazgo quirúrgico o de necropsia. 
Recientemente, se han asociado con la presencia en suero dé anticuerpos 
a/)#//os/olia¡dos (AAFj, ijien como sMome primaño o asocié a Luous Ertemaíoso 
Sistómico (LES).

Caso dioico; mujer de 32 aAos, remitida para estudio ecocardio^áfteo con el fin de 
descartar tuente emboiigena de origen cardiaco. Había consultado por pérdida brusca 
de visión en ojo Izquierdo, objetivándose en oftalmología un émbolo en la arteria 
temporal de la retina que provoca isquemia en toda la hemlretina inferior 
Recientemente habla presentado un accidente vasculocerebral (AVC) que cursó con 
afasia motora y hemlparesia derecha y episodios compatibles con AVC transitorio 
durame los últimos 2 ahos. El TAC cerebral mostró lesión de baja densidad en región 

tnoSobtníftiipeb anómalas óe sehsú suger entes de 
infartos cerebrales previos. No refería clínica suge^ente de endocarditis en los meses 
previos. No hablan signos de cardlopatla ni estigmas de enfermedad slstémica. Los 
hemocultivos seriados fueron negativos.

El Eco-doppler mostró una masa ecodensa adnerida a la vertiente ventricular del 
velo anterior mitral, esférica, de 12 mm de diámetro, no ligada al borde Itore valvular y 
sin regurgitación valvular significativa. El resto del examen Eco-doppler fue normal.

Se efectuó cirugía eleaiva, extirpándose la tumoraci6i y cortservándose la válvula 
Histológicamente: tumaación de arquitectura papilar con formaciones digitiformes 

que adoptaban un patrón arboriforme revestidas por células de apariencia endoc^ica 
hiperplasica. Por debajo se ^ociaba banda de tejido conjuntivo laxo rica en 
mucx>polisacáridos ácidos y núcleo central de tejido fibroso colágeno con fibras 
elásticas. Con el diagnóstico de ‘fibroelastoma papüar* se procedió a descartar 
enfermedad del tejido conjuntivo como causa de la misma.

El estudio Inmunológico mostró anticuerpos anticardioripina (ACA) igM de 18.6 
MPL (normal 0-13 MPL). consumo de complemento fracciones d de 65 mg/dl (nornial 
63*177) y C4 de 8 mg/dl (normal 15-45), AAN+ a titulo 1/160 con anticuerpos antlDNA 
y resto de ENAS negativos, sin trombopwia ni alteración de los tiempos plasmálícos.

Tras dos anos y medio, la paciente continúa presentando cifras elevadas de ACA, 
no ha vuelto a presentar embolismos periféricos y se encuentra asintomática.

Este caso muestra la contribución de la Eco-20 en la detección de tumoraciones 
en válvulas cardiacas y apoya recientes observaciones que relacionan la presencia de 
fferoeiastoma papflar mHraJ con títulos altos de anticuerpos antiteefollpido.

51. Ecocardiografía transesofágica en el paciente crítico.
CHIRIVELLA A., MORA V., MARTI S., ROLDAN A.. SOTILLO J. F., 
SALVADOR A.. DIEZ J. L., MIRO V., ALMENAR L., MTEZ-DOLZ L.. 
Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

En un periodo de 3 años hemos realizado 26 ecocardiogramas 
transesofágicos (ETE) urgentes en pacientes (p) considerados 
enfermos críticos (19 varones y 7 mujeres, de 16 a 68 años, media de 
54). La información obtenida en el ecocardiograma transtorácico 
(ETT)'previo no fue adecuada o se consideró insuficiente.

Se utilizó anestesia local con xilocaína en todos los casos, y 
sedación ligera con midazolam en caso de no estar bajo tratamiento 
sedante. La indicación para el ETE fue la sospecha de disección de 
aorta en 15 (confirmada en 12 casos), sepsis por endocarditis 
Infecciosa en 2 (en un p se detectó vegetación sobre prótesis aórtica 
y en otro p abceso perivalvular aórtico con fistula de aona a aurícula 
derecha), presencia de shock de probable causa cardiaca en 8 casos 
(confirmado en 3; uno por protesis mitral obstruida por un gran 
trombo, otro por regurgitación mitral periprotesica severa y un tercero 
por rotura de quiste hidatídico mediastinico a aorta torácica), y de CIA 
con shunt invertido e hipoxemia severa en 1 (se detectó foramen oval 
permeable con elevado shunt dcha*izqda). Así pues, en 18 p (69%) 
se pudieron obtener imágenes por ETE que modificaron el 
diagnóstico aportado por ETT y que consiguientemente tuvieron 
Implicaciones terapéuticas. No se observaron complicaciones 
mayores que obligaran a suspender la exploración en ningún 
paciente.

CONCLUSION
La ETE es de gran utilidad en el paciente criticamente enfermo de 

probable origen cardiaco y en el que la ETT no nos proporciona 
información o bien ésta es incompleta.

50. Sobrecarga volumétrica del V. D. Utilidad de la ecocardiografía 

transesofágica.
CHIRIVELLA A.. MORA V., MARTI S., ROLDAN A.. SOTILLO J. F., 
SALVADOR A.. OSA A.. OLAGÜE J., MORENO M. T., ALGARRA F.J. 

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

Para evaluar la utilidad de la ecocardiografía transosofágíca (ETE) 
en el diagnóstico de sospecha de cortocircuitos íntracardiacos cuando 
la ecocardiografía transtorácica (ETT) no fue definitiva, se realizó ETE 
a 24 p (14 varones y 10 mujeres, edad media 44 años) con signos de 
sobrecarga volumétrica del ventrículo derecho y sospecha de 
cortocircuito iniracardiaco o hipertensión pulmonar (HTP) de probable 
origen cardiaco no suficientemente aclarados por ETT.

RESULTADOS
En 8 p (33,3%) observamos comunicación interauricular (CIA) tipo 

seno venoso (SV), sólo en 2 de ellos sospechada por ETT. En 3 se 
delectó además un drenaje anómalo de la vena pulmonar superior 
derecha (DAVPSD) en vena cava superior (VCS). En 1 p con CIA SV 
intervenido y HTP residual se demostró la integridad del parche.

En 8 p (33,3%) observamos CIA tipo ostium secundum (OS), solo 6 
de los cuales habían sido diagnosticados por ETT.

En 4 p (16,6%) observamos comunicación a nivel de! foramen oval, 
que ya había sido diagnósticada por ETT en 2 de ellos. El 
cortocircuito era izquierda«derecha en 3 p con CIA iatrogónica tras 
valvuloplastia mitral percutánea y derecha'izquierda en 1 p con 
foramen ovale permeable.

Los 4 p restantes presentaban: rotura del seno de Valsalva no 
coronariano a aurícula derecha diagnosticada también por ETT, 
defecto congénito parcialdel pericardio izquierdo, defecto tipo 
Gerbode sospechado por ETT y 1 p en el que no se observó defecto 
iniracardiaco alguno.

CONCLUSION
El ^E es útil en el diagnóstico de aquellos casos sospechosos de 

cortocircuito Iniracardiaco en los que el EiT no es definitivo. En esta 
situación, la mayoría de los defectos (83 %) se sitúan a nivel del 
tabique interauricular.

52. Variabilidad del tiempo de Hemipresión en la Fibrilación 

Auricular.
GASCON G., CHORRO F. J.. LOSADA J. A., IBAÑEZ M., MUÑOZ 

J.. MONMENEU J. V.. LOPEZ MERINO V.
Sen/icio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

OBJETIVOS:
Aiuüízat la variabilidad en la deternúnación del tiempo de benupteaión (THP) 

a partir do la velocidad del (lujo transmitral diaitólieo obtenido mediante 
eoocaidiografla-Doppler en padentea con fibrilación auricular.

METODOS:
Se ha registrado la velocidad del (lujo diastólico tnnamitral durante 100 cicloe 

caidlacM consecutivos en 10 pacientes con fíbrilactón auricular, nueve de ellos con 
estenosis mitral pura. Los registras se han efectuado mediante la técnica de 
Doppler pulsada o continuo, dependiemlo de la velocidad máxima registrada^ 
utilizando sondas de 2.5 y 3.75 MHz. En cada caso se han determinado los valores 
medios del THP y su desviación estándar y se han obtenido los coeficientes de 
correlación (r de Pearaon) entre el THP y los ddoa cardiacos precedente o 
coincidente con el (iMjo transmitral analizado.

RESULTADOS:
Los THP medios obtenidos han estado comprendidos entre 393 y 78 ms, con un 

valor medio de 216 ± 87 ma. Las desviaciones estándar de los THP obtenidos en 
cada caso han estado comprendidas entre 57 y 12 ms, con un valor medio de 29 
± 14 ma. Se ha observado una eonrelación signiíicativa entre la magnitud de la 
desviación estándar y el THP medio obtenidos en cada caso (r'0.92, p"0.0002}. No 
ha sido significativa la correlación entre el coeficiente de variación (desviación 
estándar / THP medio) y el THP medio. AI analizar los resultados caso por caso 
no se han encontrado correlaciones aignificativu entre el THP y el ciclo previo 
o el considerado, excepto en 2 casos que presentaban valores b^ de r (0.S0 y 

0.51 respectivamente).

CONCLUSIONES:
Existe una variabilidad en la determinación del THP durante la Gbriladón 

auricular no correlacionada con la duración de los ciclos cardiacos, probablemente 
inherente al método de determinación.

--------------------------------------------------------
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53. Utilidad del ecocardiogratna de stress con dobutamina en la 
identificación del miocardio aturdido posVtrombolisis.
SANCHIS J., MUÑOZ J.. CHORRO F. J.. INSA L.. MERINO J.. 

LLOPIS R.. MORELL S.*. SANJUAN R.*, LOPEZ MERINO V. 
Servicio de Cardiología. * Unidad Coronaria. Hospital Clínico de 
Valencia.

Como consecuencia de la reperfusión inducida por el traianúento trombolítico el 
miocardio previamente isquémico, repcrfundido y no necrosado puede preseoiar una 
disfunción contr^ül transitoria, fenómeno deixxninado aturdimiento miocárdico: la fase de 
aturdimiento se mantiene durante varios días hasta su rtormalización funcionaL Dado que el 
miocardio aturdido es cstructuralmente viable responde a estímulos inotrópicos; el presente 
estudio ha pretendido ide&tincar el miocardio aturdido post*trombolisis mediante la 
ecocardiograCa de stress con dobutamina.

Se han estudiado 12 pacientes consecutivos tratados cort trombolíticos por tm primer 
infarto agudo de miocartho tx> complicado. Se ha efectuado un ecocanliograma de stress con 
dobutamina a los 7±0.S días del infarto y se ha repetido a los 38±2 días del infarto. £1 
ecocardiogrvna ha sido analizado por dos observadores indqrendientesy se han determinado, 
en situación basal y a la dosis mixima de dobutamina. el score de contractilidad por 
segmento (normalidad^ 0. hipocirtesiaz 1. acinesias 2 y discincáas 3) así «xqo si los 
segiTtentos del infarto mejoraban su contractilidad en respuesta a la dobutamina (paso de 
hipocinesia a normalidad o de acinesia a hipocinesia). El objetivo del primer ecocardiograma 
era identificar los segmentos con posible aturdimiento raiocárdico (segmentos 
disfuncionantes con re^mesia contráctil poritiva a la dobutamina) y evaluar su c^ncidad 
para predecir qué segmentos iban mejorar su contractilidad un mes después ea el segundo 
ococardiograma. supuestamente por el fin del periodo de aturdimiertto.

El score de contractilidad basal disminuyó del primero al segundo ecocardiograraa 
(3.2S±2.8 vs 2.7S12.3; pSOX)S). La contractilidad de los segmentos del infarto mejoró con 
dobutamina en 7 pacientes (gnipo I) y no se modificó en los 5 restantes (grupo ü) en el 
primer ococardiograma; 6 pacientes del grupo I y 3 del grupo II (ns) presentaron algún signo 
indirecto de reperiusión (arritmias, mejtxü del STo pico de CPK antes de las primeras 12 
horas). En el segundo ococardiograma, 3 pacientes del grupo I frente a 2 del grupo II (ns) 
mejoraron el score de contractilidad regional; de los 7 pxicnies del grupo L 4 seguían con 

'respuesta positiva a la dobutamina mientras que 3 dejaron de responder, de los S pxienles 
del grupo II, 4 seguían sin reqruesta a la dobutamina en el segundo ecocardiogratna.

* .Conclusiones: 1£1 ecocardiograma de stress con dobutamina efectuado a los 7 días de la 
trombolisis discrimina segmentos de miocardio disfuncionante con respuesta contráctil a la 
dobutamina en un notable número de casos (58% en nuestra serie) 2.Su capacidad para 
predecir qué segmentos experimentarán una meioría esDontánea posterior es limitada.

54. Particularidades del exámen ecocardiográfico del corazón 
trasplantado.
DIEZ J. L.. ALMENAR L.. SALVADOR A.. MIRO V.. MORA V..
MORENO M. T., PALENCIA M., ALGARRA F. J.
Servicio de Cardiología. Hospital "La FE" de Valencia.

Motivo del estudio: Aunque en principio el examen ecocardiográfico de ui 
paciente portador de trasplante cardiaco es similar al de los sujetos normales, existei 
algunas diferencias a tener en cuenta que de entrada no son sugestivas di 
anormalidad.

Material y Mitodos: Se han realizado ecocardiografias a 36 pacientes sano: 
(grupo control) comparándolas con 38 exámenes ecocardiográficos de pacientes qut 
habían sido sometidos a trasplante cardiaco con más de 3 meses de antigüedad ) 
cuyas biopsias no mostraban signos de rechazo tratable en el momento de Ir 
ecocardiografía (grupo TC).

El análisis se centró en: orientación espacial, presencia de liquido (LP) > 
engrosamiento pericárdico (EP), grosor del tabique interventricular (TIV) y pared 
posterior (Pp), movimiento septal paradójico (MP) y estudio auricular. Significadón- p 
< 0.05 O

Resultados:

Control 
TC 
Significación: 
*Todos ligeros

Edad LP £P TIV
26.B+13.9 8% 0% 9.3+1.3
45.2+10.1 71%* 79% 12.1+1.8

n (n n 
* Ligeros: 85%. Moderados: 15%

Pp 
8.9+1.1 

11.1+1.9
O

MP 
0% 
64%

Conclusiones; 1.- El corazón trasplantado suele adoptar una orientadón distinta 
al nativo dentro de la cavidad torádea. 2.- Es frecuente encontrarse con cantidades 
variables de líquido pericárdico. 3.* Es común el engrosamiento del pericardio 
posterior. 4.* El grosor del TIV y pared posterior suele mostrar ligeros 
engrosamienlos. 5.- Es frecuente el movimiento paradójico septal. 6.- Se apreden e 
nivel auricular las lineas de sutura como ecos muy refringentes.

55. Estudio de la Función auricular tras la cardioversion de la 
fibrilación y el flutter auricular. Resultados preliminares.
ORRIACH M. D., SALVADOR A.. GRAU GL MORA V.’, GONZA
LEZ R.’, HABA J., CANO M.D., DELTORO A.
Servicio de Cardiología; Hospital Dr. Pese! de Valencia y ’ Sección 
de Cardiología: Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy.

Estudios bcmodinámicos y ecocardiográficos baa demostrado que la función mecánica 
auricular puede no recupenne inmediaiamente a la cardiovenióo de pudentes coo fibrilación o 
flutter auricular. Para comprobar en nuestro medio la croralogla de su recuperación, asi como su 
relación con parámetros clínicos y ecocardiográficos. hemos ioiciado un estudio mulücénirico 
buscando recoger un número apropiado de casos suficiente para sacar conclusiones 
estadísticamente válidas. La base de datos propuesta consigna, además de la filiación, los 
siguientes: clínicos: diagnóstico de la cardic^aiía de base (se exceptúa la estenosis mitral), 
hipertensión arterial, tipo de arritmia auricular [fibriladóo (fa), flutter típico (fit) o flutter 
atipico (da)], tipo de cardioversión [farmacológica (Q, estimuladóo eléctrica auricular derecha 
(EAD) o choque externo de corriente continua (CC)]. antigüedad de la arritmia, tratamiento 
antiarrftmico preventivo, trat. aniicoagulaoie; tcocardlog^fleM: diámetros del ventrículo 
izquierdo (VI), fracción de acortamiento VI. diámetro anteroposterior de aurícula izquierda 
inmediato y 3 meses posteardiovenióo. grosor diastelico del tabique interventricular (TIV) y de 
la pared libre del VI; Doppler: regurgitación mitral y su grado, estudio del flujo de llenado del 
VI y del V derecho (inmediato a la cardioversióa y a las 24 h. 1 semana. 2 semanas. 1 roes y 3 
meses) con ntedida de las velocidades proto y telediastóUca (E y A), integral velocidad tiempo de 
las mismas (IVT), cocientes (A/E, IVTA/IVTtot). tiempo de deceleración del flujo 
pniiodiasiólico (Tdcc) y, en el llenado VI, tiempo de relajación Isovolumétrica obtenido por 
Uoppicr continuo.

Resultados: La evaluación de los primeros 12 pacientes (43 a 72 allos) coa un seguimiento 
corto (sdo disponemos en lodos cUoa de una evolución no superior a 1 semana) permite delectar 
significación estadística (pcO.OÓ) de los siguientes parámetros de flujo auriculo-ventricular
ixquicrtlo: 

Iiunediato 1
E 7019 5718
A 27 ± 12 47 1 9

A/E 0.4 ± 0.2 0,8 t 0.1
TdüC 120113 174126

Omclusión: Tras la conversión a ritmo sinusal de la fibrilacióQ o flutter auricular se pierde 
parte de la función de transporte activo de la aurícula. El estudio creodógico de su recuperadón 
pudiera ser útil tanto pora guiar la terapéutica anticoagulaoie posteartboversión en cada patieote 
como para evaluar el beneficio bentodinámico conseguido coo la Ratauradóo del ritmo sinusal.

56. Pericardiocentesis dirigida mediante ecocardiografía.
MARIN F.. MARTINEZ J. G., QUILES J. A., et al. Unidad de 
Cardiología. Hospital General de Alicante.

Zntroduccloni El tratamiento de elección del taponamiento 
cardiaco (TC) es la pericardiocentesis evacuadora (PE), que 
suela efectuarse mediante punción ciega con una derivación ECC 
conectada a la aguja. La Ecocardiografía ademae de ser al 
método de confirmación del diagnoatico da TC , pueda servir 
para guiar la punción pericardica.

Objetivei Valorar la utilidad da la Ecocardiografía como guia 
para la perlcardiocantasle.

Material y métodost Se efectuaron 15 paricardiocentasie 
evacuadoras en pacientas ingresados en nuestro Centro por TC. 
Se utilizo la Ecocardiografía para la confirmación del 
diagnoatico y para guiar la punción, valorando la zona y 
dirección idóneas para la misma, a la vez de confirmar la 
eficacia del drenaje y la desaparición de los datos 
ecocardiográficos de TC.

Resultadoat
Los 15 intentos de PE mediante control ECO fueron efectivos. 

En los 15 casos se decidlo la via subxifoldea por reunir las 
condiciones atas idóneas para la punción.

Coepllcaciones:
"Muertet 0 p.
*-Arritmlasi 0 p.
-Punción de mlocardloi 0 p.
-Meumoperlcardioi 1 p. (Resuelto espontáneamente)

Oonclusloaesi
La PE mediante control Ecocardiográfico as una técnica eficaz, 

P*™it« valorar el lugar idoneo para la punción y disminuir 
la incidencia de complicaciones.
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57. Valoración de la insuficiencia mitral por eco-doppler color: uti
lidad de la superficie de isovelocidad proximal.

MARTINEZ J. G., QUILES J. A., ORTUÑQ D.. et al.

Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

58. Valor pronóstico de la ecocardiografi'a de stress en el post
infarto.
MARTINEZ J. G.. QUILES J. A., ORTUÑO el al. Unidad de 

Cardiología. Hospital General de Alicante.

Objatlvot Valorar la utilidad del calculo del volumen 
regurgitante usando la superficie da isovelocidad croximal (ASIP) 
en la cuantificacion de la insuficiencia nitral.

Material i 27 pacientes (17 varones, 10 aujeres, edad media 54 
años) con insuficiencia nitral.

Método i Todos los pacientes fueron estudiados mediante 
Ecocardioorafia -Doppier-Color. se nidio el area naxiaa del yet 
de regurgitación nitral (AYR), se determino la existencia de ASIP 
y se calculo el Volumen Regurgitante según la formula: VR» ASIR 
X LN X ITV /ViüAK , donde ITV es la integral velocidad tiempo de 
la curva de regurgitación nitral obtenida por doppler continuo, 
Vnax es la velocidad maxima de dicho flujo y LN es el limite da 
Nyquist. El LN se modifico para obtane» un ASIR lo mas 
hemiesferica posible. Con un intervalo de 5 dias (rango 1-3} se 
efectuó eateteriemo con ventriculografia izquierda, valorándose 
la severidad de la XK siguiendo los criterior de seller ( de 0 a

Se correlacionaron los resultados del Eco y de la angioorafia. 
Resultados.

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4

AYR 2.4+1.3 3.2+1.0 5.7+1.2 7.4+2.1 .64

VE 17.6+0.9 21.1+2.1 ^7^2+2¿^ 43.5+2.1 .90

Conclusiooasi
-El uso del ASIR permite una mejor valoración de loa pacientes 
con regurgitación mitral.

Introducción: En el paciente con ZAK la valoración de isquemia 
tras la fase aguda se hace habitualmente mediante test de 
esfuerzo, que en muchas ocasiones es no valorable o no 
concluyente, debiendo recurrir entonces a pruebas con isotopos, 
no disponibles en todos los centros. La Ecocardioorafia de Estrés 
(BE) ha demostrado su utilidad en la valoración de isquemia 
miocardica. El objetivo de nuestro trabajo fue valorar la 
utilidad da la EB en los pacientes post infarto.

Material y aetodo: 25 pacientes con XAH (22 varonas y 3 mujeres, 
con edad media 55 años, rango 31-71). Se efectuó según protocolo 
Ergometria valorativa (protocolo Bruce o Bruce modificado), 
Coronariografia y EB con electroestimulacion auricular derecha 
mediante un electrocateter introducido por via venosa periférica. 
Según el resultado de la EB, en lo pacientes con lesiones 
coronarias severas se determino actitud conservadora o 
revascularizadora.
Resultados: EROOKBTRZA SCO ESTRES

+ - NC/NV *

Lca 7 2 11 8 12
XLC8 1 0 4 0 5
LCS: lesiones coronarias severas. NXXS: He lesiones coronarias 

severas. NC/NV: Ergometria no concluyente o no valorable

En IS/25 p. (60%) la Ergometria no aporto datos al ser NC/NV. En 
11/15 se objetivaron posteriormente LCS.
La SE fue valorable en el 100% da los pacientas. En 8/25 fue 

positiva, mostrando todos ellos LCS.
En 17 p. la EE fue negativa. 12/17 preaentabao LCS y 5/17 NXXS. 

Ante el resultado de la EE se decidlo:
.Si EE - : tratamiento conservador y seguimiento (17/25)
.Si EE + y poca masa miocardica en riesgo: tratamiento 

conservador y seguimiento ( 5/25).
.Si ES + y masa miocardica importante en riesgo: 

revascularizaclon con ACTR o By-pass (3/25).
Tras un seguimiento medio de 12 meses ( rango 1-23 sieses) 

todos los pacientes asignados a tratamiento conservador 
permanecen estables.

Conclusiones 1
-La EE es superior a la Ergometria convencional en la valoración 
de los pacientes post-infarto.
-El resultado de la BE puede orientar el tratamiento en los 
pacientes con LCS tras ZaA.

59. Ecocardiografía de stress: valoración del miocardio en riesgo.
SOGORB F., MARTINEZ J. G., QUILES J. A., et al.
Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

Zatroduecioni En los pacientes sometidos a coronariografia en loa 
?ue ee demuestra la existencia de lesiones coronarias severas 

LCS) la decision de terapia revascularizadora, bien ACTR bien 
cirugía, no es fácil en ocasiones debido a la dificultad que 
existe de valorar miocardio en riesgo, ya que los métodos 
tradicionales o son poco sensibles o no están a disposición de 
todos los Centros.
Objetivo: Demostrar la utilidad de la Ecocardiogrfria de Estrés 
en la valoración de miocardio en riesgo.

Hatarial y Motodoa: Se efectuaron 79 Kcocadlografias de Estrés 
(BE) M pacientes con cardíopatia isquémica. De elloa a 45 se lea 
habla realizado coronariografia. En estos pacientes la BB sirvió 
para valorar miocardio en riesgo, que se cuantifico teniendo en 
consideración los segmentos en los que se producía un 
empeoramiento de la contractilidad con EE y el doble producto al 
que aparecía, dividiéndose a los pacientes en dos grupos, de alto 
y bajo riesgo. Los pacientes de alto riesgo (AR) se.trataron con 
revascularizaclon, y los de bajo riesgo (BR) con tratamiento 
conservador.
EasultadoB1

CORONARIO- ECOCARDIOGRAFIA BSTRBS
GRAFIA

POSITIVA NEGATIVA

UCS 18 ARslO
BR: 8

14

I5S^eoToño^^Tocoñ3rrra^^^era^^>^?C)T^RSn^TssTónes
coronarlas severas. AR:Alto riesgo. BR:Bajo riesgo

En los 13 pacientes con EB negativa (no miocardio en riesgo) y 
en los 8/18 con EB positiva, pero poco niocario en riesgo, se 
decidlo tratamiento medico. Tras un seguimiento medio de 12 meses 
ninguno de loa pacientas da asta grupo ha precisado 
revaacularizacion.

Loa 10/18 pacientes con BB positiva y alto riesgo fueron 
BOMtldos a cirugía de revascularizaclon (7/10) o ACTR (3/10).

CeaeluaiOBes 1
-La Ecocardiografía de Estrés identifica un grupo de 

Kcientes con LCS pero sin gran miocardio en riesgo, que puede 
neficiarse de tratamiento conservador.

60. Hallazgos ecocardiográficos en mayores de 80 años.
RUVIRA J.. QUESADA A., HERVAS A.. SANCHO-TELLO M. J..

SOTILLOJ. F.
Servicio de Cardiología. Hospital Amau de Vilanova de Valencia.

Los pscisQtss de Ms de 80 sAos, pese a constituir un grupo 
cada vez Ms importante en cardiología, no suelan ser soMtidos 
a otras explorscloaes distintas de la ellnlce, ECC y radiológica. 
Para tratar de conocer la situación anatóeica y funcional de esta 
población, hasos estudiado 99 pacientas consecutivos da 80 afios 
o Mayores, a los que se les practicó ecocardiografía Doppler coa 
Motivo de consulta cardiológica.

La proporción da sexos fue 37/62 varones/BuJeres. II 54X de 
los MisMOB se encontraban en ritao BÍnusal(SS). Los valores 
Medios encontrados, y () nóaaro de pacientes en los que se ha 
Medido han sido: Fl 71X (77p), SIV Ua (8Sp], PF:12m (80p), 
Kasa:450gr {76p), Indice KaBa:289 gr/al (49p), PSAP:52 mHg 
(28p), Raíz aórtica: 32aB (79p}, AI:4Sao (79), Gradiente aórtico 
Mxíeo: 2IasKg (26p). No encontrándose diferencias significativas 
de los mísmos por sexos.
Se detectó calcificación Bitrsl en S6R de les pacientes, aórtica 
en el 74%, con le presencia de regurgitación sitral en el 92% y 
regurgitación aórtica en 43%, predoainando el grado ligero (73X 
y 44% respectivaaente). Mediante Doppler pulsado se detectó el 
predoalnlo del llenado telediastólieo en el 60% de los pacientes 
en RS.

Pese a constituir un grupo heterogóoeo, los hallazgos 
descritos apuntan a un cierto perfil anatóaico funcional de:

1) Auaento de aasa ventricular izquierda; 2) Fraocite da 
eyección supernoraal; 3) Alteración de la fuaelón dlaatólica; 4) 
Dilatación auricular izquierda; y 5) Hiperteuión arterial 
pulaonar.
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VIERNES DIA 7 - SALA "C 
MARCAPASOS

61. Supervivencia del modo DDD en pacientes con marcapasos de 
doble cámara.
VILAR J. V., RlDOCCl F., RODA J.. VILLALBA S.. ATIENZA F..

COLOMER J.L,, PEREZ J, L.,VELASCO J. A.
Unidad de Marcapasos - Servicio Cardiología. Hospital General 

Universitari de Valencia.

Hemos valorado el mantenimiento del modo de estimulación 
bicameral (DDD) revisando 171 implantaciones consecutivas en 
nuestro Centro entre Diciembre de 1982 y Junio de 1992, con un 
seguimiento medio de 33 meses. El 86% corresponde a 
primoimplantaciones. La edad media de los pacientes era de 67± 
11.6 años y el 52% eran varones. El 29% presentaban enfermedad 
del nodulo sinusal predominante y el 71% BAV.
Trece pacientes (7.6%) presentaron complicaciones subsidiarias 
de tratamiento quirúrgico por desplazamiento del electrodo 
auricular (n-5) o ventricular (n=l), disfunción de electrodo o 
generador (nM) o infección (n=3).
Durante el seguimiento, en 14 pacientes (8%) hubo de 
abandonarse el modo DDD y otros 7 fueron temporalmente 
programados a otros modos de estimulación. 1.a aparición de 
fíbrilación auricular fue la causa más frecuente de cambio del 
modo DDD (n=13); otras causas fueron las arritmias auriculares 
paroxisticas (n=5), disfunción del electrodo auricular (n=3).
Trece de los 18 pacientes con arritmias auriculares presentaban 
historia previa de ENS. Veintisiete pacientes fallecieron durante 
el seguimiento, 25 de los cuales mantenían el modo de 
estimulación DDD (93%). El 92% (132/144) de los pacientes 
actualmente en seguimiento mantiene el modo DDD.
Conclusion: El modo de estimulación DDD se mantiene de 
manera efectiva a largo plazo en la gran mayoría de los 
pacientes con marcapasos bicamerales.

63. Detección auricular en el modo de estimulación VDD con elec- 
trocateter único: evaluación a corto plazo.
SANCHEZ E.. CASTRO J. E., SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J., 
OSA A.. MARTI S.. DIEZ J. L.. MORA V., MIRO V.. OLAGÜE J. 

Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiología y 
Medicina Intensiva. Hospital "La Fe" de Valencia.

Con el objeto de comprobar la eficacia en la detección 
auricular (OA) del modo VDD con sonda única (VDD5U). 
hemos analizado en 7 pacientes -A varones y 3 mujeres; 
edad: 63.1 x 7.9 ahos- a los 30 días de la implan
tación del marcapasos Phymos ADV con electrocatéter 
630-5 por 6AV completo con función sinusal normal: el 
ECG durante la adopción de 7 diferentes posiciones cor
porales -4 decúbitos (supino, prono y laterales dere
cho e izquierdo), y sedestación, hipedestaclón y reve
rencia; la respuesta al ejercicio dinAmico con protoco
lo de Bruce (TE): y el ECG-Holter de 24 horas (H-24). 
TE y H-24 se realizaron con la sensibilidad auricular 
que permitió la DA correcta en 1as 7 diferentes posi
ciones: 0,30 mV en 6 p (66 X) -1 de ellos tras la 
reposición del electrodo auricular- y 0,15 mV en 1 p. 
Todos los p concluyeron TE por fatiga muscular antes 
de finalizar el protocolo; duración total del ejerci
cio: 7*4 X 1 ,6 mln: FC máxima observada: 126 x 13 
1at/m1n. Sólo 1 p alcanzó e1 limite superior dé fre
cuencia (142 1at/m1n para lAV de 150 ms con acorta
miento automático y periodo refractario de 250 ms). 
En H-24. con 1238 x 105 min de registro, se <^serv6:

ft Bln FC Ui FC { F m leUct.

I lo-ni 5SI » I nn-nii in । ii | m-in ii 111 [i-i.ii i.m , i.t] |

Conclusiones: La DA en el modo VDDSU con electrodo 
auricular flotante y distancia interelectrodo de 3 cm 
es mayor del 96 X; el modo VDDSU es una alternativa al
modo DDD en p con bloqueo AV completo y función
sinusal normal; el test de las 7 posiciones es útil en
la determinación del umbral de DA en el modo VDDSU.

62, Implante de marcapasos definitivos por vía femoro-iliaca.
VILLALBA S., TODOLI J., ZARAGOZA C.. RlDOCCl F.. VILAR J.

V.POMAR F., PEREZ E., RODA J.
Sección de Marcapasos - Servicios de Cirugía y Cardiología. 
Hospital General Universitari de Valencia.

Objetivos
Los autores presentan el caso de un paciente complicado, en 

el que hay que utilizar otra vía alternativa a la torácica 
superior estándar para el implante de un marcapasos 
definitivo, que sea accesible, de buenos resultados y menor 
agresividad para el enfermo que la vía epicárdica.

Métodos
Varón de 60 años que ha sufrido el implante de dos sistemas 

de electroesümulación en 10 años (y un tercero fallido), que 
en la actualidad presenta una malfunción de su MP Wl y en 
el que es imposible utilizar la vía delto-pectoral por trombosis 
de la vena cava superior y de ambos troncos braqulo- 
cefálicos. Se le coloca un nuevo generador definitivo en la 
zona inguinal derecha aproximando el electrodo por una vena 
tributaria de la femoro-iliaca al endocardio ventricular.

Resultados
Al mes de seguimiento del implante la tolerancia es muy 

buena. El paciente se encuentra perfectamente y en 
tratamiento con profilaxis antl-trombótica durante 6 meses.

Conclusiones
La vía femoro-iliaca es una aceptable vía alternativa para 

casos excepcionales, pero sin desbancar como vía electiva a la 
tradicional, por la singularidad del tipo de electrodos 
empleados (>6S cms.) y el número de complicaciones 
(desplazamientos de las sondas, tanto auricular como 
ventricular) descrita por los escasos autores que la han 
utilizado. Por supuesto, esta otra vía endovenosa descarta 
totalmente a la epicárdica, que en la actualidad está obsoleta.

64. Perfil clínico de los pacientes con mejora del tipo de estimula- 
clon cardiaca: experiencia de un año.
OSA A., CASTRO J. E.. SANCHO-TELLO M. J., MARTIN J., SAN
CHEZ E., ROLDAN A., CHIRIVELLA A., MORA V., SALVADOR 
A., OLAGIJEJ.
Unidad funcional de Marcapasos - Servicio de Cardiología y 
Medicina Intensiva. Hospital "La Fe" de Valencia.

De las 241 Intervenciones quirúrgicas practicadas por 
nosotros en 215 pacientes del 01.03.92 al 28.02.93, 
211 supusieron la aplicación de un MP: en 11 p. el 
5,2 % del total, (7 varones y 4 mujeres; de 17-81 
arios, edad media 64,3 arios] el MP implantado sig
nificó una mejora del tipo de estimulación (MTE) con 
respecto a la precedente; 8 p con BAV (VVIM —DDD en 
7 p. y VVIR -> VDD en 1 ) y 3 p con ENS (VVIM -> DDO
en 1 p: VVIM -»• AAIM en 1p; y DDD —> AAIM en 1 p).
La MTE se llevó a cabo entre el 11» y el 122® mes de
prestación de servicio del MP (m = 66 meses), siendo
en 5 p a final de la vida del mismo.
El motivo de la MTE fue hemodinámico en 6 pacientes 
-todos con BAV, insuficiencia cardiaca grave y cardio- 
patia estructural asociada (miocardtopatia .isquémica 
en 4 p; estenosis Ao calcificada severa en 1 p. y mio- 
cardiopatia dilatada en 1 pl; en los restantes 5 p el 
motivo de MTE fue la adecuación del modo de estimu
lación: AAIM en ENS aislada en 2p; DDD en ENS con 
deterioro de la conducción AV en 1p: y DOO/VDD en 2 p 
jóvenes con BAV y función sinusal normal.
En todos los p se practicó estudio Eco-0opp1er previo 
a la decisión de MTE . En los 6 p con motivo hemodiná
mico la fracción de eyección del ventrículo Izquierdo 
(FEVI) fue de 32 ± 7 X. los diámetros auriculares Iz
quierdos (DAD 54 x12 y 38 1 5 mm. y la contribución 
auricular al llenado ventricular izquierdo (XCA) de 
51 ±10 X. En los restantes 5 pacientes 1a PEVI fue 
62 ± 9 X. los DAI 47 ±6 y 36 ± 6 mm y el XCA 34 ±11X.
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65. 50 Hipertensos juveniles diagnosticados por toma casual: su 
comparación con las tomas seriadas y con registro ambulatorio. 
GRIMA A., DOMINGO F. J., MARMANEU J. M.
Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia.

MATERIAL Y METODO: A 50 jóvenes diagnosticados de 
Hipertensión arterial (HTA) y confirmados en 
Consultarse les clasificó en 3 grupos:HTA sistólica 
(HTAS): 50X.HTA diastólica (HTAD): lOX.HTA sistolico- 

diastólica (HTA S-D):40X.En el grupo de HTáS (sistólica 
> 6 sl40 y diastólica < 90 mm/HgJilas tomas tensionales 
obtenidas en la Sala del Hospital cada 3 horas durante 
el día demostraron que un 4X de ellos eran hipertensos 
exclusivamente diastólícos y que el 48X de ellos eran 
hipertensos sistólico-diastólicos.Con • el • Registro 
ambulatorio continuado de tensión arterial diurno 
(RACTA)se observó la coincidencia con las tonas de la 
Sala en un 56X;mientras que del 44X restante, en 8 
casos el RACTA fué mas bajo que las tomas de la Sala y 
en 3 casos al contrario.El grupo de HTAD (sistólica < 
^140 y diastólica > ó =90 nm/Hg),las tomas de la Sala 
demostraron que el 60X de ellos eran sistólico- 
diastólicos.El Racta coincidió en el 80X de los casos 
con las tomas de la Sala y en el 20X restante existió 
normotension.En el grupo de HTA S-D (sistólica > ó=140 
y diastólica > ó =90 mm/Hg), en el 88X de los casos la 
Sala confirmó este hallazgo,mientras que un 8X fueron 
diastólicos exclusivos y el 4X sistólicos exclusivos.El 
Racta coincidió en el 88X de los casos con la Sala y la 
no coincidencia se repartió por igual entre sistólicos 
exclusivos , diastólicos exclusivos y normotensos.
Conclusionesj l) El Racta confirmó un 83.4X de 
hipertensos diagnósticados en consulto y permitió 
'desenmascarar a un 16.6X de "falsos hipertensos".2 )Las 
tomas seriadas de TA en la Sala mostraron coincidencia 
con el Racta en el 88X de loa HTA S-D y en el 80X de 
los HTADt pero tan solo en el 56X de los HTAS.SJEl 
grupo de HTAS abarca un amplio espectro de sujetos que 

,no son hipertensos y otros que sin embarro, «on HTA S’-D.

67. Hipertensión Arterial en edad juvenil: su relación con el 
Síndrome X.
DOMINGO F. J., GRIMA A., MARMENEU J. M.
Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia.

OBJETIVO: Valorar la relación de la Hipertensión 
arterial en el jóven (HTAJ),como parte integrante de un 
síndrome de tipo endocrino-metabólico mas aaplic 
(Síndrome X) y de claro predominio genético.
MATERIAL Y METODOS: Se estudian a 69 HTAJ remitidof 
para informe pericial al hospital.Se seleccionar 
solamente aquellos que han tenido en la tomi 
ambulatoria casual previa,cifras igual o mayor di 
140/90 BUQ Hg.Como métodos de estudios coaplementario: 
se utilizaron la toma periódica de TA ei 
Sala,Ergometria,Registro ambulatorio de TA en 24 Horas, 
ecocardiografia y analítica de factores de riesgo. 
RESULTADOS: Clasificada la HTAJ según la respuesta a; 
esfuerzo máximo,aquellos hipertensos con TA >200/95 (2: 
Jóvenes) presentaban una serie de característica» 
peculiares :IS.-Biotipo distinto(maB altos y con mayo 
peso). 2S .-Antecedentes familiares de HTA muy acusados. 
3Q.-Frecuencia cardiaca basal elevada y capacidad d> 
esfuerzo reducida.49.-Paredes cardiacas engrosadas * 
índice cardiaco elevado.59.-Media de colesterol tota 
elevado( 1969-*37 ) (Coleaterol RDL reducido(46+-13) • 
GSNivel de insulina en ayunas elevado.72.-Signoa d- 
hipertonía simpática.
CONCLUSIONES; Parece existir una alteración genética e 
la HTAJ, especialmente en aquella que presenta un 
reacción bipertensiva exagerada al esfuerzo.Oich 
patología podría estar incluida en un cuadro clínic 
mas amplio y que se ha definido cobo Sídrose X,aíndroB 
de Kaplan o" Un nuevo síndrone".

66. Correlación entre la masa cardiaca y el registro continuado de 
tensión arterial en hipertensos juveniles.
MARMENEU J. M., DOMINGO F. J.. GRIMA A.
Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia.

MATERIAL Y METODO
Se procedió a medir la masa ventricular por 
ecocardiograf ia bidinensional en 38 hipertensos 
juveniles según la fórmula de DEVEREAUX, y se 
clasificaron a los hipertensos en 2 grupos;
GRUPO A:Masa cardíaca >100 gr/m^ (N=19)
GRUPO BiMasa cardíaca <100 gr/a^ (Ns19)
Mediante el Registro ambulatorio contlnuodo de tensión 
arterial diurno (Racta),se calculo el porcentaje de 
tensiones que : excedían de los límites 140/90 
mo/Hg.Cuando el exceso fué del 20X para la aistólica 
y/o del lOX para la diastólica se considero el Racta 
positivo.
RESULTADOS
El 73X de los sujetos del grupo A presentaron un Racta 
*,mientras que en el grupo B el 76.5X de los individuos 
presentaban también Racta *.Otras formas de análisis de 
los resultados del Racta como la carga tensional fueron 
menos discriminatorias.
CONCLUSIONES
l.No existe una buena correlación entre los datos del 
Racta y la Eco, existiendo un procentaje apreciable de 
sujetos con hipertrofia cardíaca sin cifras altas de 
tensión y viceversa

68. Correlación de la tensión arterial en la prueba de esfuerzo y ta 
masa cardiaca medida por ecocardiografía bidimensional. 
DOMINGO F. J.. GRIMA A.. MARMENEU J. M.
Servicio de Cardiología. Hospital Militar de Valencia.

MATERIAL Y METODO:
Se estudian a 38 hipertensos juveniles , de edades 
entre 17-25 años aedlante prueba de eafuerto 
tapiz rodante (PE) y ecocardiografía bldiaenaxonal 
(Eco).Se divide a la población en 2 grupos en función 
de su Basa cardíaca aedida por Eco: 
GRUPO A:Hasa cardíaca > 100 gr/B2 (n«19) 
GRUPO B:Xasa cardíaca < 100 gr/a2 (n=19)
La PE se realizó sobre tapiz rodante en un equipo 
coaputerizado, siguiendo el protocolo de Bruce y 
■idiendo la TA al 62 ainutos del ejercicio (final de la 
II etapa),por lo que el ejercicio fué igual para todos 
los sujetos.Se consideró reacción bipertensiva al 
esfuerzo cuando la sistólica fué = ó > / i*
diastólica = 6 > de 100 aa/Hg.En el Grupo A, el 82X de 
los pacientes tuvieron una reacción hipertenalva 
sistólico-diastólica.El 15.7X aolo sistólica; el 5.2X 
diastólica y otro 5.2X fue noraotenso.En el Grupo B, 
aolo el 10.5X de loa sujetos tuvieron una reacción 
hipertenalva slatóllco-dlaBtólica.Bl 21X presentaron 
cifras sistólica altas exclusivaaente; y otro 21X 
dlastóllcas exclualvaaente.Por tanto, el 47.5X tuvo una 
reacción tenaional al esfuerzo noraal.
CONCLUSION:1).La PE .es una exploración Importante en 
estudio de hipertensos en fase inicial,pues guarda una 
excelente correlación con el grado de hipertrofia 
cardíaca.2).La Eco ,e8 un aítodo iapresclndible para el 
estuduio del hlpertenao Juvenil, que deauestra ya a 
estas edades auientoa significativos de la aaaa 

ventricular. ,
3)De lo 3 grupos de hipertensos (sistólicos,diastólícoa 
y titóllco-dlastóllcos), la PE y ECO son deterBinante» 
en la clasificación de loa sistólicos exclusivos y en 

xiloa diastólícos exclusivos,peraltiendo desennascarar a 
"PRPUdohioertensos o falsos hipertensos".
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69. Pronóstico de la enfermedad coronaria aguda evaluada 
mediante la escala APACHE II.
RUIZ J., BARRIOS A., SANTARRUFINA M. C., FERRANDIS S. L, 
ABAD C.. PITARCH R., CABADES A.. CEBRIAN J. U.
C. I. Hospital "La Fe" de Valencia.

ACUTE PHYSIOLOGY AND CHONIC HEALTH EVALUATION II (APACHE II) es 
un indice pronostico ampliamente validado a nivel internacional 
(Knaus-1985).

Objetivo; Analizar el valor de APACHE II como predictor de - 
muerte en pacientes con enfermedad coronaria aguda admitidos en 
una UCI.

Métodos: estudiamos 420 pacientes con enfermedad coronaria — 
aguda (ECA) (314 hombres, 106 mujeres; edad media 64.23 SD 10.70 
consecutivamente admitidos en nuestra UCI desde 1/11/91 al 31/10 
/92 y que sobrevivieron al menos 24 horas. Calculamos APACHE II 
y el riesgo de muerte asociado usando la ecuación de Knaus com
parándose el riesgo de muerte predicho y el observado. APACHE II 
fue comparado en supervivientes y no supervivientes, "t" test y 
diferencia de proporciones fueron obtenidas usando el paquete es 
tadistico CIA. Se realizo una curva ROC para la puntuación APA++ 
CHE II.

Resultados: El riesgo de muerte en pacientes con ECA fue del 
10.96X (prcdicho 10.8%). La distribución por quintiles fue:

INTERVALO 6-10 11-15 16-20 21-25 >25
Predicho (%) 4.1 7.2 13,4 25.2 26.4 67.6
Observado (X) 2 7.6 13.8 34.5 30.8 71.4
APACHE II en sobrevivientes fue 8.45 (SD 4.72) y en no sobrevi
vientes 14.93 (SD 7.61); diferencia media 6.47 95% CI (4.9-8.05) 
Usando un punto de corte de 14 en la curva ROC de la puntuación 
APACHE II obtuvimos: sensibilidad 45X, especificidad 87, valor 
predictive positivo 30X, valor predictive negativo 92%. peor cía 
síficacion 17X, valor global 82X.

Conclusiones: A pesar de que pacientes con ECA son a menudo - 
excluidos e4n largas series evaluadas por APACHE II, este parece 
bien calibrado en la población global de nuestra UCI. APACHE II 
no es tan bueno como instrumento de pronostico individual.

70. Prevalencia y control de la H. T. A. en Alzlra.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V.
Servicio Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

Con objeto de hallar la prcvalcncia de Hipertensión arterial (HTA) y hábitos de vida 
asociados, se realizó un estudio epidemiológico de corte transversal en una muestra de 
900 individuos mayores de 15 altos, de ambos sexos, seleccionada al azar entre la po
blación de Alzira, obteniéndose una respuesta del 82,6%. que constituyó el material de 
estudio.

Presentamos los datos rcrcicnies a la prcvalcncia y control de la HTA.
Dos módicos debidamente entrenados realizaron tres registros de la tensión arterial 

a cada individuo a lo largo de una entrevista, separados entre sí por unos diez minutos, 
en posición sentado, con un csfigmomandmeiro de Hg, y de acuerdo con las recomen
daciones de la OMS. Los individuos se clasifícaron en hipertensos (HT)-consídcrando 
también como tales los que recibían tratamiento antihipertensivo-, hipertensos límites 
(HL) y normoiensos (NT), siguiendo los criterios de la OMS. y en base al metx>r 

registro de los tres.
La entrevista incluía, entre otras, unas preguntas acerca del corK>cimicnto. control y 

tratamiento de la HTA. en los casos de HT conocidos.
En las tablas siguientes se presentan los resultados:

Prevalencia de HT y de HL
Hombres Mujeres Total

HT 11. 5Ü.34{, I6.29Í>

11,1% ió.4% 10.8%
Grado de control d e los H1 conoados

HT conocidos HT Tratados HT controlados
Sobre detectados 43ÓÉ> 9%

Se concluye: 1) La prcvalcncia de HT es de las más bajas entre las encontradas en 
nuestro país, similar a la hallada en otros estudios de nuestro entonw: 2) Aunque el 
grado de conocimiento de la HTA es bueno, el porcentaje de HT controlados es muy 
bajo.

71. Relaciones entre tensión arterial y factores asociados en el 
estudio epidemiológico de Alzira.
MADRIGAL J.. LLACER A., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

Con objeto de hallar, entre otros objetivos, las posibles relaciones entre la tensión 
arterial (TA) y hábitos de vida asociados, realizamos un estudio epidemiológico de 
corte transversal en una muestra de 900 irtoividuos mayores de 15 altos, de ambos 
sexos, seleccionada al azar entre la población de Alzira.

Presentamos los datos referentes a las relaciones entre TA y factores asociados.
Dos médicos debidamente entrerudos realizaron tres registros de la tensión arterial 

a cada individuo a lo largo de una entrevista, separados entre sí por unos diez minutos, 
en posición sentado, con un esfígmomanómetro de Hg. y de acuerdo con las recomen
daciones de la OMS. La entrevista incluía, entre otras, unas preguntas acerca del 
consumo diario de cigarrillos, consumo semanal de alcohol (que fue convertido a litros 
equivalentes de cerveza) y la actividad nsica realizada semarulmente (convertida 
mediante tablas de equivalencia a Kilocalorfas totales semanales). Además se pesaba 
y medía al irtdividuo.

Se lomó como valor de referencia el registro de la TA que ofrecía los valores 
menores y se establecieron comparaciones entre la TA y kw factores edad. peso, 
tabaquismo, consumo de alcohol y actividad física. Se empicaron los métodos 
hatxtuales de análisis estadístico.

Los resultados muestran que existe una relación directa de la TA sisiólíca (TAS) y 
la edad (P<0,000!) y de la TAS con la obesidad (P<0X)001). mientras que la relación 
es inversa entre la TAS y la actividad física (P<0/)5) y entre la TAS y el consumo de 
tabaco (P<0.05). La TA diastólica (TAD) aumenta en relación con la edad hasta los 
45-50 altos y luego tiende a descender. También la TAD muestra una relación directa 
con la obesidad (P<O.(XX)I) y no presenta relación significativa con los otros factores 
analizados. No encontramos relación entre la TA con el consumo de alcohol.

Se concluye que existe una buena relación directa de la TAS y la TAD con la edad 
y con la obesidad (en el caso de la TAD tiende a descender a partir de los 45-50 altos), 
existiendo una relación inversa, aunque algo más débil de la TAS con el consumo de 
cigarrillos y con la actividad física.

72. Tratamiento de la Hipertensión Arterial en el estudio epidemio
lógico de Alzira.
MADRIGAL J., LLACER A., LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico de Valencia.

Presentamos los datos referentes al tratamiento que seguían los pacientes hipertensos 
diagixrsticados previamente a la realización del trabajo (HT). en el estudio epidemioló
gico de hipertensión arterial y factores asociados, realizado en una muestra de 900 
individuos seleccionados al azar en Alzira.

El estudio incluía un cuestionario, en el que. entre otras, se realizaban a los HT unas 
preguntas, con objeto de averiguar si su médico tes había aconsejado y si lo seguían, 
algún tipo de tratamiento farmacológico y alguna de las siguientes medidas rx) farma
cológicas: dicta hiposódica o hipocalórica, prohibición de tabaco, alcohol o café o 
realización de alguna actividad física o descanso.

Los resultados se presentan como porcentajes del total de HT conocidos (en número 
de 89) y se muestran en las siguientes tablas:

No Icxnaban tratamiento 23.6 %
Lo tomaban regulanncnie 58.4 %

Lo tomaban iircgubrmente 18/) %

aconsejados y seguidos por los pxientcs, mientras que la prohibición del tabaco y U práctica 
de alguna actividad tísica y descanso son las medidos que menos se aconsejan y menos se 
practican.

No farmacológico Fármaco- 
lógicoDicta Prohibición Acti. fis 

descansoHiposódica Hipocalónca abaco alcohol calé
inoKaoo y seguido 01.1'* J3,7% 7,1% 14J% ly.íj'Jt 2.4%

ludiendo y no seguido 21.4% 10,7% 4Í% 7.1% 10.7% 83%
Seguido y no indicado 00% ¡2% 7.1% 60% 40% 4.8%
Ni indicado ni seguido 16.7% 32.4% 81 A% 116% 656% tAl%

69.4%
20X)%

1.2%
9.4%

X concluye que ios lormacos y la ateta niposootca son los balamieftlos que mas son
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73. Relación entre masa ventricular izquierda y función diastólica 
en pacientes con H.T.A.
QUILES J.A.. MARTINEZ J.G., HERRERO V., el al.
Unidad de Cardiología. Hospital General de Alicante.

Valorar la función dlaatollca en loB paclenteB con HTA 
y su relación con la masa ventricular izquierda

todos loa pacientes se efectuó Ecocardiografia M~2D y 
Doppler. Se midieron loa diametroa de ventrículo izquierdo í 
diwetro telodiastolico y diámetro aiatollco), el «oeor del 

interventricular y de la pared posterior, y se calculo la 
(MVI1 aegun la ^rmula de Devereux. Con Doppler 

SViS??'’ regiacro la curva da llenado VI a nivel del plano 
T» j midieron laa velocidades raaxinas de la onda Z y de

tieniM de desaceleración (TD), calculando la 
Doppler Continuo ee registraron lae curvas de 

íiSÍSlumetrica^TR???. °' «1 ti»”!» relajación

Resultados:

GRUPO _hasa vi E / A T D T R VI

HTA 358 237 0.86 0.64 233 231 138 154

438 0.88 235 126
CONTROL 215 2.50 157 ” 1

significativamente mayor al grupo 
(P^^O-OOl), distinguiéndose dos eubgrupos HTA, uno con 

co" MVi>300 (n«21). Los parametros de 
estaban significativamente alterados en el 

^7^ frente al control (p<0.001), pero no mostraron 
«iforencias entre los dos subgrupos HTA (p«ns).

Conclusionest
par^etroB de función diastólica se encruentan alterados en 

un importante numero de pacientes con HTA (69%).
paclentea con HTA la alteración de la función diastólica 

ausencia de masa ventricular izquierda aumentada.

74. Estudio de la prevalencia de factores de riesgo coronarlo en 
pacientes roncadores.
MIQUEL M., PEREZ P.L, DIAGO J.L., CASES P., ORDOÑO J.F.

Servicio Medicina Interna. Hospital General de Castellón.

OBJETIVOS. Estudiar la prevalencia de los factores de 
riesgo coronario en pacientes roncadores.
METODOS. Se estudian un grupo de 20 pacientes, 17 del 
sexo masculino y 3 del sexo femenino. A todos ellos 
se les aplicó un protocolo común de 100 variables clínicas 
y estudio polisomnográfico nocturno.
RESULTADOS. La edad media de la muestra estudiada fue 
de 53 años (rango edad 37-69). La prevalencia de los 
factores de riesgo estudiados fueron: Tabaquismo 75%, 
obesidad 35%, hipertensión arterial 30%, dislipenia 30%. 
Por patologías encontramos: En pacientes roncadores simples 
el factor de riesgo coronario con mayor prevalencia fue 
tabaquismo 55%, seguido de obesidad y dislipemia con 
el 33% y hipertensión arterial 22%. En el grupo de pacientes 
con níndrC'R.e oe apnea del sueño el 99% eran fumadores, 
con hipertensión y obesidad 36% y dislipemia 27%.
CONCLUSIONES. Destaca la elevada prevalencia de factores 
de riesgo coronario en pacientes roncadores respecto 
a la población general.

Adquiere especial importancia el tabaquismo que llega 
al 99*- en c l grupo de pacientes con síndrome de apnea 
del sueño, así como la existencia de mayor prevalencia 
de hipertensión arterial en los pacientes con apnea del 
sueño 36% frente al 22% en pacientes roncadores.

JUEVES DIA 6 - SALA ”B"
POSTERS

P. 1. Sistema para la adquisición y procesado automático de 
series temporales R-R.
BATALLER M., GUERRERO JF., CHORRO F.J.. CALPE J., ESPI 
J.. LOPEZ MERINO V.

Dio. Informática y Electrónica. Facultad de Físicas. Valencia.

El sistema desarrollado permite el estudio de series temporales R-R, tanto en el 
dominio del tiempo como en el de la frecuencia. De concepción modular, lo que le 
confiere una gran versatilidad de uso y posibilidad de ampliación, está basado en un 
ordenador personal (PC), al que se han añadido diversos módulos "hardware' que 
incluyen un conversor A/D de 12 bits, unos temporizadores programables que fuan la 
frccuQQcia de muestreo y miden los intervalos R-R, fíltros {'antialiasing' y, 
opcionalmcnte, un filtro pasa-alto para eliminación de las fluctuaciones de la linea 
basa)) y un amplificador de ganancia ajustablo. Los programas de proceso y control 
están escritos en lenguaje Turbo C.

La adquisición de la serie puede realizarse en tiempo real, aplicando un algoritmo 
de determinación de la onda R según un criterio de ventana temporal sobre la 
primera derivada. También puede realizarse ’ofT'linc", almacenando el ECG 
muestreado en un fichero sobre disco, lo que permite aplicar otros métodos de 
detección osf como derivar series temporales Q-T. En ambos casos, el ancho de banda 
del ECG os DC/1 Hz - 300 Hz y la frecuencia de muestreo de 1 KHz. El sistema 
permite, también, convertir ficheros de salida de procesadores Holter para obtener la 
serie temporal, tanto de intervalos R-R como cctópicos.

Para el procesado, se divide la serie en tramos de 6 minutos, lo que permite 
implcmentar una PFT de 1024 puntos. Sobre la serie se pueden aplicar opcionalmente 
filtrados sucesivos (MA. de 6 puntos) o establecer cotas superiores o inferiores (en 
cuyo caso, los puntos eliminados son sustituidos por interpolación de los adyacentes).

En el dominio del tiempo se realiza una estadística general y un hlstograma de la 
distribución de intet*valos R-R. En el dominio de la frecuencia, se aplica un filtrado 
'antialiasing digital sobre la serie, con frecuencia de corte igual a la frecuencia de 
Nyquist (2 Hz. o 120 ppm), y posteriormente se muestres con una frecuencia de 4 Hz. 
Sobre los datx» puede aplicarse opcionalmcnte alguna de las 5 ventanas básicas.

El estudio de la densidad espectral de potencia (PSD) obtenida se realiza en dos 
intervalos (LF: .04-. 15 Hz y HF: .15- .40 Hz) para los cuales se calcula la posición de 
los máximosjsus amplitudes absolutas y normalizadas y su peso porcentual respecto 
del espectro total, así como la relación porcentual de ambos intervalos. Se puede 
obtener también el espectrograma para estudiar la evolución temporal de las 
componentes de frecuencia.

P. 2. Aplicación de técnicas modernas de análisis espectral al 
estudio de series temporales R-R.
CALPE J., GUERRERO JF., BATALLER M., CHORRO F.J., ESPI 

J., LOPEZ MERINO V.
Oto. Inlormática y Electrónica. Facultad de Físicas. Vaiencia.

Se ha realizado un estadb sobre la apUeocsAa de Uenieas sodernoa de aniliri» eapectn) sobre 
registne reales de series teaporales R-R, obtenidu con el equipo desarnllade en el 
Departoaienta de lafomitiea y Elcctróaiea de la UniveniUt de Voleoca.

la aplicación de métodos basados en la Transfemada de Fourier (FFT) presenta limitacianes 
derivadas de que la señal analizada sea finita, y de que no ace posible incluir la heurisliea 
disponible sobre el problema. Estas limiladcnes se roflcjan en problemas de resoluóón espectral 
y distorsión del espectro.

le resolucióá esU limitada por U incertidumbre para prceiaar laa frcoieaciu relevantes 
dentro del espectro. La FFT solo es capaz de discriminar incrementos del orden de la frecuencia 
de muestreo dividido por el nCunero de muestra*. Le distorsión dd espectro se produce al 
suponer que la señal so anula al dejar de muestrear. Pan suavizar la transición brusca que eso 
supone se aplican técnicas de enventanado. Sin embargo, éstas modifican el npectro en 
Secuencia de la señal, de ahí que su comparacióa tenga que reabra rae coa precaucionca.

Sobre un ooiyunto de 20 series R-R se aplican laa técnicas tais habituales bascas en la FFT 
(FFT coa veataaa rectaagular y Hannin¿ método Welch coa diversos grados de aolapaaúeato, 
FFT de la autooorrelaóóa »n y sin enventanado), pan posterionaente abordar el pr^lema 
desde una enfoque radicalmente distinto, los métodos paramétricos.

Estos pretenden modelizar la señal ron una fuaeión del tipo:

a
V*

CDDoddo come modelo ARMA de orden (p,q). En ca» de que el orden del nuiaerador sm c««K 
habíanos de modelos 'AutoRregre*¡«f‘ (AR) y si lo « d del dcaotninador, leneiaoa los 'Moving- 
Avenge* (MA).

Estos métodos son computacionalmente muy exhaustivos pero resultan convenientes para 
señales que se vean afectadas por los iceonveaicntes de U FFT, espcculmente registros con un 
escaso número de puntos o cuando se dispone de una heurística del problema.

Los resultados obtenido* demuestran la limitación do lo* métodos clistccs basados en la FFT 
(p.e. en la detección do pico* en el espcctro) pero parecen apunUr a que la carga comput^nal 
quo eonllovsn los métodos psramétrico* no justifica su uso para este tipo de problcmaa. mientras 
no so disponga da una mejor comprensión y definición del sistema, que dificulta incluso definir 
algoritmos efioentes que fijen un orden da modelo adecuado.
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P. 3. Electrocardiografía de alta resolución . Validación de meto
dologías y resultados preliminares.
VALLS F., GUERRERO J., BATALLER M., ESPI J., CALPE J., 
VALENTIN V.. MIRALLES L., OLIVARES D. UCIC. Hospital 
Doctor Peset. Valencia Departamento Electrónica e Inlormática. 
F. Físicas.

ANALIZAMOS Y COMPARAMOS LOS ECG DE SUPERFICIE DE 
ALTA RESOLUCION (ECGAR) EN 20 PACIENTES CON INFARTO 
AGUDO DE MIOCARDIO Y QUE PRESENTABAN POTENCIALES TARDIOS 
DEL QRS EN EL DOMINIO DE TIEMPOS, CON UN 
ELECTROCARDIOGRAFO MARQUETTE MAC TO Y CON UN EQUIPO 
DESARROLLADO POR NOSOTROS PARA EL ANALISIS EN PROMEDIADO 
DE TIEMPOS, EN DOMINIO DE FRECUENCIAS Y CON LA TECNICA 
DE LATIDO A LATIDO QUE CONSTA DE SISTEMA DE CAPTACION 
ECG , AMPLIFICACION Y DIGITALIZACION POR HARDWARE Y 
TRATAMIENTO DE LA SEÑAL ECGAR POR SOFTWARE EN UN 
ORDENADOR PORTATIL. LA ADQUISICION DEL ECGAR SE REALIZA 
COK BANDA DE 0, 5 -300 Hz Y DERIVACIONES ORTOGONALES 
X, Y, Z.EMPLEANDO FILTRADO BIDIRECCIONAL ENTRE 20-40 Y 250 
Hz. PARA EL ANALISIS LATIDO A LATIDO USAMOS DISTINTOS 
TIPOS DE FILTRADO DIGITAL (PASA ALTA, PASA BAJA, ELIMINA 
BANDA , PASA BANDA! .EL ANALISIS EN DOMINIO DE FRECUENCIAS 
SE PRACTICA A PARTIR DE UNA VENTANA BLACKMAN HARRIS 120 
MS. DESDE EL FIN QRS. OBTENENDO RELACION DE AREAS EN EL 
ESPECTRO ENTRE 20 Y 120 Hz.EN CADA UNA DE LAS 
DERIVACIONES ORTOGONALES.

EN EL DOMINIO DE FRECUENCIAS OBTENEMOS LA 
MAXIMA RELACION DE AREAS DE ENERGIA ENTRE 20 Y 60 Hz.

NUESTROS RESULTADOS SON CONCORDANTES EN EL 
95í DE LOS REGISTROS, OBTENIENDO BUENAS SEÑALES LATIDO 
A LATIDO EN EL 46a.SIENDO NECESARIO PARA ELLO UNA BUEN 
AISLAMIENTO ELECTRICO Y MINIMA ACTIVIDAD MUSCULAR. EL 
DESARROLLO DE ESTAS TECNICAS AJ'.PLIA LAS POSIBILIDADES DE 
LA ELECTROCARDIOGRAFIA DE SUPERFICIE ,AL OBTENER EVENTOS 
MARCADORES DE ARRITMIAS SEVERAS -LA OBTENCION DEL ECG EN 
FRECUENCIAS, LA POSIBLE OBTENCION DE PREPOTENCIALES DE LA 
ONDA P Y DE ACTIVIDAD DEL HIS OFRECEN UN AMPLIO ABANICO 
'PARA LA ECGAR.

P. 4. Muerte súbita y tabaco. Resultados del estudio Valencia.
ANDRES F., COSIN J., HERNANDIZ A., SOLAZ J., DIAGO JL. 
Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia.

Se presentan los resultados del estudio epidemiológico de 
muerte súbita extrahospitalaria en la ciudad de Valencia, 
relacionados directamente con el consumo de tabaco.

El estudio se llevó a cabo por personal módico, en el 
Cementerio Municipal de Jesús de la ciudad de Valencia, durante 
un afto (Febrero 86-Febrero 07). El método utilizado fue la 
encuesta, que era rellenada por los familiares allegados al 
fallecido. A lo largo de otro afto se recogió información de un 
grupo control de fallecidos no súbitos (KNS; n“495). De 4718 
fallecimientos, 284 fueron muerte súbitas extrohospitalarias 
(MSE), 192 varones y 92 hembras.

El 58.9Z de los varones MSE hablan sido fumadores, frente al 
59.2Z de los varones MNS. Respecto a las hembras el porcentaje de 
fumadoras fue muy escaso en ambos grupos (MSE- 1.4Z5 >OÍS- 2.72). 
Comparando las edades medias, en el momento de la muerte, de los 
individuos fumadores con la de los no fumadores, en el grupo de 
MSE los fumadores fallecieron aproximadamente 10 aftos antes que 
los no fumadores. En el grupo de MNS los fumadores fallecieron 
alrededor de 0 aftos antes que los no fumadores. En ios varones la 
asociación de tabaco con hipertensión dislipemia y sedentarismo, 
resultó estar significativamente incrementada en el grupo de MSE 
respecto ai de MNS.

El tabaco es un factor de riesgo tanto para la muerte súbita 
como para la muerte no súbita y significa, en general para la 
población masculina de Valencia, perder entre 8 y 10 aftos de vida.

VIERNES DIA 7 - SALA "B"
POSTERS

P-5 "Aportación de la Ecocardiografía transesofágica al diagnósti
co de endocarditis infecciosa".
ROLDAN A.. SALVADOR A., MORA V., CHIRIVELLA A.. MARTI 
S., SOTILLO J. F-, MIRO V., ALMENAR L. OSA A., ALGARRA F. 
Servicio de Cardiología Hospital "La Fe" de Valencia.

Evaluamos ia utilidad diagnóstica de la ecocardiografía 
jtransesofágica (ETE) comparada con la translorácica (ETT) en 31 
pacientes (p), 26 hombres y 5 mujeres, de edad media 50 años (rango 
19-77), con sospecha clínica de endocarditis infecciosa (El). 23 p con 
válvulas nativas y 8 p con prótesis valvulares mecánicas: 1 prótesis 
mitral (PM), 4 prótesis aórtica (PA) y 3 PM y PA. Se consideraron 
hallazgos ecocardiográficos positivos las imágenes compatibles con 
vegetaciones (V) o abeesos (AB).

RESULTADOS
Se visualizaron hallazgos de endocarditis en 25 p (80%) por ETE y 

en 18 p (58%) por ETT. Por ETE se observaron V en 19 p y en 15 p por 
ETT. De las V vistas por ETE 16 de ellas lo fueron sobre válvulas 
nativas: 9 sobre VM aislada (9 por ETT), 1 sobre VA aislada (1 por 
ETT), 2 sobre VM y VA (2 por ETT), 2 sobre VM y ventrículo izquierdo 
(VI) (1 por ETT). 1 sobre VM, VA y VI (0 por ETT). y 1 sobre VM. VA y 
aurícula izquierda (0 por ETT). En 3 p se observaron V sobre prótesis 
aórtica (PA) (1 por ETT). ___

Se observaron AB en 6 p por ETE y en 3 p por ETT. De los vistos 
por ETE 2 se focalizaban alrededor de la VA (1 por ETT). 3 de PA (1 
por ETT) y 1 sobre VM (0 por ETT). Un AB localizado en el tabique 
interventricular fue visualizado únicamente por ETE y ETT.

En 2 pacientes con El de VM se observó por ETE perforación 
valvular, detectada por ETT en uno con la ayuda del Doppler color.

CONCLUSIONES
La ETT y la ETE son de gran utilidad en la visualización de 

vegetaciones cuando se estudia una población con alta sospecha de 
endocarditis infecciosa. La ETE supera en rendimiento a la ETT en la 
exploración de prótesis valvulares y en la detección de 
complicaciones como los abeesos perivalvulares y la perforación 
valvular.

P-6 "Evaluación de distintos procedimientos de obtención del 
tiempo de relajación ¡sovolumétrico mediante ecocardiogra
fía doppler.
MONMENEU J. V., VICENTE J., IBAÑEZ M.. CHORRO F.J.. 
LOSADA J. A.. MUÑOZ J., LOPEZ MERINO V. Servicio de 

Cardiología. Hospital Clínico Uníoversitario de Valencia.

En 15 individuos normales (12 varones y 3 mujeres), de edades 
comprendidas entre 16 y 37 años (29.8 ±5.4 años), se determinan diversos 
parámetros indicadores del tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV), obtenidos 
mediante Ecocardioorafía-Doppler mas Fonocardiografía, con objeto de 
compararlos entre sí.

A partir de los registros efectuados a 100 mm/seg (promedio de 10 
ciclos) se determinan los siguientes intervalos; (1) 2RAM(M): desde el 2” ruido 
cardíaco hasta la apertura mitral mediante Eco en modo M; {2} 2RDM; desde el 
2° ruido hasta el inicio del flujo mitral en el registro Doppler; (3) 2RE: desde el 
2° ruido hasta el punto E en la curva de velocidad del flujo mitral; (4) DADM* 
desde el final del flujo de eyección aórtico hasta el inicio del flujo mitral 
registrados simultáneamente (Doppler); y (5) AOM{M); desde el cierre aórtico 
hasta la apertura mitral, determinados simultáneamente mediante Eco en modo 
M.

Los promedios obtenidos de cada uno de los parámetros han sido: 
2RAM1M1 - 35±9 ms, 2RDM = 65±11 ms. 2RE = 146±15 ms, DADM - 
83 ± 11 ms, AOM(M) « 58± 13 ms. Las diferencias globales (ANOVA) y entre 
af (Test de Fischer) han sido significativas (p<0.001). Se han determinado los 
coeficientes de correlación de cada parámetro con respecto a los demás, siendo 
significativas en el caso de 2RDM vs DADM (0.82), 2RDM vs 2RE (0.75), 
2RAM(M) vs 2R0M (0.671, 2RE vs DADM (0.85), 2RE vs AOM(M) (0.90) y 
DADM vs AOM(M) (0.90). El mejor ajuste a la recta de regresión con la 
frecuencia cardíaca (FC) se ha obtenido con la variable DADM, siendo la 
ecuación obtenida: DADM - -0.96 x FC + 154.6, r = 0.72, p<0.01.

Conclusiones; (1) La información obtenida relativa al TRIV varía 
significativamente en su magnitud según los parámetros utilizados, obteniéndose 
los valores mínimos con la variable 2RAM(M}, y los máximos con 2RE. (2) Las 
variables utilizadas correlacionan entre sí con excepción de 2RAM(M) vs 2RE, 
y 2RDM vs A0M{M). (3) La relación lineal entre FC y al TRIV se objetiva mejor 
con la variable DADM.
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P-7 "Ablación transcateter con radiofrecuencia. Evaluación de las 
posibles complicaciones mediante ecocardiografía transeso
fágica''.
IBAÑEZ M.. CHORRO F. J.. MONMENEU J. V., MUÑOZ J.. GAR

CIA R.. MORELL S.. LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia.

Con el objeto de evaluar las posibles complicaciones derivadas de la ablación 
transcatéter (ABTCI con radiofrecuencia (RF) se analizan los resultados obtenidos 
en siete pacientes al efectuar la Ecocardiografía-Doppler transesofágica tras la 
aplicación del procedimiento.

Los pacientes habían sido diagnosticados de síndrome de WPW en seis casos 
y en uno de taquicardias intranodales. La edad media de los pacientes íué 40 x 
14 años. La localización de la vía accesoria era septal posterior (3 casos), 
izquierda posterior |1 caso), lateral izquierda (1 caso) y doble vía Hatera! izquierda 
y septal posterior, 1 caso). El número de aplicaciones de RF durante la A8TC 
varió entre 1 y 12 (media = 5 ± 4), con una intensidad máxima promedio de 27 
£ 3 W y un tiempo máximo medio por aplicación de 36 t 16 seg. La ABTC se 
efectuó por vía derecha en dos ocasiones y por vía izquierda en cinco, en cuyo 
caso se administró heparina sódica i.v. durante el procedimiento (5000 Ul). A 
todos los pacientes se les administró posteriormente aspirina (200 mgr / día, v. 
o.). La ecocardiografía transesofágica se efectuó utilizando una sonda biplana 
dentro de las 24 horas siguientes a la ABTC y previamente a la ablación se 
efectuó un ecocardiograma-Doppler transtorácico de control.

La ecocardiografía-Dopplor transtorácica previa a la ABTC no reveló anomalías 
en ninguno de los casos estudiados. La ecocardiografía transesofágica post ABTC 
fué normal en cinco pacientes. En dos casos en los que la ablación se efectuó por 
vía izquierda se detectó una insuficiencia aórtica ligera (trivial) y en uno de ellos 
se detectó, en la zona medial de la pared anterior ventricular Izquierda, una 
imagen lineal y móvil de 1.8 mm da longitud, compatible con una dislaceración 
del endocardio. En ningún caso se detectaron masas compatibles con la existencia 
de trombos mtracavitarios ni signos de derrame pericárdico. No se observaron 
signos do disfunción mitral o tricuspfdea en ninguno do los pacientes.

Se concluye que la ecocardiografía transesofágica, en la serie limitada de 
pacientes estudiados, no revela complicaciones destacadles tras la aplicación da 
la ablación transcatéter utilizando radiofrecuencia.

P-8 "Automatización de los informes de estudios ecocardiográfi- 
cos"
SALVADOR A.. ALMELA M.. ORRiACH M. D.. RÍDOCCl F.. RUIZ S.
Servicio de Cardiología. Hospital Dr. Reset de Valencia.

La elaboración de! informe tras la práctica de un estudio de 
Ecocardiografía-Doppler precisa una dedicación importante de tiempo 
del facultativo, dada la gran cantidad de información cualitativa y 
cuantitativa que es preciso reflejar. Con la finalidad de abreviar la 
tarea hemos diseñado un fichero aprovechando las capacidades de 
un programa gestor de base de datos comercial {Filemaker Pro para 
Macintosh) caracterizado por su simplicidad (para su diseño no se 
emplea lenguaje de programación) y su adaptabilidad (puede 
modificarse el contenido y número de los campos en todo momento, 
en función de la evolución de la literatura científica).

Funciones útiles del programa para acortar el tiempo de 
información (que puede quedar reducido a no más de 5 minutos) son 
las siguientes; facilidad de entrada de opciones prefijadas en cada 
campo, todas ellas editables y modificadles, scripts que permiten 
utilizar un formato distinto de fichero en función de la patología 
(ejemplo: formato con diagramas de contractilidad segmentaria en la 
cardiopatía isquémica), capacidad de búsqueda de pacientes previos 
con informe similar (que requiere escasas modificaciones y por tanto 
mínima dedicación de tiempo), campos de cálculo basados en otros 
de medidas.

Conclusión: Creemos que la descripción de un método de 
automatización de informes de Ecocardiografía-Doppler puede ser úti» 
para los facultativos encargados de efectuar los estudios ecocardio- 
gráficos.

P-9 "Utilidad de la ecocardiografía transesofágica para el diagnós
tico de masas cardiacas y paracardiacas".
ROLDAN A.. SALVADOR A.. MORA V., MARTI S.. CHIRIVELLA 
A-, SOTILLO J. F., DIEZ J. L. OLAGÚE J., SANCHEZ E.. ALGA- 

RRA F. J.
Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

l,a ecocardiografía transtoracica (ETI') presenta algunas limitaciones para la 
detección de trombos intracaviiarios. La obtención de imágenes de buena calidad 
y la necesidad de visualizar ciertas estructuras cardiacas, como la orejuela 
izquierda, son serias limitaciones de la LTL

En 43 pacienie.s (p). 17 hombres y 26 mujeres, hemos realizado 
ecocardiograma iranstoracico y transesofagico (LI E) con e! objeto de comparar 
ambos en el análisis de masas cardiacas o paracardiacas, excuyendo las 
vegetaciones endocardicas.

1-os hallazgos con ETE fueron: trombos en 15 p. tumor cardiaco en 3. y 
quiste paracardiaco en 2. 1.a sensibilidad del EPF frente al ETE para el 
diagnóstico de trombos en la auricula izquierda (AI), es globalmenle del 23‘.c. 
que asciende al 37% si excluimos la orejuela, eslructura no visible mediante 
Érr. Frece de los p en que se diagnosticó trombo intracavitario presentaban 
enfermedad cardiaca estructural. Así. por EFE se observaron 4 trombos en z\l (l 
por ETT), 5 en orejuela (ninguno por ETF). y 4 en AI y orejuela (2 por rTFl 
Dos trombos .situados en venlriculo derecho e izquierdo fueron diagnosticados 
por ET E y EFF. Cinco sospechas de trombo en Al y I en auricula derecha no 
fueron confirmadas por ETE.

3 tumores cardiacos fueron también diagnosticados por ETT y 
confirmados por cirugía (1 mixoma en auricula izquierda, en el que ET E aporto 
información adicional st>bre localización y extensión de su inserción) o necropsia 
(1 rabdomiüsarcoma. 1 linfoma de Hodgkin metastasico. ambos en ventrículo 
izquierdo). Los 2 quistes paracardiacos fueron visualizados pero no bien 
definidos por ETF. y confirmados por cirugía (1 quiste pericárdico causante de 
pericarditis recidivante y 1 quiste hidatidico gigante mediasiinico roto en aorta 
torácica: en ambos se confirmaron lo,s hallazgos ETE sobre tamaño y relaciones 
anatómicas).

CONCLUSIONES
vía transesofágica es mucho más sensible que la transtoracica para la 

detección de masas en aurícula y orejuela izquierda. En masas ventriculares y 
paracardiacas permite determinar sus relaciones anatómicas con más exactitud, lo 
que pennittí efectuar una mejor planificación del pnKeditnienio quirúrgico.

P-10 "Rendimiento diagnóstico de la ecocardiografía transesofagi- 
ca en la disfunción protésica"
MARTINEZ DOLZ L. LAUWERS C.. SALVADOR A.. MORA V.. 
CHIRIVELLA A,. ROLDAN A., SOTILLO J. F.. ALGARRA F. J, 
Servicio de Cardiología. Hospital "La Fe" de Valencia.

Cun Id finaiidaJ de evaluarla uiiliJad Je i.i ecocardiografía transe'^ofágica lEl E) en 
el diaguóslico de la di>función protésica valvular) au votrelacion con los hallazgos 
obtenidos mediante estudio iranslonktco lEn*). se practicó El E a I06 pacientes 
portadores de prótesis i66 9 aórtic.i. 30 mitral-aortica y 1
mitral-.lórtiCiHtricúspide). En todos >c pmctico ETF previo, indicándose EFE por 
sospecha de distuncion o p.ir.i .idecuada 'alor.icióti de la misma. Se valoró: 
existencia de regurgitación protésica o pcriprotcMca y su scveniLid. obstrucción 
por lonibo. pannu.s o calciftcución t prótesis biológicas) o endrxrardilis protésica. « 
Resultados: Se expresan en Li' tabl.r.

Prótesis Mitral
ETT FTF

GradoU 66 26

REGIRC Gndül 8 21
Gndo2 18 38

GrxditJ 2 9

Tront. 1 1

OBSTR. Pann. 6 6
Cate. l 1

E. 1. 0 l

TROMBO 0 6

Prótesis aórtica
ETT ETE

GrüduO 11 11

REGI KC Gndol 18 17
Gnido2 9 10

(irxduJ 2 2

Troin. 0 0

OBSTR. Pann. 0 0
('■le. 0 0

E. I.

TROMBO 0 l

En l paciente con prótesis tricúspide y regurgitación periproléMca. su ,ses endad -aMo 
pudo ser identificada por E?rE.
CoBcltuióo: La EFE permite una adecuada saloration Je la dislunción protésica 
milr.ü en lo que rcs[x.’cta al diagnóstico ciuliiatno y cuantitativo de la regurgitación 
protésica. endvKarditis y 'Us complicacuMics. Adentís coninbusc al diagnostico 
cualitativo de obstrucción protésica y de lr\niib»’sis iiitracav jtaria.Su rendimiento 
diagnóstico en las prótesis aórtica» m» difiere osietisiblemcntc del obtenido por ETT.
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VIERNES DIA 7 - SALA "C" 
COMUNICACIONES A LA MESA DE ENFERMERIA

E. 1. "Protocolo de enfermería sobre el recambio de marcapasos 
definitivo en unidad de implante." 
ESCRIBANO M.D.. PONS S.
Hospital General de Valencia.

«n? n ic, ¿u... su i' . jí.*-J •» ’ u*;; rué

. .rL* íü o ’’.I ít iz; co t
u’er.'.os co.ilóiio c)i -i c.'>. Xi, se cncu-

c tri-.i c.i E ' ’.'V c i -.e.'" di i’nrc 't ~r ■ el lo i' •» -I '.1 
recr.i iblo.

1 -ítojo ti r.£;£:.iu , erl.i ’> í.. .i-) ..n Tu exi cuoii.
>4- ■■.rJic-i:. de (x 1 . i./cc;i,rea i’Xí-.u.i lia

b’ii t.-I lo iriiiLutü ( '•••.), .íjV’ H ) J .•J.í.óTo-
t;!.. ?-;l .lo.''pit..T J il .’ej-í i । r rio .

¿".-¡/i ¡H’<l3 iz. eiJj i- ~ >cn#’:x‘icio I*
Li íícü'C-., : ' e.-;.Gr'.) el .«.n i eIuúc i • i.
j ‘ Huiioc oLvia r í'í-cLoí’ Jí. iJ.j'O .ic 1

.'ico ' o.

E. 2. "Papel de la enfermería en los implantes de marcapasos 
doble cámara o secuenciales".
RIESE M.-’ A., VILLALBA S.. RODA J.
Hospital General de Valencia.

miOrUCCICui Se preuenta el hecho fundnicenlnl del implante 
de un mrenpacoa; ea el acto quiriír^jico ain olvidar loe cuididoo 
preopcrntorioa(exi)licaiion al pnciente loa pormenores de In in
tervención, tiempo, loleritins, nor.Ti.To le vida para el futuho). 
Preparación durante el implante, prcpnración de In zona n in
tervenir, tócnica quirdr/^ien, ttpoa de electrodos endocovitaríos

OBTiTIVOSi La Terapóiítica efr.plenio en Ion pacientes a los que se 
les vn a ii-Tplnníar un oTrcnpnaáa definitivo, exi>*e una actunció’n 
ccpecinlizaíla asociada n una Intima relación entre el pocientc, 
sus faniliorea y el equino 'jue lo atiende,

KATEHIAL Y 220 "arenpasoo doble enmara o secuenciales
for.";an lo muestra deade 19^2 hasta l.oy. Desde hace 2 a\oa ce in
cluyen en projra.mas ’e corto estancia, si no se envión de inme
diato a su domicilio, se hace n Ino 24 ó 48 h. co.'oo mnxiíM.líues- 
tros Impl-snteo llevan electrodos estáninr desde hace 5 anos, 

COl.’CL’^SICKt’Sy Una tócnica eotónd r con m ooí:^lc-ta protocolo tnn| 
to módico ooao de cnftrmerra, redundo en el beneficio del pacieni 
te,lo que redun.ia ¿n la po;.lbi J id '1 de la práctica del pro^jrama 

e corta estancia, mejora In calidad asístenciol, lo satisfacción 
del usuario, del faulliar, reducción del rieoijo de infecciones y 
troinbocmboliui-od al ser nuyor su activid ad ffsica o cuanto roenoB 
mis precoz.

E. 3. "Heparinoides versus nitroglicerina en el tratamiento de las 
flebitis superficiales.
Enfermería GS/Á.- 2.'’. Hospital "La Fe". Valencia.

aplicación irarJ i-roica de la T’itroql’c* riño, h.-t demos
trado leducir lo incidencia le tromboflebitis superficial oca- 
ai.onn.dr. por el trnt^ iento íritT-ivenoñO por ’a tutiiulaclón 
de la sintesin 4c lo prost’iciclfna le efecto dilntaior y an- 
15'■"re''»ant e. 

La mjc'-ira fue ie ICO pacl-.ntes, 2“ nuji^res yiy hombres, con 
un rnn-TO dt e V’1 de 28 n 89 a"oa, □elcnciann-’o-: por presentar 
en la zona de venopunejón i dolor, co’'don fibroso y edema, 

Lor 'cault-idon ohlcnidon '’ueróni un tenor ’ie.-ipo en lo desa
parición del dolor,una Toyor re-lucción del eritera y un menor 

tiempo en la reducción '’el cordon fibrono con el uso de la 
llitro ’1 Ic-íT ina, fr^nt' a los heparinoides, T’o rncontriroa dife- 
rencins siqnificativ'-ser. el ticipo de rcdicción 'icl ede-oa con un 
u oti"' técnico ternp/ullea{ ui»i embarco ’a tendcnc’a a la mejo- 
rfa con lo a inaini.i* ración de ’litroslicerina fue mayor, 

I.H oonclusidh cc, que ue recorai ndn su uso preferente y siate 
mítico en el ti-.atnm'ento de las tro nboflebitiu superf’icialen.

E. 4. "Diferencias en la evaluación de la calidad de vida en varios 
grupos de cardiópatas"
RUIZ ROS V., PERIS A., LLACER A., DIAZ J., RUIZ GRANELE 
R., PERIS PASCUAL M.D.
E.U.E. Universidad de Valencia. Servicio de Cardiología. Hospital 
Clínico de Valencia.

Ipo (lo pAdBClnlcnto q-o sutron los paelenios cardiópatas crdnlco- 
'lo.-.il JcoptJble.

3u iocaqlccon

p^ducl.-rier.ío c.udldco crO.nlcu {&3 esn cjrdlopjtia 
n.iicdF4»oa -y.P^ 22 con patología valvular -CV-l
4.*loa (t T.il} y bn una claie tu.ncional nunca sjpoi

rospüOAi4:> 4 un c 
lo CV, do 107 sujo 
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EDITORIAL

INFORME DEL PRESIDENTE

JI I finalizar la actuación de esta Junta Directiva, es una obligación examinar la actividad 
Zj de la misma al frente de la Sociedad Valenciana de Cardiología.

Tal como nos propusimos al tomar posesión hace dos años, la Reunión Anual ha sido la 
oportunidad elegida para desarrollar al máximo, la actividad científica de nuestra Sociedad. 
Con esta intención hemos pretendido llevar una linea creciente, en cuanto calidad científica y 
de organización de la misma. Hemos tenido que equilibrar dos aspectos; por un lado su dura
ción y por otro el grado de participación de la miembros de nuestra Sociedad en las mesas 
redondas y simposia organizados. El pasado año en Benicasim, pudo parecer que la prolonga
ción de la actividad científica en un dia completo mas, era excesiva debido a las obligaciones 
laborales de sus miembros, exigiendo a estos un esfuerzo participative que agradecimos. Por 
otro lado hubo también una participación muy numerosa, de científicos extranjeros y naciona
les de fuera del ámbito de nuestra Sociedad, quizás en detrimento de la actuación de nuestros 
propios miembros. Por estas razones, hemos vuelto en esta X Reunión, al esquema ya tradi
cional de dos días de actividad científica, lo que ha exigido de vosotros un esfuerzo más con
centrado. Este año hemos procurado también, que en las mesas redondas incluidas en el pro
grama normal, quedara reflejado el el trabajo y la opinión de los miembros de nuestra socie
dad. De hecho la participación de los mismos en la composición de las mesas ha sido mayori- 
taria, sin renunciar por ello a la presencia de destacados invitados que aportarán su valiosa 
colaboración. La valoración del resultado de nuestras intenciones os corresponde a vosotros.

El número y calidad de las comunicaciones científicas presentadas, son un buen indicador 
de la actividad de los miembros de nuestra Sociedad. En contra de la tendencia mostrada 
desde el comienzo de incluir comunicaciones, como parte del programa científico de nuestra 
Reunión el pasado año observamos una disminuión del número de comunicaciones, que ha 
sido compensado sobradamente este año, donde se ha recobrado su número así como el de 
poster, sin menoscabo de su calidad. Tal como nos propusimos, se ha incrementado el número 
y dotación económica de los premios, como un estimulo adicional al natural interés participati
ve y científico de los miembros de nuestra Sociedad. Se ha dotado también un premio al mejor 
póster. Todo esto ha sido posible gracias al esfuerzo del Comité Organizador de la esta X 
Reunión Anual.

Este año hemos procurado que la hipertensión arterial tuviera un mayor peso dentro de la 
actividad científica de la Reunión. Para ello se ha programado una mesa redonda y un simpo- 
sium. El objetivo ha sido, independientemente de su interés especifico que para el cardiólogo 
tiene la hipertensión, reclamar el protagonismo que la Sociedad Valenciana de Cardiología 
debe de tener en esta materia, en comunicación de interés con la Sociedad Española de 
Cardiología, referente de nuestra Sociedad filial. En este sentido esta Junta Directiva, quiere 
concienciar a sus miembros de la necesidad de no renunciar al papel protagonista, que por su 
actividad diaria y por la significación de su repercusión sobre el corazón, le corresponde en 
esta materia. Reforzar el papel del cardiólogo en los estudios sobre hipertensión y transmitir su 
importancia como pieza clave en la valoración de la misma, en aquellos foros de conciencia 
social debe de ser una necesidad ineludible de la S.V.C.. Este papel no debe interpretarse 
como exclusivo, pero si debe reclamarse como fundamental e irrenuciable.

Los Cursos de Formación Continuada han tenido lugar este año, con una asistencia 
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mayor aunque desigual. Sus resultados dejan de ser óptimos en muchas ocasiones, según 
resultados dejan de ser óptimos en muchas ocasiones, según la opinión de los representantes 
de distintas sociedades filiales de la Sociedad Española de Cardiología. Las causas son diver
sas, entre las que no es la menos importante la cantidad de conferencias, cursos, reuniones, 
etc. que se realizan simultáneamente. Sin embargo, esta es una actividad esencial para las 
sociedades cardiológicas, si queremos que su actividad trascienda en la comunidad médica, y 
la concurrencia con la de otras entidades, debe de ser un estímulo para buscar estímulos que 
los hagan más atractivos. Esta ha sido la intención de esta Junta Directiva. Pensamos que es 
fundamental esta actividad, por cuanto con ellos podemos transmitir la puesta al día en temas 
cardiológicos, en ámbitos que normalmente no tiene acceso a dicha información. No es pues 
extraño, que los cursos realizados en comarcas alejadas de las capitales provinciales y dirigi
dos a médicos de asistencia primaria, hayan tenido mayor nivel de participación.

Las Secciones Científicas han mantenido una actividad que en algunos casos podemos 
catalogar de notable. Su participación en la selección de los temas y en la propuesta de mode
radores y ponentes para desarrollarlos, ha sido decisiva. A instancia de la Conselleria de 
Sanidad, transmitida a esta presidencia, se solicito de las secciones de Hipertensión y 
Cardiopatía Isquémica sendos protocolos, como borrador de trabajo para ulterior discusión. El 
elaborado por la Sección de Hipertensión ya ha sido entregado a la Conselleria, sin que por 
desgracia y tal vez debido a cambios en las personas responsables de los organismos solici
tantes, no hemos obtenido respuesta, ni se ha concretado ninguna propuesta de trabajo.

Los cambios realizados en la gestión de la revista Latido, han supuesto una mejora en la 
misma, consiguiéndose ya el pasado año, la autofinanciación. Desgraciadamente esto ha 
supuesto para el editor Dr. J. Ruvira, una carga adicional de trabajo, compensada en parte por 
la valiosa ayuda del comité editorial nombrado el pasado año. Este esfuerzo del editor es valo
rado por esta Junta Directiva y el reconocmiento de su labor y dedicación es una querida obli
gación.

Un año más hemos solicitado la colaboración de la industria farmacéutica y médico-ins
trumental, obteniendo igualmente una respuesta favorable. Queremos agradecer una vez más 
su ayuda, sin la que obviamente no sería posible realizar la actividad científica de nuestra 
sociedad. Esta Junta Directiva desea agradecer especialmente la ayuda obtenida este año, por 
cuanto la situación económica es menos favorable que en pasados años. Su esfuerzo es más 
de agradecer cuanto que, la concurrencia con otras sociedades, que inciden en actividades 
paralelas, puede suponerles una mayor carga económica. Esta Junta Directiva en un gesto de 
comprensión, ha procurado esta año no aumentar el nivel de sus solicitudes e incluso las ha 
disminuido en algunos capítulos.

Tras dos años de actuación, a esta Junta Directiva que termina hoy su mandato,, solo le 
resta agradecer a todos vosotros la colaboración prestada, solicitando la comprensión para 
nuestros errores, en el convencimiento de que nuestra intención solo ha sido aumentar, si nos 
ha sido posible, el caudal de credibilidad acumulado por nuestra Sociedad en su ya larga tra
yectoria.

ROMUALDO CEBOLLA ROSELL
Presidente de la S.V.C.
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INFORME:

ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA 1993

El día 7 de mayo de 1993, en el salón de actos del 
Hotel Monte Picayo de Pozol (Valencia), sede de la X 
REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CAR
DIOLOGIA, tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria de 
la Sociedad correspondiente ai año 1993, que comenzó 
a las 19.30 horas.

1. ACTAS
Tal como señalaba el orden del día se comenzó con 

la lectura por parte del secretario del acta correspon
diente a la anterior Asamblea, que tuvo lugar el día 8 de 
mayo de 1992 en el Hotel Orange de Benicasim. El acta 
de la misma fue publicada en el número de mayo-junio 
92 de esta revista (Latido 1992; 4:66-9). Finalizada la 
lectura, el acta fue aprobada por los asistentes.

2. INFORME DEL SECRETARIO
El Dr José Vicente Gimeno, secretario de la 

Sociedad, presentó a continuación su informe.

Comenzó su intervención manifestando su satisfac
ción por haber alcanzado las metas propuestas hace 
dos años, al ser encargada esta Junta de la gestión de 
la Sociedad Valenciana de Cardiología, superando inclu
so en algunos puntos las previsiones iniciales.

Todo ello ha sido posible gracias a la colaboración de 
todos y cada uno de los miembros de esta Sociedad que 
ha respondido excepcionalmente a todas tas peticiones 
que desde esta Junta se han solicitado.

La Sociedad Valenciana de Cardiología, no solamen
te los miembros de la Junta sino la Sociedad considera
da globalmente debemos felicitarnos por las buenas 
directrices por tas que se está encaminando esta socie
dad, que es sinónimo del progreso de la misma. Estimo 
que habremos cometido también algún error, que en 
nombre de la Junta y desde esta tribuna espero sabréis 
perdonarnos. Desde la secretaria de esta Junta quiero 
daros las gracias a todos con el deseo de que la colabo
ración con las futuras Juntas Directivas siga tan vivo 
como con la presente.
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ALTAS Y BAJAS
Seguidamente, el secretario informó sobre la relación 

de altas y bajas durante el período trascurrido desde la 
anteriorAsamblea hace un año.

Nuevos socios para ser ratificados por la Asamblea:

- Javier Alonso de Begoña. socio numerario, de
Valencia

- Carmen Rosa Fabra Ortiz, asociada, de Carlet 
(Valencia)

- Miguel tatúente Casanova, socio numerario, de 
Gandía (Valencia)

- Daniel Luna Arnal, socio numerario, de Valencia
- Silvia Mazza Restaño, socia numeraria, de Valencia
- Ana María Osa Saez, asociada, de Valencia
- Marta Requena Lavilla, socia numeraria, de

Valencia
- Ana Rubio Pérez, socia numeraria, de Alicante

Bajas:

- Rafael Colomina Lillo, de Gandía, fallecido
- Miguel Guardiola Fuster de Alicante, a petición pro

pia
- Francisco Lucas Amoros de Castellón, a petición 

propia
- Manuel Olmos Rico, de Valencia, a petición propia
- Luis Rucabado Aguilar, de Valencia, por traslado.
- Pilar Sánchez Albo, de Castellón, a petición propia
- Jordi Serra Flores, de Valencia, por traslado
- Lourdes Tortosa Latonda, de Valencia, a petición 

propia

Por lo que tras la aprobación por parte de la 
Asamblea, el número de socios queda igual al de la 
anterior Asamblea, en 320, de ios cuales 242 son nume
rarios y 78 miembros asociados.

ACTIVIDADES REALIZADAS
• Realización del III CURSO DE FORMACION CONTI

NUADA EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULA
RES con los siguientes temas elegidos:

Manejo del paciente hipertenso
Manejo del paciente con cardiopatía isquémica 
Manejo del paciente con insuficiencia cardíaca

- En Alicante; EIda, Orihuela y Denla
- En Castellón: Colegio de médicos de Castellón. 

Nules, Villareal y Alcora.

- En Valencia: Colegio de médicos de Valencia, 
Gandía. Xátiva y Cheste.

• Realización del IV CURSO DE FORMACION CONTI
NUADA EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULA
RES con los siguientes temas:

- Hipertensión y cardiopatía isquémica
- Manejo del paciente con disnea
- Diagnóstico y tratamiento del dolor torácico

- En Alicante: Alicante, Elche, Alcoy y Villajoiosa.
- En Castellón: Colegio de médicos de Castellón, 

Vallduxo, Burriana y Villareal.
- En Valencia: Colegio de médicos de Valencia, 

Centro de Salud de Liria y Requena.

• IX Reunión de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CAR
DIOLOGIA realizada en Benicasim. en mayo de 1992.

• X Reunión de la SOCIEDAD VALENCIANA DE CAR
DIOLOGIA en Puzol.

LATIDO

El secretario comunicó la decisión de la Junta 
Directiva, de renumerar al editor, decisión tomada en 
ausencia del mismo, por los gastos y trabajos de edi
ción, con 25.000 pesetas por número de Latido con 
efecto retroactivo a los números editados por esta junta.

SOCIOS DE HONOR

El secretario en nombre de la Junta Directiva, solicitó 
el nombramiento de miembro honorífico, por la labor 
desarrollada en la secretaría técnica de la Sociedad, su 
dedicación y eficiencia a D. José Brú de Laboratorios 
Lacer.

Y como socios de honor a los socios numerarlos: Dr 
José Tirso Corbacho Rodenas y Dr José Roda 
Nicolás presidentes del comité organizador de la IX y X 
Reunión respectivamente por su buena gestión y éxito 
de las mismas.

Finalizó el secretario dando las gracias a los todos 
los miembros de la SVC y ofreciendo sus mejores dese
os para la nueva Junta.

3. INFORME DEL PRESIDENTE DEL COMITE ORGA
NIZADOR DE LA X REUNION

El Dr José Roda Nicolás, Presidente del Comité
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Organizador de la X REUNION DE LA SOCIEDAD 
VALENCIANA DE CARDIOLOGIA, comenzó su inter
vención manifestando que uno de los principales objeti
vos planteado por el Comité Organizador para está 
Reunión, había sido el que fuera lo más agradable y par
ticipative posible para todos los miembros de nuestra 
Sociedad. Pensamos, continuó, que dicho objetivo se ha 
visto cumplido de sobra gracias a la participación de los 
socios, con 201 inscripciones, una de las participaciones 
más numerosas de las últimas Reuniones.

Por otra parte el número comunicaciones presenta
das ha sido de 86, habiéndose visto obligados el comité 
científico, por su elevado número que desbordaba las 
previsiones, a pasar a parte de ellas a posters.

Para estimular la participación de los socios en las 
comunicaciones, que es uno de los motivos principales 
de nuestras Reuniones, se ha procedido a unificar los 
premios a 100.000 pesetas. Para ello ha hecho falta el 
esfuerzo del Comité Organizador, al que aprovecho para 
agradecer desde aquí su inestimable colaboración, 
habiéndose creado 11 premios, uno por cada sección a 
la que se presentaban las comunicaciones y ofro para el 
mejor póster.

Finalizó su intervención agradeciendo su ayuda a las 
empresas farmacéuticas y a las otras entidades colabo
radoras sin las cuales no podrían realizarse estas reu
niones. Resaltó la gran ayuda que ha supuesto para la 
organización de esta Reunión las personas de 
Laboratorios Lacer, con el laborioso trabajo y entrega 
que supone la secretaria de una Reunión de semejante 
envergadura, y sin las cuales no podrían realizarse con 
tan completo éxito.

Por último, el Dr Roda agradeció su presencia a 
todos los asistentes a esta Reunión deseando un final 
feliz a todos.

4. INFORME DEL TESORERO

El Dr Rafael Sanjuán Máñez, informó sobre la situa
ción económica de la sociedad.

El año 91 partimos de la cantidad de 2.430.000 pese
tas, encontrándose entonces todavía pendientes de pago 
los cursos de formación continuada, que suponían 20.000 
pesetas por curso y participante. Hay que señalar que los 
socios no cotizan a la Sociedad a partir de los 60 años de 
edad, y que por otra parte, pese a la inflación, no se han 
aumentado las cuotas en los últimos años.

Pese a lo señalado anteriormente, después del incre
mentar económico procedente de la Sociedad Española 
de Cardiología por el Congreso de Cardiología celebra
do el pasado año en Valencia, en la actualidad la tesore

ría de la Sociedad dispone alrededor de 4 millones de 
pesetas. Un superávit importante ya que prácticamente 
se ha duplicado la cantidad de hace un año, encontrán
donos solamente pendientes de los resultados económi
cos de la X Reunión, que creemos va ha tener un balan
ce positivo de unas 500.000 pesetas.

El tesorero finalizó su informe señalando que no que
daba ninguna deuda pendiente a la editorial, y ofreció la 
posibilidad de una mayor pormenorización de todas las 
cuentas a aquellos Socios que estuviesen interesado por 
las mismas.

El Dr Adolfo Cabades preguntó, lo que había 
supuesto para la Sociedad, los beneficios del Congreso 
de la Sociedad Española de Cardiología que se celebró 
en Valencia. Le respondió el Dr Romualdo Cebolla, que 
la cantidad había sido de 2.700.000 pesetas.

Tras lo cual fue aprobado dicho balance por la 
Asamblea.

5. INFORME DEL EDITOR

El Dr Jorge Ruvira leyó su informe sobre las activi
dades editoriales realizadas desde la anterior Asamblea.

1) Publicaciones desde la anterior Asamblea
• Volumen 3
- Número 18 (Nov-Dic 91); Endocarditis bacteriana.

Mesa de la Reunión de mayo de 1991.
- Indices del Volumen 3: Sumarios por secciones, 

autores y temático. Realizado con la colaboración 
del Dr Guillermo Grau del Comité de Redacción.

• Volumen 4
- Numero 2 {Mar-Abr 92); Con el informe de la pasa

da Asamblea.
- Numero 4 (May-Jun 92)
- Número 5 (Jul-Ago 92)
- Número 6 (Sep-Oct 92)
- Número 7 (Nov-Dic 92)
- Número 10 Extraordinario X Reunión, realizado con 

la colaboración del Dr Ridocci del comité editorial.

En este número se ha introducido como novedad, 
aunque ya se hizo en el extraordinario que recogía los 
resúmenes de las comunicaciones de la Reunión 
Internacional de Ecografía que se realizó en Valencia, la 
reproducción reducida de los originales, lo cual se ha 
convertido en una practica habitual a nivel de las socie
dades científicas (SEC este año, y Sociedad de 
Cardiología Europea). Esto supone un ahorro por núme
ro en torno a las 200.000 pesetas.
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2) En imprenta, actualmente se encuentra el número 
8 correspondiente a enero-febrero 1993, que por falta de 
material se ha retrasado.

3) Nueva sección. A partir del número 2 de este 
Volumen aparece como nueva sección “Actualización 
en” cuyo fin es la puesta al día en temas cardiológicos 
tanto clásicos como otros aspectos más novedosos. 
Hasta el momento se han publicado;

- Desfibriladores automáticos implantables
- Cirugía de reparación valvular
- Anticoagulación en la angina inestable

4) Tapas. Como en anteriores volúmenes al finalizar 
el 3° se ha ofrecido a los socios las tapas para encua
dernar el tomo, gracias a la colaboración de laboratorios 
Lacer.

5) Comité editorial. Tal como se ha informado, el 
comité editorial de Latido ha tomado más protagonismo 
en esta etapa, realizándose reuniones periódicas y cre
ando la figura del redactor ejecutivo, de forma rotatoria 
entre sus miembros, para la coordinación de cada 
número editado.

6) Situación económica. Desde la anterior Reunión el 
presupuesto de Latido se ha ajustado al ofertado por 
laboratorios Lacer, manteniendo el actual formato, con 
20 páginas y frecuencia bimensual. El número extraordi
nario dedicado a la X Reunión ha sido financiado por los 
presupuestos de la misma, pero con el ahorro de 
200.000 pesetas. Todo ello ha repercutido en una nula 
carga económica para la Sociedad.

7) Por último quiero aprovechar esta intervención 
para expresar como siempre, nuestro mayor agradeci
miento a los Laboratorios Lacer por su inestimable 
ayuda, tanto humana como económica, sin la cual sería 
imposible el mantenimiento de esta publicación en las 
condiciones actuales.

6. SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

Cardiopatia isquémica 

El presidente de la sección de Cardiopatia Isquémica 
Dr Francisco Valls presentó el informe anual preceptivo.

La sección ha realizado con una buena acogida, una 
encuesta inicial sobre datos epidemiológicos en pacien
tes cardiológicos agudos en general. Los datos disponi
bles en la actualidad han sido recogidos en seis meses,

habiendo participado aproximadamente el 50% de hos
pitales de nuestra Comunidad. Como avance preliminar 
podemos adelantar que la Mortalidad del infarto de 
miocardio agudo, como promedio en nuestra 
Comunidad es de un 15%. El 39% de los pacientes que 
ingresan en nuestras unidades son mujeres. El 59%, de 
enfermos que Ingresan en dichas unidades son infartos 
de miocardio agudos. La unidades coronarias de todos 
los hospitales menos uno son dependientes de Medicina 
Intensiva.

Se han realizado elecciones para la nueva presiden
cia y secretaria en los próximos 3 años y habiéndose 
elegido presidente al Dr Salvador Morell y secretario el 
Dr Miguel Palencia.

Ecocardiografía y Doppler

Por ausencia del Dr Moreno Rosado, leyó el informe 
de la sección el secretario de la misma, Dr Rafael Payá.

Durante el último año, han continuado las reuniones 
trimestrales que han venido siendo habituales desde 
que empezó esta Junta. El 26 de Junio del 92, se realizó 
la reunión en Gandía, se inició la evaluación conjunta 
del protocolo de valoración de valvulopatías, proyecto 
que se había lanzado a principios del pasado año. La 
siguiente reunión tuvo lugar en Valencia en el mes de 
noviembre, y la última el 26 de marzo del 93, en la que 
se presentó un protocolo conjunto de informe sobre val
vulopatías, elaborado por el presidente de la sección Dr 
Juan Moreno y los doctores Sotillo, Payá, Chorro y Valls, 
a fin de unificar los términos utilizados. El Dr Juan 
Moreno ha quedado encargado de su redacción definiti
va que será publicada en Latido en los próximos núme
ros.

Señaló también el Dr Payá, que durante este curso 
se han recibido las cintas de video de la Clínica Mayo. 
Son 10 cintas de ecocardiografía-Doppler, que van a 
estar depositadas en la sección, a disposición de todos 
los miembros de la sociedad a través de la nueva Junta.

Con este años se cierra el ciclo de tres años de la 
actual junta directiva de la sección, habiendo sido el 
acontecimiento más señalado la celebración del 
Simposium Internacional de Eco-Doppler cardíaco, que 
tuvo lugar en abril del 91, organizado por el Dr Salvador 
con el apoyo de la sección.

Finalizó su intervención anunciando la composición 
de la nueva junta de la sección, elegida esa misma 
tarde.

Presidente: Vicente Bertomeu (Alicante)
Secretario: Vicente Mora (Valencia)
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Vocales: Guillermo Grau (Alicante) 
Manuel Bañó (Castellón) 
Dolores Orriach (Valencia)

Hipertensión Arterial

El Dr Francisco Javier Domingo, presidente de la 
sección de hipertensión, presentó el informe anual de la 
misma.

La sección ha continuado durante este año, con la 
idea de concienciar al cardiólogo, de la importancia de 
considerar a la hipertensión arterial como una eníer- 
medad que debe controlar el médico de cabecera, pero 
con complicaciones cardiacas muy frecuentes, que obli
gará a solicitarnos con frecuencia colaboraciones. 
Abogando por la necesidad de una sección de hiperten
sión en los servicios de cardiología, con espacio físico y 
responsable. Ya se ha realizado alguna reunión con este 
fin, aunque no existe una actividad en los servicios sobre 
esta idea.

A principios de julio pasado se nos solicitó con urgen
cia, un protocolo de hipertensión por parte de la 
Consellería de Sanitat, enviándose un voluminoso estu
dio de 20 folios, aunque sin el conocimiento de su utili
dad.

Se han realizado numerosas reuniones encaminadas 
a la realización de un libro blanco sobre Hipertensión 
Arterial en la Comunidad Valenciana, y fruto de ello 
tenemos en actualmente en imprenta el libro, que mostró 
a la Asamblea, faltando aproximadamente 60 hojas y 
algún detalle, ocupando unos 260 folios, y que espera
mos salga pronto a la luz.

En el mes de marzo en colaboración con el grupo de 
trabajo de las fuerzas armadas, se realizó una Reunión 
nacional sobre cardiología en el joven, con temas epi
demiológicos y de prevención.

La idea de este año de mandato que nos queda, es 
la de que se plasme en hechos concretos, la considera
ción de la hipertensión arterial como enfermedad cardio
lógica.

Fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio

El secretario de la sección Dr Francisco Ridocci, 
realizó el informe en ausencia del presidente de la 
misma Dr José Antonio Ferrero.

Los miembros de la sección de Fisiopatología y elec
trocardiografía del ejercicio han participado en dos 
mesas redondas en esta X Reunión; Estratificación de 

Riesgo post Infarto de miocardio agudo y Técnicas diag
nósticas en hipertensión arterial.

La sección ha aceptado la propuesta por parte del 
editor de la revista Latido, para realizar una revisión 
actualizada del seminario sobre pruebas de esfuerzo 
que se realizó hace 5 años, y al mismo tiempo organizar 
una encuesta sobre disponibilidades técnicas de labora
torio de esfuerzo existentes en los centros de la 
Comunidad Valenciana.

Existe en la sección, el proyecto de organizar una 
reunión en la primavera de año 94, como jornadas de 
puesta al día en cardiología de esfuerzo.

Marcapasos

El secretario de la sección Dr Ricardo Ruiz, en 
ausencia del presidente Dr José Luis Diago, leyó a la 
Asamblea el informe anual.

La sección organizó la reunión tradicional el 6 de 
noviembre del 92 en Valencia, el tema de la reunión fue 
marcapasos DDD moderados por R, y los ponentes fue
ron los Ores. Morell y Ridocci.

En esta Reunión se realizó un mesa de Marcapasos 
organizada por la sección “in memoriam" del Dr 
Aranda Tebar, que estuvo moderada por el Dr Roda, y 
que trato acerca del Substrato de los pacientes portado
res de marcapasos.

Grupo de trabajo de Cardiología en las fuerzas armadas

Realizó el informe el responsable de este grupo Dr 
José Lorenzo Valero.

Durante este año la actividad del grupo se ha segui
do centrando en la aparición de la patología en el joven 
durante su estancia en las Fuerzas Armadas. Se ha con
tinuado con el estudio de la hipertensión arterial, con los 
recientes estudios de diagnóstico y seguimiento, para 
ver si siguen en el mismo estado o ha variado su evolu
ción.

Por otro lado se han hecho estudios en este año 92, 
sobre patología Cardiovascular Juvenil de todos los 
jóvenes incorporados desde los centros provinciales de 
reclutamiento.

Como ya ha mencionado el Dr Domingo, se ha reali
zado la Reunión Nacional sobre Cardiología en el 
Joven y participación en el II Congreso Nacional de la 
Cardiología en las Fuerzas Armadas, realizado el día 
anterior en el mes de marzo.
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Se está realizando un trabajo en colaboración con la 
cátedra de fisiología de la Facultad de Medicina de 
Valencia sobre radicales libres, habiéndose presentado 
un par de comunicaciones en esta Reunión, que recogí
an parte de este trabajo.

Por último este grupo de trabajo esta abierto a la 
colaboración de la sociedad en todos los temas, resal
tando el gran número de jóvenes que podemos aportar.

Grupo de Trabajo sobre Insuficiencia Cardíaca

Informó el responsable de este grupo Dr Juan Cosín.

El Grupo de trabajo de Insuficiencia Cardíaca ha 
seguido participado en el estudio ESTIO (Estudio 
Comparativo de Supervivencia insuficiencia Cardíaca 
grado II y III en pacientes ambulatorios, entre inhibidores 
de ECA y digital).

Actualmente tiene randomizados 340 pacientes, 
habiendo de llegarse a una muestra de 470 para que 
sus diferencias tuvieran valor estadístico. En el momento 
actual el estudio se ha ampliado a otros grupos, de 
hecho se ha incorporado el grupo de Gandía. 
Presentamos una comunicación en el Congreso 
Monográfico de Insuficiencia Cardiaca que ha sido acep
tada para poster. Congreso Mundial a celebrar en 
Ginebra.

Después hemos continuado con el estudio MUSIC 
(Mortalidad Real de la ICC grado IV), terminada la pri
mera parte, en la cual se trataba de conocer la mortali
dad de la insuficiencia cardíaca grado IV, en pacientes 
tratados con inhibidores de la ECA en nuestro país. 
Hemos recogido 99 pacientes que se han seguido 
durante seis meses y ahora se esta realizando el estudio 
estadístico, por lo que no tenemos resultados todavía.

Próximamente tendremos una reunión los responsa
bles de este estudio para ver si pasamos a la fase II, que 
es asociar antiarrítmico a un inhibidor de la ECA para 
ver si puede reducir la mortalidad súbita, en caso de que 
la mortalidad súbita sea importante, y no haya sido 
modificada teóricamente por los inhibidores de la ECA.

Con respecto al grupo de trabajo de insuficiencia car
díaca, solicité a la Sociedad Española de Cardiología 
la creación en la misma de un grupo similar, la Sociedad 
me contestó que lo hiciera dentro de la sección de car
diología clínica, y así se hizo. La sección de Cardiología 
clínica de la SEC, cuyo presidente es el Dr Rivera lo 
aceptó, y de igual modo está en trámite la creación de 
un grupo de trabajo de insuficiencia cardíaca en la 
Sociedad Europea de Cardiología.

Esto lo vengo a decir porque si se tratara de una 

situación más permanente probablemente sería aconse
jable crear una sección de Insuficiencia Cardíaca en la 
SVC para que de este modo, hubiera mas actividad que 
lo que corresponde a un grupo de trabajo como son las 
participaciones en los congresos, sino que hubiesen 
actividades continuadas.

El 28 de mayo habrá una reunión en Valencia, sobre 
avances en la insuficiencia cardíaca, con dos mesas 
redondas, una dedicada a miocardio recuperable, y otra 
sobre mortalidad en insuficiencia cardíaca.

Grupo de trabajo de Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista

El responsable del grupo Dr Luis Insa informó a la 
Asamblea.

Este ha sido el último grupo de trabajo que se incor
pora a la Sociedad, desde que fue aprobado por unani
midad en mayo del 91. Desde entonces hemos trabaja
do muy arduamente en apoyo al presidente en la IX 
Reunión, presentando una mesa redonda de la que 
todos fuimos testigos de la importancia que tuvo.

En la presente Reunión, se ha constituido la primera 
mesa de comunicaciones de hemodinámica y cardiolo
gía intervencionista, que aunque ha sido corta, ha mos
trado una gran calidad y magnífica presentación. 
Estamos preparando en la actualidad otras reuniones 
del grupo de las que se informará con antelación, y se 
enviará a todos los socios una carta invitación para per
tenecer al grupo de trabajo, para los que realizan estas 
actividades o a aquellos que por su afinidad pudieran 
estar interesados.

7. INSVACOR

El presidente de INSVACOR Dr Adolfo Cabadés se 
dirigió a continuación a la Asamblea.

Tras agradecer la posibilidad de dirigirse a los cardió
logos de la Comunidad Valenciana, comenzó diciendo 
que en la linea de colaboración de INSVACOR con la 
SVC, se había pensado en crear un nuevo premio, que 
nos gustaría, manifestó el Dr Cabades, que estuviera 
destinado al área de cardiopatía isquémica. 
Colaborando así INSVACOR con dos premios de 
100.000 pesetas en las Reuniones de la Sociedad.

Querríamos informar de que existe otro premio de 
INSVACOR, dotado por una empresa privada, que por 
su cantidad es apetecible para el cardiólogo, que es el 
premio IBER, con un montante de 800.000 pesetas. 
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dedicado a los trabajos sobre la importancia de la ali
mentación en la prevención de enfermedades cardiovas
culares y que para nosotros sería una satisfacción el que 
participaran cardiólogos valencianos.

Por otra parte nos gustaría colaborar más estrecha
mente con la SVC, y en definitiva es algo que nos 
hemos marcado, en el sentido de establecer unas reu
niones con la nueva Junta Directiva, con una serie de 
objetivos concretos, que trataremos de común acuerdo 
irlos cumpliendo a lo largo de cada año.

Por último queremos también invitar a los cardiólogos 
de la SVC a que se hagan socios de INSVACOR, funda
mentalmente a instancias de los miembros no cardiólo
gos de la Junta Directiva de INSVACOR. Por ello, vamos 
a escribir una carta a los cardiólogos de la SVC para 
recordarles que estamos aquí y que somos la fundación 
de la SVC. Asimismo nos gustaría que participaran con 
entusiasmo todos los nuevos miembros designados 
por la nueva Junta Directiva en representación de la 
SVC en INSVACOR, que son el vicepresidente, el vice
secretario, el vicetesorero y 4 vocales. Y en este sentido 
no nos interesa tanto la cuantía económica que supone 
el que los cardióigos se hagan socios, como el apoyo 
moral que supone para nosotros, el que un gran número 
de cardiólogos esté en INSVACOR.

8. PREMIOS X REUNION

El secretario leyó a continuación la lista de premios 
otorgados a las mejores comunicaciones presentadas a 
la X Reunión de la SVC.

• PREMIO CORREDURIAS DE SEGUROS BARRON, 
dotado con 100.000 pesetas, a la mejor comunicación 
sobre Cardiología experimental e investigación básica, 
a la comunicación titulada:

- Recuperación funcional del miocardio aturdido por 
isquemias breves repetidas Autores: V Pallares, J 
Cosín, F Andrés, A Hernándiz, F Pomar, y J Pardo

• PREMIO INSVACOR, dotado con 100.000 pesetas, a 
la mejor comunicación sobre Cardiología preventiva e 
HTA, a la comunicación titulada;

- Correlación de la tensión arterial en la prueba de 
esfuerzo y la masa cardiaca medida por ecocardio- 
grafía bidimensional Autores: FJ Domingo, A Grima, 
JM Marmeneu

• PREMIO BOI, dotado con 100.000 pesetas, a la mejor 
comunicación sobre Ecografía, Doppler y Medicina 
Nuclear, a la comunicación titulada:

- Particularidades del examen ecocardiográfico del 
corazón trasplantado Autores: JL Diez, L Almenar, A 
Salvador, V Miro, V Mora, MT Moreno, M Palencia, FJ 
Algarra

• PREMIO BANCAJA dotado con 100.000 pesetas, a la 
mejor comunicación sobre FISIOPATOLOGIA Y ELEC
TROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO, a la comunica
ción titulada:
- Valor pronóstico de la isquemia residual en pacien
tes postIAM. Importancia del tiempo de aparición de 
la misma durante la prueba de esfuerzo precoz limi
tada por síntomas. Autores: JL Pérez, F Ridocci, JA 
Velasco, I Echánove, JL Colomer, JV Vilar, F Atienza, C 
Fabra

• PREMIO BIOTRONIC dotado con 100.000 pesetas, a 
la mejor comunicación sobre Marcapasos, a la comuni
cación titulada;
- Supervivencia del modo DDD en pacientes con 
marcapasos de doble cámara. Autores: JV Vilar, F 
Ridocci, J Roda, S Villalba, F Atienza, JL Colomer, JL 
Pérez, JA Velasco

• PREMIO LABORATORIOS SAT, SAE dotado con 
100.000 pesetas, al mejor Poster:
- Ablación transcateter con radiofrecuencia. 
Evaluación de las posibles complicaciones mediante 
ecocardiografía transesofágica.
Autores: M Ibañez, FJ Chorro, JV Monmeneu, J Muñoz, 
R García Civera, S Morell, V López Merino

• PREMIO MEDTRONIC dotado con 100.000 pesetas, a 
la mejor comunicación sobre Electrocardiografía y 
Arritmias, a la comunicación titulada;
- Criterios radiológicos y eléctricos para la ablación 
transcateter de taquicardia por reentrada nodal: vía 
rápida vs lenta.
Autores: ML Martínez Mas, R García Civera, R Ruiz, R 
Sanjuan, S Morell, S Botella, V López Merino.

• PREMIO URIACH dotado con 100.000 pesetas, a la 
mejor comunicación sobre Cardiología Clínica, a la 
comunicación titulada:
- Alteraciones Cardiacas en la Acromegalia.
Autores: F Marín, JG Martínez, JA Quiles,

• PREMIO LACER dotado con 100.000 pesetas, a la 
mejor comunicación sobre Cardiopatía isquémica, a la 
comunicación titulada:

213
Vol. 4 • N.® 11 • Mayo - Junio 1993



10 ¿díxXCcóy

- Lipoproteína (a) en pacientes diabéticos no insulin 
dependientes. Relación con la cardiopatía coronaria.
Autores: M Almela, ML Martínez, MJ Samper, A 
Salvador, L Vega, V Martínez, A Deltoro.

9. INFORME DEL PRESIDENTE

El presidente saliente de la Junta Directiva de la 
S.V.C., Dr Romualdo Cebolla, presentó su informe a la 
Asamblea. El contenido de dicho informe se reproduce 
en el Editorial de este número.

10. RUEGOS Y PREGUNTAS

Solicitó en primer lugar la palabra el Dr Cosin, para 
comunicar como cortesía y por ser miembro de esta 
Sociedad, su intención de presentarse como candidato a 
la presidencia de la Sociedad Española de Cardiología.

El Dr Cebolla, en nombre de la comunidad de cardió
logos valencianos expresó su satisfacción por dicha 
decisión y la felicitación para el Dr Cosín, que fue ova
cionado por la Asamblea.

El Dr López Merino, tomó la palabra para felicitar a 
toda la Junta Directiva saliente, y propuso un voto de 
gracias para que constara en acta, por la labor desarro
llada y conseguir que nuestra Sociedad haya seguido 
avanzando, siendo respondido con el aplauso de los 
asistentes.

El Dr Salvador intervino a continuación, para señalar 
su disconformidad con la distribución de las comunica
ciones presentadas a la X Reunión en forma de poster, 
habiendo sido incluidas mayor número de comunicacio
nes del grupo de ecocardiografía que del resto de las 
secciones. Señaló también que desde el punto de vista 
técnico y de cara a próximas reuniones, motivado por la 
reproducción fotográfica directa de los resúmenes, sería 
conveniente que se limitase a 30 el número de líneas 
por resumen o bien se estableciera un tamaño de letra 
determinado. Continuó su intervención indicando que un 
grupo de cardiólogos de nuestra Sociedad había sido 
penado, con la no inclusión de la totalidad de autores y 
tan sólo de los tres primeros, no entendiendo la causa. 
Finalizó su intervención con la sugerencia para futuras 
Reuniones de que los moderadores de las mesas no 
tuvieran jerarquía, como se ha hecho en la actual, de 
presidente y secretario.

El Dr Roda contestó al Dr Salvador, indicando que la 
inclusión de comunicaciones en forma de poster se reali
zó por consenso del comité científico de la X Reunión, 
en la que se encontraban los presidentes de cada sec
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ción de nuestra Sociedad, y que fueron aquellas comuni
caciones que en la media de las 3 puntuaciones previas 
no alcanzaron una puntuación de 50, que era el mínimo 
que se había establecido para su aceptación. Con poste
rioridad incluso, para incentivar todavía más la participa
ción en la X Reunión, se estableció un premio al mejor 
poster. Con respecto a los nombres de los autores no 
incluidos se ha tratado de un error de edición o imprenta.

Respondió el Dr Salvador, que de todas formas 
debería introducirse un factor de corrección en la asigna
ción de comunicaciones al grupo de posters, que es lo 
que se hace en los Congresos Nacionales y Europeos 
de Cardiología, con un tanto por ciento de comunicacio
nes fijo por grupo.

Tras indicarse por un miembro de la Asamblea, que 
con las condiciones referidas, se había concedido un 
premio a una comunicación que en principio había sido 
excluida, tomó la palabra el Dr Sanjuán, manifestando 
que todas las comunicaciones habían sido calificadas 
por seis personas diferentes. Los calificadores que for
maban parte del grupo que presentaba la calificación, no 
han puntuado, y se ha asumido la media de los otros. La 
calificación final a sido la media de 4 puntuaciones, eli
minándose la más alta y la más baja. Así pues lo que se 
hizo fue pasar a poster las comunicaciones con menos 
puntuación, independientemente de su procedencia. 
Otro 123 método sería el que señalaba el Dr Salvador, 
de asignar un porcentaje para posters de cada grupo de 
comunicaciones.

Insistió el Dr Salvador que debe establecerse un fac
tor de corrección en la asignación de posters, incluso si 
hay que rechazar un número determinado de comunica
ciones.

El Dr LLácer intervino manifestando que esto no 
tenía solución ya que si se dividía por sección, las comu
nicaciones de cualquier sección podrían ser mejores en 
opinión de los calificadores, y la heterogeneidad de los 
criterios existirá siempre.

El Dr Cosín indicó que si todas las personas que 
corrigen comunicaciones son responsables del resultado 
científico de la Reunión, sugería que estén en el comité 
científico porque realmente tienen una responsabilidad 
científica, ya que se puede asumir que alguien puede 
quedar herido, y debería conocer quienes son los que le 
han perjudicado. Manifestó que él no se encontraba en 
el comité científico y había corregido comunicaciones, lo 
cual no tenía demasiada importancia pero que es una 
responsabilidad que nadie puede coger más que el 
que ha hecho la corrección.

El Dr Valls preguntó el porqué siendo presidente 
de una sección no había corregido comunicaciones. El 
Dr Sanjuán le contesto que algún miembro del comité 
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científico, como era su caso, no había recibido inicial
mente comunicaciones para corregir al encontrarse pre
sidiendo la mesa correspondiente a dichas comunicacio
nes y para no duplicar las puntuaciones ya que fueron 
realizadas por seis cardiólogos diferentes, y si las hubie
ra puntuado inicialmente su calificación habría sido 
doble.

El Dr Cebolla cerró la discusión indicando que deja
ba el asunto de la valoración de las comunicaciones 
para la próxima Junta Directiva, y que aunque la misma 
no había sido a satisfacción de todos, se había tratado 
de hace lo más imparcial posible.

El Dr Cabadés pregunto a la Asamblea que si cuan
do hay elecciones a una sección de esta Sociedad, ¿se 
debe, de acuerdo con los estatutos o reglamentos, de 
comunicar a los miembros de la misma? Ya que había 
recibido la información por parte de una sección de que 
habían elecciones, y había otra que no le había remitido 
dicha información. El Dr Cebolla le contestó indicando 
que las secciones funcionan de forma bastante autóno
ma, realizando sus reuniones y elecciones, debiendo 
informar a la secretaría de la SVC, lo cual en ocasiones 
no se realiza de forma exhaustiva. El Dr Cabadés mani
festó, que al igual que en la SEC, la SVC es responsable 
de sus secciones. El Dr Cebolla contestó que en la SEC 
las secciones son también cada vez más independientes 
y se plantean en ocasiones problemas similares. El Dr 
Cabadés finalizó diciendo que se deben cumplir los 
estatutos, y lo que esta en ellos se debe cumplir por 
todos los miembros de la Sociedad.

11 .- ELECCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIE
DAD

El secretario informó a la Asamblea de que sólo se 
había recibido una candidatura cerrada para la elección 
de la Junta entrante, formada por:

- Francisco Javier Chorro Gascón, como presidente
- José Luis Marqués Deféz, como secretario

Preguntó a la Asamblea si se realizaba la elección 
con urna o a mano alzada, al disponerse de una sola 
candidatura. Se preguntó a los asistentes de nuevo, si 
alguien quería la urna, y dado que nadie la solicitó se 
realizó la votación a mano alzada, aprobándose por una
nimidad la referida candidatura.

A continuación se pasó a votar la también única can
didatura abierta presentada, formada por:

- Carlos Guailar Ureña, como vicepresidente por 
Castellón.

- Francisco Valls Grima, como vicepresidente por 
Valencia.

- Antonio Flores Peaduye, como tesorero.
- Juan Gabriel Martínez Martínez, como vocal por 

Alicante.
- José Aguilar Botella, como vocal por Castellón.
- Francisco Pomar Domingo, como vocal por 

Valencia.
- Jorge Ruvira Durante, como editor.

Esta candidatura abierta fue votada a mano alzada, 
sin ningún voto en contra y con la abstención del doctor 
Valls.

12 .- INFORME DE LA NUEVA JUNTA

Finalizadas las votaciones el Dr Francisco Sogorb, 
nuevo presidente de la Junta Directiva de la SVC se diri
gió a la Asamblea.

En primer lugar en nombre de la Junta Directiva 
constituida, el nuevo presidente expresó su agradeci
miento y felicitación a la Junta Directiva saliente, con la 
cual tanto el secretario como él mismo, habían tenido la 
satisfacción de compartir una actividad importante que 
se llama amistad, esperando que siga presidiendo a la 
Junta entrante y a toda la sociedad.

Agradecimiento por su buena gestión administrativa, 
que nos permite desarrollar este programa en condicio
nes atmosféricas agradables, especialmente en momen
tos como en los que vivimos que no son especialmente 
prósperos.

Felicitación por su buena gestión científica, que ha 
permitido mantener la línea de desarrollo de nuestra ya 
histórica Sociedad Valenciana de Cardiología, en el 
tiempo y en nuestra Comunidad.

Y ahora la nueva Junta Directiva solicita humildemen
te de sus amigos que sois todos vosotros, vuestra ayuda 
para desarrollar futuros programas y que lo que os pre
sentemos sea analizado con el máximo cariño por vues
tra parte, el mismo cariño que antes.

Los argumentos que han aglutinado la constitución 
de nuestro programa, que vamos a presentaros, son 
consecuencia de un mayor grado de competitividad que 
recomienda incrementar la presencia de la cardiología 
en aquellos escenarios en donde todavía no está fuerte
mente presente, algunas sociedades inician actividades 
en tal sentido.

El objetivo base seria desarrollar el máximo esfuerzo 
para que la Sociedad fuera el elemento aglutinador y 
difusor científico de la Cardiología en nuestra
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Comunidad, y su presencia fuera lo mas amplia posible.

Señaló a continuación el Dr Sogorb los proyectos de 
la nueva Junta:

Se mantiene una linea de continuidad lógica en el 
plano de las actividades generales, con nuestras 
Reuniones anuales, y alguna posible o no Reunión 
extraordinaria si las circunstancias fueran favorables. Me 
atrevo a pediros ahora la colaboración en lo que hemos 
denominado, como modificación de los cursos de forma
ción continuada, que ya ha sido expuesto por el anterior 
presidente, lo que hemos denominado programa de la 
difusión de la Cardiología, que nos gustaría tuviese en 
ese sentido tuviera una inicial acogida por lo menos cari
ñosa.

Se trata de que la Sociedad entre en este nivel y que 
evidentemente aglutine a los Centros de Atención 
Primaria y a los médicos de los mismos, para que sea el 
salón de actos del Hospital el núcleo difusor modulado 
por la Sociedad Valenciana de Cardiología.

¿Quiénes son los receptores de este programa?
Los médicos Residentes de primero y los médicos de 

Familia, junto con los médicos de Atención Primaria a 
ser posible todos en el mismo núcleo y en el mismo 
momento y lugar.

¿Quiénes confeccionarían este programa?
Cada una de las secciones y grupos de trabajo de la 

Sociedad Valenciana de Cardiología.

¿Qué contenido tendría?
Los que cada una de las secciones considere priori

tarios, bajo el epígrafe todo médico Residente deberá 
tener una información sobre, y todo médico de atención- 
primaria deberá conocer el momento actual...

¿Quiénes difunden esta información?
La mayoría de los cardiólogos posibles. En los hospi

tales con suficiente numero de personas se hace de 
forma autónoma, en los hospitales más pequeños, for
mando grupos de colaboración.

¿ Qué ventajas se obtienen?
Aumentar el umbral de conocimientos cardiológicos 

en todos los hospitales y centros de Salud, difundir la 
realidad de la Cardiología actual, y una cosa que es muy 
importante que es drenar la importante información que 
generan todas las secciones hacia un cauce de difusión 
absolutamente receptor, independientemente de las acti
vidades propias de las mismas, mejorando sensiblemen
te el rendimiento del trabajo que realizan.

Evidentemente antes de contaros todo esto, en 
Alicante, intentamos iniciar un programa piloto, que 
pudiera ser experimentado con el fin de no arrancar con 
algo irrealizable, para ello se juntaron cuatro hospitales 
con un programa elemental, que era un curso de electro
cardiografía, un curso de electrocardiografía seriamen
te montado, es decir con garantías de que los residentes 
tuvieran cierta presión formativa. Prácticamente el traba
jo que supuso fue que cada uno tenía que dar como 
mucho un tema en tres hospitales, y asi sin darnos 
cuenta llevamos dado la mitad.

Esto evidentemente,nos gustaría que de aquí a final 
de año se pudiera hacer en la mayoría de hospitales, y 
que a principios del año que viene con el producto que 
genere las secciones, se darla un paquete de informa
ción a distribuir por todos los hospitales.

Creemos que la Sociedad debe estar encargada de 
modular la formación de los residentes de primero y los 
Médicos de Familia, iniciándolos en una nueva forma de 
comportamiento como médicos futuros, ya que evidente
mente tendrían unos conocimientos garantizados.

En las reuniones posteriores se ira matizando, con 
los representantes de cada una de las secciones, de que 
forma se puede hacer, pero creemos que no es un pro
grama imposible y es importante, en un momento en el 
que realmente la Sociedad se puede expander en este 
campo, y que probablemente en el futuro puede ser que 
nos lo agradecieran.

Finalizó su intervención el Dr Sogorb, ofreciendo a 
los presentes la posibilidad de aclarar las dudas que sur
gieran sobre el programa, por lo que no habiendo más 
temas a tratar fué concluida la Asamblea.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

RECUPERACION FUNCIONAL 
DEL MIOCARDIO ATURDIDO POR ISQUEMIAS 

BREVES Y REPETIDAS

PALLARES V. COSIN J, ANDRES F. HERNANDIZ A. POMAR F. PARDO J. 
Centro de Investigación Hospital La Fe. Valencia.

INTRODUCCION
Desde que Chirac en 1698' investigara los efectos de 

la oclusión coronaria en perros, han sido numerosos los 
científicos que han estudiado las alteraciones produci
das por dichas oclusiones^®.

Es sabido a nivel experimental que episodios de oclu
sión coronaria, bien únicos o repetidos, seguidos por 
una reperfusión, producen una disfunción inversamente 
proporcional a la duración de la oclusión’’, situación que 
se ha venido en denominar en los últimos años 
"Miocardio Aturdido'".

El miocardio aturdido se define como el miocardio 
viable que mantiene una prolongada disfunción postis- 
quémica". Este término tiene implicaciones en clínica ya 
que se ha observado en diferentes situaciones: 1) tras la 
isquemia inducida por la angioplastias coronaria translu
minal percutánea (ACTP), 2) en la angina inestable, 3) 
en la angina de Prinzmetal, 4) en al infarto agudo de 
miocardio con una reperfusión precoz bien por ACTP o 
por tratamiento trombolítico, 5) tras cirugía cardiaca y 6) 
tras transplante cardíaco'”.

En trabajos experimentales realizados en nuestra 
Unidad de Investigación, se han podido demostrar que 
isquemias coronarias transitorias de muy corta duración 
(2 min.) repetidas hasta 20 veces, permitiendo un tiempo 
de recuperación de 3 min. entre ellas, son capaces de 
producir una afectación significativa de la fracción de 
acortamiento (%IL) que permanece reducida hasta 24 
horas después de haber terminado la tanda de oclusio
nes coronarias". El propósito que nos marcamos al ini
ciar este trabajo fue estudiar la evolución en la función 
regional de un segmento miocardico "aturdido" por 
isquemias breves y repetidas.

MATERIAL Y METODO
Se han utilizado un total de 7 perros mestizos de 

ambos sexos (2 sham) con pesos comprendidos entre 

22-25 kg, preanastesiados con pentobarbital sódico (30 
mgr/kg), succinilcolina (0,5 mg/kg) y cloruro mórfico 
(0,01 gr/5 kg), anestesiados con una mezcla de protóxi- 
do de nitrógeno (40%) y oxígeno (60%) y perfusión con
tinua de succinilcolina diluida en suero fisiológico (3 cc 
de succinilcolina en 45 cc de suero fisiológico) a 6 
ml/hora. Los perros son intubados y ventilados con un 
respirador volumétrico Temel, practicándose toracotomía 
lateral izquierda a nivel del 5- espacio intercostal, tras 
ésta se practica pericardiectomía y posterior disección 
de la arteria descendente anterior lo más proximal ai 
tronco común. Una vez disecada se coloca a su alrede
dor un lazo atraumático y un medidor electromagnético 
de flujo. En todos los casos se procedió a la imoplanta- 
ción de un par de cristales ultrasónicos crónicos (Barbed 
Segment Lenght. SOKOTEK CORPORATION. CALI
FORNIA.) (Figura 1). Una vez realizada la implantación 
se procedió a la realización del protocolo isquémico, 
finalizado éste se retiró el lazo y el medidor de flujo, con 
posterior cierre del tórax y realizamos un seguimiento 
durante 7 días.

MEDIDAS DE FUNCION REGIONAL
Las medidas de función regional analizadas fueron, 

la Longitud Telediastólica (LTD), la Longitud 
Telesistólica (LTS) y la Fracción de acortamiento sistóli- 
co (%IL). que se calculó mediante la siguiente fórmula: 
%IL= (LTD-LTS) X 100 / LTD.

RESULTADOS
Durante la realización del protocolo isquémico obser

vamos como, la %IL sufre una caída ya en la primera 
isquemia a valores de discinesia (por debajo de cero) y 
que permanece durante las 20 isquemias (p<0.001). 
Durante los periodos de reperfusión observamos una 
recuperación de la %IL aunque sin llegar a valores con
trol (p< 0.05).
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FIGURA i

La evolución de la %IL durante los días de recupera
ción va decreciendo hasta un máximo el 5- día (12.2+4.6 
p<0.05; 11.4±5.5 p<0.05; 11.2±7.1 p<0.05; 8.0+6.6 
p<0.01; 6.9±3.8 p<0.01). A partir del 6- día la función 
segmentaria presenta una ligera recuperación (12.7+4.1 
p<0.05 y 13.9±5.6 ns) (Figura 2).

También estudiamos la longitud de la fibra durante la 
telesístole y telediásetole. La evolución de la LTS, que 
presenta un incremento tras los períodos de isquemia 
(10.4±0.6 vs 11.6±1.5 ns), sufre durante los días de recu
peración un incremento máximo el 4.- - 5.- día (12.3+2.4 
ns), decreciendo a partir del 6.- (10.8+1.08 ns). Lo mismo 
ocurre con la LTD, aunque el incremento durante el pro
tocolo isquémico es menor (12.9±0.9 vs 13.1±1 ns), pre
sentando el máximo incremento (al igual que la LTS) el 
4.’ día de la recupera<ción (13.4+2.38 ns).

Por último analizamos la evolución de la frecuencia 
cardiaca, observando el lógico incremento durante las 
isquemias con respecto a las reperfusiones (ns). En los 
días de recuperación llama la atención la ligera bradicar- 
dización los días 4.- y 5.-, coincidiendo con la mayor 
afectación de la función regional.

CONCLUSIONES
1 .- La oclusión de la arteria coronaria produce una 

caída brusca de la fracción de acortameinto que se recu
pera durante los períodos de reperfusión.

2 .- La afectación de la función regional persiste al 
menos 7 días después de haber realizado 20 períodos 
de isquemia/reperfusión de muy corta duración, incre
mentando progresivament hasta el 5.- día y con una 
recuperación a partir del 6.®.

3 .- Isquemias breves y repetidas pueden afectar 
transitoriamente la función miocárdica, explicando las 
crisis de insuficiencia cardiaca en el curso de la cardio- 
patía isquémica aparentemente estable, en ausencia de 
infarto o cambios en la carga.
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NOTICIAS DE LA SVC

AYUDAS A TESIS DOCTORALES

En la reunión de la Junta Directiva del 28 de mayo de 
1993. se acordó continuar con la ayuda económica para 
las tesis doctorales presentadas durante los años 1993 y 
1994.

La dotación económica global por dicha ayuda es de 
500.000 pesetas (250.00 por año), con un máximo de 
50.000 pesetas por tesis.

Las condiciones para su solicitud son:
1Ser socio de la SVC.
2 .- Presentar la tesis en Universidades de la 

Comunidad Valenciana.
3 .- Ser presentada y aprobada durante ios años 

1993 y 1994.
Las solicitudes deberán acompañarse de:
1 .- Ejemplar encuadernado de la tesis.
2 .- Fotocopia del resguardo del depósito en la 

Universidad.
3 .- Resumen a doble espacio, con extensión máxima 

de dos folios, para su publicación en Latido.
Las solicitudes deberán ser dirigidas a: Sociedad 

Valenciana de Cardiología. Secretaria técnica. C/. Artes 
Gráficas 28. 46010 Valencia.

INSVACOR

En la última Asamblea de la Sociedad Valenciana de 
Cardiología, el Dr. Adolfo Cabadés presidente de INS
VACOR. se dirigió a los cardiólogos asistentes al 
Congreso que tuvo lugar en Monte Picayo. expresándo
les la importancia que tenia para INSVACOR el contar 
entre sus socios a los Cardiólogos de la Comunidad 
Valenciana.

INSVACOR que fue creado como fundación para 
ayudar a la Sociedad Valenciana de Cardiología, la cual 
está representada por 7 cardiólogos en su Junta 
Directiva, necesita de los cardiólogos valencianos 
para su consolidación y crecimiento. Entre sus más de 
800 asociados se observan todavía notables ausencias 
de cardiólogos. De acuerdo con el presidente de la SVC, 
se ha dirigido una carta a cada miembro de nuestra 
sociedad, para invitarnos a formar parte de INSVACOR.

Dado que el apoyo moral es más importante que el 
económico, se ha ofrecido por parte de INSVACOR la 
afiliación gratuita hasta mayo de 1994. decidiendo el 
interesado a partir de entonces la cuantía de su cuota si 
sigue interesado en pertenecer a dicha fundación.

TRIBUNALES DE CARDIOLOGIA

A propuestas del Servei Valenciá de Salud, y a fin de 
cubrir el miembro del tribunal nombrado por la Sociedad 
Valenciana de Cardiología, para los próximos exámenes 
de Cardiólogo Facultativo Especialista de Distrito, por 
acuerdo unánime de la Junta Directiva, en su reunión del 
día 2 de julio de 1993, han sido nombrados:

- Francisco Sogorb Garrí como titular.
- Antonio Flores Pedauyé como suplente.

XI REUNION DE LA SVC

Para la próxima Reunión anual de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología, a celebrar en mayo de 1994 
en Alicante, ha sido nombrado Presidente del Comité 
Organizador el Dr. Juan Gabriel Martínez Martínez.

El esquema de esta Reunión será el mismo de las 
anteriores, realizándose un jueves y un viernes, con dos 
mesas redondas o una mesa redonda y una conferencia 
por la mañana, seguidas de comunicaciones libres 
simultáneas, que podrían extenderse a la tarde eliminán
dose los posters.

Esta reunión tendrá una continuidad con la del año 
siguiente, por lo que los temas que no sean tratados un 
año serían tratados en el siguiente.

Como avance, se ha pensado en dedicar el primer 
día de forma monográfica al diagnóstico y tratamiento de 
la hipertensión arterial.
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EDITORIAL

VALORACION DE LAS COMUNICACIONES 
A LAS REUNIONES DE LA S.V.C.

NUMERO

COMUNICACIONES A LAS REUNIONES 
SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

me 1987 1988 me 1990 1991 1992 ma

Esleídas ■ posters ■enfermería

FIGURA 1

T
^dos los años, cuando se cierra el plazo de admisión de las comunicaciones para las reuniones de 
nuestra sociedad, ai comité científico, habitualmente formado por la Junta Directiva y los repre
sentantes de las secciones, se le presenta un arduo trabajo no exento de problemas para la califi
cación, admisión y clasificación del ingente material recibido.

Ha sido siempre objetivo de nuestra sociedad, perseguido por las sucesivas Juntas Directivas (Editoriales 
de LATIDO: 1986:3:3, 1987; 13:3, 1989:12:249, 
1992;1:1, 1993;11:205), el potenciar la actividad 
científica de la Cardiología en nuestra 
Comunidad, siendo la presentación de 
Comunicaciones un estímulo para la misma. Sobre 
todo para los cardiólogos que comienzan, ya que 
además en ellos sirve dicha presentación como 
entrenamiento para otras reuniones y congresos 
de rango superior. Por ello se ha intentado, mante
niendo el mínimo de calidad indispensable que 
afortunadamente ha ido en progresivo aumento, 
presentar en cada Reunión el máximo número de 
comunicaciones posibles. Lo cual ha obligado a 
recurrir en las últimas Reuniones, dada la imposibi
lidad material por motivos de tiempo y espacio, a la 
presentación de parte de dichas comunicaciones 
en forma de posters (figura 1).

Ya en las Reuniones de 1986 en Benicasim y
1987 en Gandía se concedieron en cada una de ellas un premio a a mejor comunicación presentada, ofreci
do por laboratorios BOI, dotado con 50.000 pesetas. Para aumentar todavía más el interés en la presentación 
de Comunicaciones, a partir de la 5.- Reunión, realizada en Alicante en 1988, se incrementó a tres el núme
ro de premios ofrecidos por casas comerciales. Se trataba de tres premios con contenido económico muy 
desigual. Para la mejor comunicación sobre Marca pasos ofrecido por Biotronic, 100.000 pesetas. Para la 
mejor comunicación ofrecido por laboratorios BOI, 50.000 pesetas. Y para la segunda mejor comunica
ción ofrecido por laboratorios URIACH, una escultura del artista M. Alvarez valorada en 200.000 pesetas.
Desde dichas reuniones, el núme
ro de premios y su cuantía total ha 
ido aumentado (tabla 1), hasta lle
gar a las 10 premios en la pasada 
Reunión de Puzol, con un valor 
total de 1.000.000 de pesetas, gra
cias al esfuerzo realizado por el 
comité organizador encabezado 
por el Dr. Roda. Hay que resaltar 
que todos estos premios han sido 
aportados por entidades banca
das, de seguros, eleciromedicina, 
laboratorios farmacéuticos e INS- 
VACOR.

Gracias a este incremento en 
los premios, se consiguió tanto en 
esta última Reunión como en la

Tabla 1: Evolución de los premios a Comunicaciones presen
tadas en las pasadas 6 Reuniones de la S.V.C.

(•) Escultura en bronce de M. Alvarez valorada en 200.000 pesetas. 
(") Ordenador personal Apple Macintosh.

Reunión Año Sede Premios Cuantía

3.8 1986 Benicasim 1
4.8 1987 Gandia 1
5.8 1988 Alicante 3 150.000*
6.8 1989 Peñíscola 6 350.000 *
7.8 1990 Valencia 7 350.000 * "
8.8 1991 Alicante 6 400.000'
9.8 1992 Benicasim 9 700.000 *

10.8 1993 Puzol 10 1.000.000
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anterior de Benicasim, en la que se ofrecieron 9 premios (uno 
de los cuales fue creado durante la misma al quedar una sec
ción sin premio), que cada sección a la que concurrían las 
comunicaciones tuviese su premio. En la última Reunión de 
Puzol se incluyó además un premio para el mejor poster. Por 
otra parte, se unificó el contenido económico de los pre
mios, dotándose cada uno de ellos con 100.000 pesetas, aca
bándose asi con las diferencias entre los distintos grupos de 
comunicaciones, que dependía de la generosidad del patroci
nador.

Sin embargo, la presencia de estos premios ha obligado a 
un mayor rigor todavía en la puntuación de los trabajos pre
sentados, planteándose en cada ocasión el problema de la 
metodología a seguir para la corrección.

La calificación de los trabajos es un hecho arbitrario, pese 
a la serie de mecanismos que tratan de que sea lo más objeti-

Tabla 2: Puntuaciones por secciones a Comunicaciones 
presentadas a la X Reunión de la S.V.C.

() Número de comunicaciones, cifras: media aritmética + desviación típica

Secciones Selección Final Máxima

Cardiología clínica (13) 57.6+12.8 (12) 63.9+7.9 73.7
Cardiopatía isquémica (5) 60.4+5.4 (5) 58.7±2.9 62.7
Electrof y arritmias (12)67.0±12.4 (11)79.0±4.7 87.6
F. y Elec del ejercicio (4) 69.1±12.4 (4)55.5+16.8 73.
Eco, Doppler y m. nuclear (21) 52.2±7.3 (15) 60.7±4.3 67.6
C. intervene, y Hemodin (6) 68.9±5.6 (6) 71.3+8.0 83.7
Epidemiología y HTA (11)57.4±13.4 (9) 67.7+5.0 76.
C. exp. e invest, básica (8) 57.2±13.1 (5) 73.5±6.0 81.1
Marcapasos (4)76.0±10.4 (4) 78.3±7.6 84,7
Posters (10)44.4±9.2 (7)48.1±11.2 63

va posible, dado que se comparan trabajos con contenido, 
propósitos y metodología muy diferentes. Para conseguir el mayor grado de objetividad, en la última Reunión de Puzol se estable
cieron las siguientes normas:

1) Cada resumen, del que se desconocía la identidad de sus firmantes, fue calificado inicialmente por tres correctores, los mis
mos para cada grupo de comunicaciones al que había sido remitido. Dichos correctores fueron designados por el comité científico, 
no formando parte de dicho comité en algunos casos.

2) Los criterios para la calificación establecían un máximo de 100 puntos por comunicación valorando los siguientes aspectos: 
- Presentación del Resumen (20 puntos)
- Originalidad (20 puntos)
-Metodología (20puntos)
- Interés de su planteamiento (20 puntos)
- Validez de sus conclusiones (20 puntos)
3) Se estableció inicialmente como mínimo para su aceptación una puntuación media de 50 puntos, pero finalmente el comité 

científico en pleno decidió, dada la calidad de las comunicaciones, incluir como posters a 10 de ellas que no alcanzaban dicha 
puntuación.

4) Una vez admitidas las comunicaciones, su resumen fue publicado en el número extraordinario de LATIDO dedicada a la 10.- 
Reunión (Latido 1993;3).

5) Las comunicaciones presentadas fueron valoradas de nuevo por los tres miembros de cada mesa, siguiendo los mismos 
criterios que en la puntuación inicial, salvo en el primer aspecto en que se valoró aquí la exposición de la comunicación o del pos
ter (20 puntos). Ninguno de los tres miembros de la mesa había puntuado en la fase inicial de aceptación. En caso de que alguno 
de dichos miembros participara en la comunicación no debía puntuar, añadiéndose una calificación media de las otras dos.

6) La calificación final se obtuvo realizando la media de todas las calificaciones (3 en la fase inicial y 3 en la fase de exposi
ción) tras haber eliminado la más alta y la más baja.

7) El premio en cada sección fue finalmente adjudicado a la comunicación con la puntuación final máxima, incluida la sección 
de posters. Los títulos de las comunicaciones premiadas y sus autores, fueron dados a conocer en la Asamblea General, siendo 
publicados posteriormente en LATIDO.

En este complejo progreso intervinieron 57 cardiólogos miembros de la sociedad, siendo cada grupo de comunicaciones pun
tuadas por correctores diferentes, por lo que las puntuaciones en valor absoluto, tal como se refleja en la tabla 2, no son del todo 
equiparables.

A fin de perfeccionar el sistema de calificación de comunicaciones para la próxima reunión, evitando en lo posible la controver
sia suscitada en la pasada Asamblea de la sociedad en Puzol, la actual Junta en su Reunión del día 22 de octubre de 1993, ha 
aprobado los siguientes puntos:

1) La aceptación y calificación previa de todas las comunicaciones presentadas para la próxima Reunión, se realizará por pun
tuación de todo el comité científico, formado por la Junta Directiva y los representantes de cada Sección, reunido específica
mente para este efecto.

2) Presentación de todas las comunicaciones aceptadas, cuyo número máximo dependerá de la capacidad de la sede y del 
tiempo disponible, en forma oral.

3) Inclusión de un premio por cada sección a las que se presentan las comunicaciones.

JORGE RUVIRA DURANTE 
Editor de LATIDO
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SECCION DE ECOCARDIOCRAFIA Y DOPPLER

PROTOCOLOS EN VALVULOPATIAS:

VALVULOPATIA AORTICA
J. MORENO, J. SOTILLO, F.J. CHORRO, F. VALLS, R. y P. OROSA

ECOCARDIOCRAFIA

NUMERO DE VELOS: ESPESOR: MOVILIDAD: COLAPSO:

CALCIO: VEGETACIONES: ANILLO AORTICO: m.m.

OTROS: 

PROTESIS MECANICA: PROTESIS BIOLOGICA:

VENTRICULO IZQUIERDO: GROSOR TABIQUE: GROSOR PARED POSTERIOR:

DIAMETRO DIASTOLICO: DIAMETRO SISTOLICO:

F. DEA.: % F. DEE.: %

DOPPLER:

D. PULSADO:

FLUJO SISTOLICO EN T.S.V.I.:

FLUJO DIASTOLICO EN T.S.V.I.: PROFUNDIDAD:

FLUJO DIASTOLICO EN AORTA DESCENDENTE: % DEL SISTOLICO

D. COLOR:

PROFUNDIDAD:

AREA DEL CHORRO DE REGURGITACION: AREA DEL TRACTO DE SALIDA:

RELACION A. DE R. /A DEL T.S. (INDICE DE REGURGT.): %

ANCHURA DEL CHORRO DE REGURGITACION: ANCHURA DEL T. DE SALIDA: 

RELACION ANCHURA DE R. / ANCHURA DEL TS.

D. CONTINUO:

VELOCIDAD MAXIMA: GRADIENTE MAXIMO: GRADIENTE MEDIO:

RELACION V. MAXIMA AOAZ, MAXIMA DEL TRACTO DE SALIDA: 

PENDIENTE DEL FLUJO DIASTOLICO: M/S 

TIEMPO DE HEMIPRESION DEL FLUJO DIASTOLICO:

AREA VALVULAR AORTICA (E. DE CONTINUIDAD):

■I 11 ■■—«I II ....... .. ■ !■■■ I ————223
Vol. 4 ■ N.* 12 • Julio - Agosto 1993



MEDICIONES ACERCAMIENTO AL GRADO DE SEVERIDAD
VALVULA AORTICA DE LA INSUFICIENCIA AORTICA
Area del tracto de salida del ventrículo izquierdo: 
diámetro del TSVI en el plano paraesesternal eje largo 
area=3,14’ (d/2) 2 con máxima ampliación.
Flujo máximo aórtico; doppler continuo en plano apical, 
paraesternal derecho o supraesternal (el mayor de ellos) 
Flujo de tracto de salida; doppler pulsado plano apical. 
Anchura del chorro de regurgitación (color); plano para
esternal eje largo o en modo M (en protodiastole)
Area del chorro de regurgitación (color); plano paraester
nal eje corto a nivel de orificio aórtico.
Area aórtica (ecuación de continuidad): Area del tracto 
de salida * integral de la velocidad-tiempo de la curva de 
flujo de tracto de salida/integral de la velocidad-tiempo 
de la curva de flujo aórtico.
Area aórtica (simplificada); A. tracto de salida* V. tracto 
de salida / V. aórtica.
Valoración de la Estenosis Aórtica según el área valvu
lar;

Extensión del chorro en V.l. (doppler pulsado y color)

en tracto de salida

válvula mitral (borde)

cuerpo y apex de V.l.

I.A. leve

I.A. moderada

I.A. severa

Pendiente del flujo diastólico aórtico; > 3m/s I.A severa 

Tiempo de hemipresión del Flujo dias, aórtico;

<350 m/s LA. (severa)

> 0.9 cmVm^
=> 0.6 a 0,9 cm7m^

< 0,8 cm^

LEVE 
MODERADA 
SEVERA

indice de regurgitación (%) 0 - 4 Grado I (Trivial)

4-24 Grado II (Leve)

25 - 59 Grado III (Moderada) 

= > 60 Grado IV (Severa)

Valoración de la Estenosis Aórtica según GRADIENTE 
MEDIO
> 70 mm Hg 
50 - 60 MM HG
< 50 mm Hg

SEVERA 
MODERADA 
LEVE

Relación anchura del chorro / anchura del T.S.

< 0,25 Grado I

0,25-0,46 Grado II

0,47 - 0,64 Grado III

> 0,65 Grado IV

VALVULOPATIA 
AORTICA
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

IMPLICACION PRONOSTICA DE LA DISECCION CORONARIA 
EN EL PROCEDIMIENTO DE ANGIOPLASTIA*

MARTINEZ A., CEBOLLA R., RINCON A., PALACIOS V., ALGARRA F.,
Sección de Hemodinámica. Servicio Cardiología. Hospital Universitario "La Fe"

Se describe en la literatura una incidencia de disec
ción ligada al procedimiento de angioplastia (ACTP) de 
un 9,2%, con una frecuencia de complicaciones mayores 
asociadas a la misma de un 31%, que se ha mantenido 
pese a las mejorías tecnológicas.

De otra parte, las disecciones no complicadas no 
confieren un mayor riesgo de reestenosis que las lesio
nes no disecadas.

OBJETIVO
Siendo la disección coronaria post-ACTP el principal 

predictor pronóstico, tanto de oclusión aguda como de 
complicaciones mayores, tratamos de evaluar nuestros 
propios resultados acerca de la incidencia de la misma y 
complicaciones ligadas a su presencia.

MATERIAL
Revisamos 70 procedimientos de ACTP con resulta

do de disección visible angiográficamente, practicadas 
en 65 pacientes, del total de procedimientos realizados 
hasta Die. 92 (676 ACTP) en el H. La Fe, lo que repre
senta una incidencia del 11,3%.

* Premio CAJA MADRID a la mejor comunicación sobre hemo
dinámica y Cardiología intervencionista. X Reunión SVC. 
Puzol Mayo 1993.

TABLA 1

Angor estable 31%
Angor inestable estab. 53%
Angor inestable refract. 13%
Isquemia silente 3%
Enf. monov/multiv. 48.4%/51.6%
Lesiones ACTP. 89 (1,27 pac.)
REESTENOSIS 5
ORIGINALES 84
Disecciones 78

La edad media de los pacientes era 56 años, con una 
distribución porcentual por sexos de 12,5% H/87,5% V.

La situación clínica y características angiográficas se 
relacionan en tabla I.

METODO
Cada procedimeinto de ACTP con resultado de disec

ción fue valorado al menos por dos hemodinamistas con 
experiencia en angioplastia.

Se valora la longitud de la disección, y el tipo de 
disección según criterios del NHBLI.

Se define como EXITO la consecución de un diáme
tro luminal mayor del 50% sin complicaciones asociadas. 
Como complicaciones mayores se consideran la oclu
sión aguda, necesidad de cirugía urgente o intrahospita- 
laria, infarto o muerte.

Clasificamos las disecciones (según NHBLI) en:

Tipo A pequeña radiolucencia intraluminal sin altera
ción flujo (tear).

Tipo B disección intimal, como tracto paralólo (cap o 
gorra) sin persistencia de contraste.

Tipo C disección que se extiende más allá de la inti
ma, participando capa media, y se visualiza 
como extravasación persistente fuera del 
lumen coronario.

Tipo D disección espiral luminal
Tipo E persistente defecto luminal con retraso del 

flujo anterograde (TIMII)
Tipo F oclusión completa del vaso.

Se consideran dos subgrupos; 1/Disecciones SIM
PLES (tipo A y B) o intímales, 2yDisecciones COMPLE
JAS (tipos C a F) en las que participa la media, y se 
comparan en relación al pronóstico clínico y complicacio
nes mayores intrahospitalarias.

El análisis estadístico se realiza según análisis chi- 
square x’ entre grupos.
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TABLA II

A / B C / D / E / F
13% 40% 32,3% 14% - 0,7%

<1 cm 100% 84% 20%

la 2. 16% 72%

>2 cm 8% 18%

>4 cm 82%

TABLA III

B(31) C a F (37)
EXITO 30 (96,7%) 25 (67%)

FRACASO
OCLUSION

1 (3,3%) 12 (33%) p<0,05%

Aguda 1 (3,3%) 14 (37,8%)p<0.001

Diferida 4(10,8%)
REDILATACION
Exitosa 4(10,8%)

Fallida 1 9 (24,2%)

TABLA IV

B(31) C a F (37)
INFARTO 1 (3,3%) 10 (27%)

CIRUGIA

Urgente 5 (13,5%)p<0,001

Intrahosp. 2 (5,4%)

MUERTE 1 (2,7%)

RESULTADOS
Las 78 disecciones se representan en tabla II, rela

cionándolas con el tipo y la longitud de las mismas.
El resultado y complicaciones ligadas a cada tipo de 

disección se expresa en tablas III y IV. Las disecciones 
tipo A se desestiman por no tener ninguna implicación 
clínica, no asociarse con complicaciones.

DISCUSION
Los datos sugieren que las lesiones "intímales" sin o 

mínima disrupción del flujo y no persistente tinción de la 
pared del vaso o extravasación, probablemente se aso
cian con VASO ABIERTO y éxito clínico. Inversamente, 
disecciones complejas se asocian con inferior frecuencia 
de éxito y elevada tasa de complicaciones intrahospitala- 
rias, incluyendo oclusión aguda, infarto y necesidad de 
ulterior revascularización.

Por tanto, también va a determinar la presencia y tipo 
de disección la actitud médica inicial conservadora, o de 
revascularización mecánica inmediata encaminada a 
resolverla eficazmente, bien de redilatación prolongada 
con balón, aterectomia, stent o cirugía urgente, hasta 
que se ubique el lugar que ocupe cada técnica en la 
solución del problema de la disección.

BIBLIOGRAFIA
1. Fiscman, J.; Martin B., León et al. Efectos del stent sobre 

intimal disección postangioplastia. JACC 1991; 18:1445.
2. Michael S. Huber...Use of morphologic classification to 

predict clinical aaoutcome after disecction from coronary angio
plasty. Am. J. Cardiol. 1991:68:467-471.

3. Walter R. M. Hermans. Therapeutic Dissection After 
Succssful Coronary Balloon Angioplasty: No influence on 
Reestenosis or on Clinical Outcome in 693 Patients. Jacc 
1992:30:767.

4. Bruce F. Waller,Coronary Balloon Angioplasty 
Dissections: "The Good, The bad and the Ugly". JACC 1992; 
20:701.

5. Alexander J.R. Black. Tear or Dissection after Coronary 
Angioplasty. Circulation 1989; 79:1035.

6. Thomas C. GERBER.CIassification of Morphologic Effects 
of PTCA Assessed by Intavascular Ultrasound. Am. J. Cardiol. 
1992:70:1546- 1553.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

ALTERACIONES CARDIACAS EN LA ACROMEGALIA**
F. MARIN, JG MARTINEZ, JA QUILES, E. MARCO, A. IBAÑEZ, F. SOGORB, A. PICO(‘), JR DOMINGUEZ (*) 

Unidades de Cardiología y Endocrinología(*). Hospital General Universitario de Alicante.

INTRODUCCION
En la acromegalia es frecuente la afectación cardio

vascular. Las formas más habituales de la misma son; 
hipertensión arterial, arritmias, hipertrofia ventricular 
izquierda, cardiopatía isquémica precoz y la denominada 
"miocardiopatía acromegálicá"

La alteración de la función cardiaca es la principal 
causa del aumento de la mortalidad en la acromegalia, 
ya que es responsable directo del 34% de las muertes’

La patogenia de las alteraciones cardiacas en la 
acromegalia no es bien conocida. Aunque en algunos 
pacientes éstas podrían ser secundarias a hipertensión 
arterial, que aparece en un 30.5% de los acromegálicos, 
o a disfunción tiroidea asociada en 10,5% de los casos’, 
en la mayoría de los enfermos no existe una causa 
conocida objefivable; de ahí que se hayan atribuido al 
efecto directo de la GH o de factores de crecimeinto 
modulados por ella sobre el músculo cardiacoL

OBJETIVOS
Nuestro objetivo fue valorar la presencia de factores 

de riesgo cardiovascular, la función cardiaca y las altera
ciones del ritmo en pacientes con acromegalia activa.

MATERIAL Y METODOS
Se estudiaron 19 pacientes (9 varones y 10 mujeres), 

con una media de edad de 57 años (rango 40-73 años), 
con acromegalia activa demostrada mediante estudio de 
la secreción espontánea de GH durante 10-24 horas con 
extracción continua de sangre con bomba tipo Cormed, 
y la determinación de las concentraciones circulantes de 
IGF-1.

Se determinó la concentración sérica de glucosa

" Premio URIACH a la mejor Comunicación sobre Cardiología 
Clínica. X Reunión de la SVC. Puzol Mayo 1993

Correspondencia: Dr. F. MARIN
Hospital General Universitario de Alicante 
UNIDAD DE CARDIOLOGIA
C/. Maestro Alonso, 109. 03010 ALICANTE 

basal y tras exploración física completa, así como una 
radiografía de tórax y electrocardiograma basal de 12 
derivaciones.

Se hizo un estudio ecocardiográfico modo M, 2 
dimensiones y Doppler, con medición de los diámetros 
telesistólico y telediastólico del ventrículo izquierdo, 
medición de la fracción de eyección y acortamiento, gro
sor de la pared posterior y septo interventricular; con 
determinación de la masa cardiaca según la fórmula de 
Devereux-ReichekL Se evaluó la función diastólica 
mediante determinación del flujo de llenado de ventrículo 
izquierdo con Doppler pulsadoL Se hizo registro Holter 
24 horas de actividad eléctrica y tensión arterial.

RESULTADOS
1. Alteraciones analíticas. 4 pacientes presentaron 

hipercolesterolemia (21%). 8 pacientes (42%) mostraron 
alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado, 6 de 
ellos diabetes mellitus y 2 intolerancia a la sobrecarga 
oral con glucosa.

2. Alteraciones clínicas. 6 pacientes (31%) presenta
ron datos clínicos de insuficiencia cardiaca. 2 pacientes 
(11%) tenían clínica de cardiopatía isquémica, uno de 
ellos controla con medicación, no así el otro, que un 
estudio coronariográfico evidenció una lesión del 90% 
del tronco de la coronaria izquierda, requiriendo cirugía 
de revascula rización.

3. Estudio ecocardiográfico. 12 pacientes (58%) mos
traron aumento de su masa ventricular izquierda, solo un 
paciente mostró criterios de hipertrofia asimétrica del 
septo interventricular. En 5 pacientes (26%) encontra
mos función sistólica deprimida. 3 pacientes (16%) mos
traron dilatación de cavidades. En 11 pacientes (58%) se 
objetivó alteración de la función diastólica, de ellos 2 no 
tenían hipertrofia ventricular acompañante.

4. Estudio Holter. Se apreció hipertensión arterial en 
el 42% de los pacientes. 4 de los 13 pacientes (31%) a 
quienes se realizó monitorización mostraron extrasísto
les ventriculares frecuentes y de diferente morfología, y 
uno de ellos además rachas de taquicardia ventricular
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autolimitada. Los 4 pacientes con alteraciones en moni- 
torización electrocardiográfica ambulatoria presentaban 
manifestaciones clínicas, 3 de ellos con datos de insufi
ciencia cardiaca y 1 cardiopatía isquémica.

CONCLUSIONES
1La población acromegálica presenta una alta pre

valencia de factores de riesgo cardiovascular.
2. Existen alteraciones cardiacas, tanto clínicas como 

subclínicas, en algo más de dos tercios de los pacientes, 
siendo las más frecuentes la hipertrofia ventricular 
izquierda y la alteración de la función diastólica.

3. Es recomendable una valoración cardiológica sis
temática en todos los pacientes con acromegalia activa.

BIBLIOGRAFIA
1. Molitch me. Clinical Manifestacions ¡n Acromegaly. En 
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and long-term survival in Acromegaly. Acta Med Scand 1988; 
223:327.
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26:1039-41.
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induces Hypertrophy with enhanced expression of muscle spe
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5. Devereux RB, Reichek N. Echocardiographic determina
tion of left ventricular mass in man. Anatomic validation of the 
method. Circulation 1977; 55:613-8.

6. Appleton CP. Hatle L, Popp R. Relation of transmitral 
flow velocity patterns to left ventricular diastolic function: new 
insight from a combined haemodynamic and Doppler echocar
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

ABLACION TRANSCATETER CON RADIOFRECUENCIA. 
EVALUACION DE LAS POSIBLES COMPLICACIONES MEDIANTE 

ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA.*
IBAÑEZ M, CHORRO FJ, MONMENEU JV, MUÑOZ J, GARCIA CIVERA R, RUIZ R, 

MORELL S, SANJUAN R, LOPEZ MERINO V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

INTRODUCCION
La ablación transcatéter con radiofrecuencia es una 

técnica relativamente nueva en el tratamiento de las 
arritmias cardíacas. Diversas complicaciones han sido 
descritas, tanto a nivel periocárdico y valvular como 
fenómenos embólicos y trombosis” . El objeto del pre
sente estudio es la evaluación de las posibles complica
ciones derivadas de la aplicación de la técnica.

MATERIAL Y METODO
A siete pacientes de edades comprendidas entre 20 y 

56 años (40±14 años), diagnosticados de taquicardia 
supraventricular: 1 intranodal y 6 síndromes de WPW (3 
vías septales posteriores, 1 lateral izquierda y septal 
posterior) se les practicó ablación por radiofrecuencia 
con un sistema HAT-100. Se utilizaron catéteres bipola
res 7F con distancia interelectrodo de 4 mm. El número 
de aplicaciones varió entre uno y doce (5+4) con una 
intensidad máxima promedio de 27+3 watts y un tiempo 
máximo promedio por aplicación de 36+16 segundos. La 
ablación se efectuó por vía derecha en dos ocasiones 
(una en el triángulo de Koch para la taquicardia intrano
dal y otra en el os del seno coronario) y por vía izquierda 
en cinco (tres en el anillo izquierdo posterior, uno en el 
anillo izquierdo lateral y una en el anillo izquierdo lateral 
y septal posterior). A todos los pacientes se les pautó 
200 mg de aspirina diaria durante un mes; en los que se 
utilizó la vía izquierda se administró 5000 u. de heparina 
sódica intravenosa durante el procedimiento.

Se practicó una ecocardiografía doppler transtorácica 
en las veinticuatro horas previas a la ablación con un 
ecógrafo Toshiba Sonolayer SSH-160A y una sonda de 
3.75 MegaHerzios. En las 24 horas posteriores se reali
zó una ecocardiografía transesofágica con una sonda

* Premio Laboratorios SAT.SAE al mejor poster. 
X Reunión SVC. Puzol 1993 

biplana Toshiba PEFF-SIOSB, bajo sedación con 5-10 
mg. de diazepán intravenoso.

RESULTADOS
La ablación se realizó con éxito en seis pacientes 

(85%). La ecocardiografía transtorácica basal no reveló 
anomalías en ninguno de los casos estudiados. La eco- 
cardiografía transesofágica post-ablación fue normal en 
cinco pacientes. En dos casos en los que la ablación se 
realizó por vía izquierda se detectó una insuficiencia aór
tica ligera (Figura 1). y en uno de ellos se observó en la 
zona medial de la pared interior ventricular izquierda una 
imagen lineal y móvil de 1.8 mm de longitud compatible 
con una dislaceración del endocardio (Figura 2). No se 
detectó en ningún caso disfunción mitral ni tricuspídea, 
trombos o signos de derrame pericárdico.

Figura 1; Ecocardiograma Iransesolágico. Corte longitudinal a 
nivel de la válvula aórtica en la que se observa un patrón en 
mosaico debido a una insuficiencia aórtica ligera.

DISCUSION
Existen pocos estudios y con pocos casos en los que 

se han analizado las complicaciones de la ablación por

229
Vol. 4 • N.* 12 • Julio - Agosto 1993



10 ¿xJJÍcLo

Figura 2: Ecocardiograma transesofágico. Se observa una 
imagen lineal y móvil de 1.8 mm de longitud compatible con 
una dislaceración del endocardio en la zona medial de la pared 
anterior del ventrículo izquierdo.

radiofrecuencia, aunque parecen ser menos importantes 
que las producidas sen la ablación por choque eléctrico. 
La alteración de la válvula aórtica en los procedimientos 
realizados por vía izquierda es la complicación más fre
cuentemente descrita, aunque también se han comuni
cado casos aislados de insuficiencia mitral'. La altera
ción del pericardio con aparición de pericarditis, derrame 
y/o tamponamiento se ha descrito asociados a la aplica
ción de radiofrecuencia en el seno coronario’. En algu
nos estudios se ha observado una asociación entre vías 
de localización posteroseptal y aneurismas del seno 
coronario que podría explicar la mayor incidencia de 
complicaciones pericárdicas en estos pacientes’. Otras 
complicaciones descritas son; Tromboembolismos, per
foración’, bloqueo A-V’", afectación coronaria (infarto’. 

embolismo aéreo") y un síndrome de Dressier asociado 
a probable perforación".

En la serie limitada de paciente estudiados en este 
trabajo se han detectado dos casos de insuficiencia aór
tica ligera y una dislaceración del endocardio, lo que nos 
permite concluir que la ecocardiografía transesofágica 
en esta serie de pacientes no revela complicaciones 
destacadles tras la aplicación de la ablación transcatéter 
utilizando radiofrecuencia.
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ECOCARDIOGRAFIA SELECCIONADA

QUISTE HIDATIDICO PARACARDIACO
FRANCISCO J. CHORRO, MARIA IBAÑEZ, MAXIMO PÉREZ*, JAIME MUÑOZ, ANTONIO LOSADA.

Servicios de Cardiología y ‘Neumología. Hospital Clínico Universitario. Valencia.

INTRODUCCION
La ecocardiografía-Doppler, junto con la tomografía 

axial computarizada y la resonancia magnética nuclear 
son técnicas diagnósticas que permiten precisar las 
características anatómicas, el tamaño, la localización y 
la relación con otras estructuras mediastínicas o toráci
cas de las masas paracardiacas detectadas mediante 
procedimientos diagnósticos más simples, como la 
radiografía de tórax”. En la hidatidosis cardíaca o pul
monar, al igual que en la hepática, las técnicas basadas 
en la utilización de ultrasonidos aportan información pre
cisa sobre la naturaleza quística del tumor, la existencia 
de formaciones intraquísticas (vesículas prolíferas o 
vesículas hijas), o las características de sus paredes, 
que permiten una aproximación fiable al diagnóstico de 
este tipo de procesos”. La técnica Doppler añade infor
mación útil para para diferenciarlos de tumores vascula
res y además hace posible evaluar las repercusiones 
hemodinámicas que pueden provocar los quistes de 
localización cardíaca o paracardíaca. Se presenta el 
caso de una paciente con una tumoración yuxtacardíaca 
en la que la ecocardiografla y la T.A.C. ayudan a preci
sar la naturaleza hidatídica del proceso.

PRESENTACION DEL CASO
Paciente de 56 años de edad, intervenida quirúrgica

mente cinco años antes por presentar un quiste hidatídi- 
co en el lóbulo hepático derecho, que acude a consulta 
por presentar bronquitis de repetición y molestias toráci
cas inespecíficas. Las constantes son normales; la aus
cultación pulmonar revela roncus aislados en ambos 
campos pulmonares, con disminución de función en 
campos látero-basales izquierdos; y la auscultación car
díaca no revela hallazgos relevantes. En el examen 
radiográfico del tórax se detexta una masa paracardíaca 
izquierda, de bordes redondeados y definidos, densidad 
homogénea, que ocupa el lóbulo pulmonar izquierdo y 
borra la silueta cardíaca en su zona interior.

Mediante ecocardiografía bidimensional (Figuras 1, 2 
y 3) se evidencia una masa quística, redondeada, de 
paredes bien delimitadas, situada en el lóbulo inferior 
izquierdo pulmonar y yuxtapuesta a la pared lateral y

Figura 1: Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde 
la posición apical de cuatro cavidades (panel superior) y desde 
la posición paraeslernat longitudinal (panel interior) en tos que 
se observa una masa quística paracardiaca de bordes defini
dos, lisos, más densos en su parte externa, de contenido ane- 
coico y que desplaza ligeramente a las estructuras cardiacas 
(pared libre del ventrículo y la aurícula izquierdos). 
Abreviaturas: AD= aurícula derecha: Al= auricula izquierda: 
Ao= aorta: }/D= ventrículo derecho: Vl= ventrículo izquierdo: 
Q= quiste.

posterior del ventrículo y la aurícula izquierdos, de 11 
cms. de diámetro transverso y contenido anecoico. Las 
paredes son de grosor variable; en la zona posteroinfe- 
rior presentan ligeras irregularidades en su borde interno 
con un grosor de 1.8 cms., y el borde externo muestra
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Figura 2: Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde 
la posición apical de cuatro y cinco cavidades. Se observa el 
patrón de ílujo transmiiral obtenido mediante la técnica Doppler 
codilicada en color y mediante la técnica de Doppler continuo 
(panel interior) en cuyo registro se aprecia el predominio de la 
lase de llenado rápido con una velocidad máxima de 1.16 
m/seg y un tiempo de hemipresión de 60 mseg. Abreviaturas 
como en la figura anterior.

un aspecto más denso, compatible con la existencia de 
reacción fibrosa. La masa quistica desplaza ligeramente 
hacia la derecha y adelante la zona del surco aurículo- 
ventricular, y las zonas póstero-laterales del ventrículo y 
la aurícula izquierdos y la movilidad de la pared póstero- 
lateral del ventrículo izquierdo muestra un patrón anor
mal, con retraso de su movimiento tanto sistólico como 
diastólico. No se observan modificaciones ostensibles de 
los patrones de flujo transmitral y aórtico analizados 
mediante la técnica Doppler (Figura 2), y el tiempo de 
relajación isovolumétrico es de 92 mseg. Adherida a la 
parte interna de la pared lateral izquierda del quiste se 
observa la existencia de una estructura también quistica, 
1,8x1,2cm (Figuras).

La tomografía axial computarizada (Figura 4) eviden
cia las características quísticas de la masa que ocupa 
casi totalmente el lóbulo pulmonar inferior izquierdo

Figura 3: Ecocardiogramas bidimensionales obtenidos desde 
la posición subcostal orientando el transductor hacia atrás y 
hacia la izquierda. Se observa la masa quistica cuyo borde 
inferior se apoya sobre el diafragma y el borde posterolateral 
sobre las estructuras cardíacas. Adherida a la pared lateral 
izquierda (flechas) se aprecia una estructura también quistica, 
de paredes definidas, que se obsen/a mejor en la ampliación 
del panel inferior de la figura. Abreviaturas como en las figuras 
anteriores.

(dejando libre únicamente algo de la porción anterior y 
posterior del mismo) y se yuxtapone a las zonas poste- 
rolaterales del ventrículo y la aurícula izquierdos, adp- 
tando su morfología a la de las estructuras cardíacas. La 
T.A.C. revela también las características lisas de sus 
paredes en su porción externa, el grosor variable de las 
mismas y la presencia en su interior de la estructura 
quistica adherida a la pared lateral izquierda. No se 
detectan otras estructuras quísticas pulmonares o hepá
ticas.

La analítica muestra unas pruebas antihidatidosis 
positivas con títulos de hemaglutinación = 1/16384 y 
prueba del látex también positiva.

Con el diagnóstico de quiste hidatídico pulmonar 
izquierdo la paciente es remitida al servicio de cirugía 
torácica para la resección quirúrgica del mismo.
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Figura 4; Tomografia axial computarizada en la que se visuali
za la estructura quistica que ocupa el lóbulo interior del pulmón 
izquierdo casi en su totalidad y que se adapta a la morfología 
de las estructuras cardíacas. Sus bordes son definidos, lisos 
en su parte externa y de grosor variable a expensas del borde 
interno. El contenido del quiste es homogéneo y en la pared 
lateral izquierda se observa la presencia de la pequela estruc
tura quistica adherida al borde interno de la pared del quiste.

DISCUSION
Las masas paracardíacas de aspecto quístico pueden 

corresponder a distintas entidades patológicas que abar
can desde los quistes pleuropericárdicos de naturaleza 
benigna hasta masas neoplásicas necrosadas en su inte
rior'”'". La equinococosis suele afectar con mayor fre
cuencia a la viscera hepática ya que la puerta de entrada 
es el tubo digestivo desde donde el parásito alcanza la cir
culación sanguínea a través del sistema venoso portal; 
siendo menos frecuente la localización pulmonar y mucho 
menos frecuente la cardíaca o la de otros órganos'®. La 
afectación de estas otras visceras se debe a que el pará
sito supera el filtro de la circulación hepática alcanzando 
la circulación pulmonar, o a la diseminación a partir de 
otro foco tras la rotura del quiste.

Los quistes hidatídicos dan lugar a síntomas inespe
cíficos generados por su expansión lenta y progresiva y 
la consiguiente compresión de los tejidos adyacentes, 
aunque su rotura puede dar lugar a la aparición brusca 
de complicaciones graves. En el caso presentado los 
hallazgos radiográficos y los antecedentes de la pacien
te orientan fuertemente el diagnóstico, que se confirma 
con los datos de la ecocardiografía, la T.A.C. y la analíti
ca, sin que se haya podido precisar si la afectación pul
monar existía ya simultáneamente a la hepática tratada 
quirúrgicamente cinco años antes (quiste de pequeño 
tamaño no detectado en las exploraciones previas), o si 
la nueva localización se deba a una nueva diseminación 
o colonización tras la intervención previa.

La ecocardiografía y la T.A.C. han revelado la natura
leza quistica del tumor, su tamaño, su relación con las 
estructuras cardíacas y el diafragma, las carcterísticas 
de sus paredes, lisas y con imágenes compatibles con la 
presencia de reación fibrosa alrededor del quiste, y han 
proporcionado un dato diagnóstico muy útil al permitir la 
visualización de estructuras en su interior compatibles 
con una vesícula prolífera o vesícula hija del parásito, 
que ayuda a diferencias este tipo de quistes de otros 
como los pleuropericárdicos-La técnica Doppler ha 
aportado información sobre las características del flujo 
sanguíneo intracardíaco, en este caso sin alteraciones 
manifiestas, pero que en presencia de tumores y masas 
de localización cardíaca y paracardíaca puede verse alte
rado, debido a su efecto expansivo o comprensivo’’
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NOTfCfAS DE LA SVC

CURSO FORMACION CONTINUADA
En la reunión de la Junta Directiva de la SVC con los representantes de las secciones, realiza

da el pasado 24 de septiembre, se acordó el programa para los Cursos de Formación Continuada 

para 1993-1994, que se expone a continuación.

1) Introducción, exploración y métodos diagnóstivos en Cardiología.

2) Cardiopatía isquémica: Concepto. Clasificación. Factores de riesgo coronario. Prevalencia y 

prevención primaria.

3) Angina de pecho: Concepto, fisiopatología, diagnóstico diferencial, clasificación, métodos 

diagnósticos, tratamiento.

4) Infarto agudo de miocardio: Concepto, diagnóstico, tratamiento actual.

5) Estratificación de riesgo post IMA. Manejo post IMA. Prevención secundaria.

6) HTA. Cardiopatía hipertensiva. Técnicas de estudio.

7) Tratamiento individualizado de la hipertensión arterial.

8) Insuficiencia cardíaca: Epidemiología y fisiopatología.

9) Diagnóstico de la insuficiencia cardíaca.

10) Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca.

11) Síncope.

12) Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.

13) Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.

14) Marcapasos: Concepto, tipos y modos de estimulación, indicaciones. Seguimiento.

15) Valvulopatías: Diagnóstico y tratamiento.

16) La cirugía cardíaca hoy. Seguimiento del paciente operado.

17) Seminario práctico

18) Seminario práctico

...... ............... .................. ..............—I— 235
Vol. 4 • N.« 12 • Julio - Agosto 1993



16

NOTICIAS DE LA SVC PROTOCOLOS
XI REUNION DE LA SVC
Tras reunirse la Junta Directiva de la SVC con los 

representantes de las secciones, ha sido fijada la 
fecha para la realización de la XI Reunión del 4 al 6 
de mayo de 1994 en Alicante.

El esquema de la reunión, tal como ha venido rea
lizándose en los últimos años, constará de tres mesas 
redondas, una conferencia magistral, uno o dos sim
posios satélites, y la presentación de comunicaciones 
libres.

Los temas de las mesas redondas serían:
- Hipertensión arterial y cardiopatía. Tratamiento 

individualizado.
- Miocardiopatía hipertrófica.
- Miocardio aturdido. Miocardio hivernado.
Y el título propuesto para la conferencia:
- Alternativas no farmacológicas en el tratamiento 

de las arritmias.
Quedando pendiente la composición de las mesas 

y la elección del conferenciante.

EN VALVULOPATIAS
La Sección de Ecocardiografía y Doppler de la 

Sociedad Valenciana de Cardiología ha elaborado 

unos protocolos en valvulopatías con el fin de unificar 

criterios entre los distintos Hospitales de la 

Comunidad.

Se pensó que sería interesante, para su mejor 

divulgación, la publicación de estos protocolos en 

Latido. Se han dividido en tres apartados que serán 

publicados de forma sucesiva. En este número se ha 

publicado el protocolo correspondiente a 

Valvulopatía aórtica, y en los próximos números se 

publicarán los dedicados a Valvulopatía Mitral y a las 

Válvulas Tricúspide y Pulmonar.

FELICITACIONES AL NUEVO PRESIDENTE 
DE LA S.E.C.

La Junta Directiva, en nombre de la Sociedad Valenciana de Cardiología, expresa su 
más sincera felicitación al Dr. Juan Cosín Aguilar, como nuevo presidente electo de la 
Sociedad Española de Cardiología, asegurándole un gran éxito en su gestión, y asegurán
dole el apoyo y colaboración de nuestra sociedad.
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UNIKET RETARD^
5-Mononitrato de isosorbida

• Vasodilatador que actúa 
en cualquier condición 
del endotelio

• Protección eficaz durante 24 horas
• Comodidad, 1 solo comprimido al día

Para |p 
un completo 

“enfoque” 
del tratamiento 
antianginoso...
COMPOSICION: Cada comprimido contiene: 5-mononitrato de isosorbida (Q.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
ministrará preferentemente por la mañana. Si las crisis de angina de pecho son preferentemente nocturnas, la administración puede reali
zarse por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos puede ser necesario un aumento de la dosis, aconsejándose en estos casos 
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niños y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar los síntomas de 
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas debe consultar a su médico. INTERACCIONES: Por la posibilidad de potenciación de la 
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primidos. P.V.P. IVA 1.993,- Ptas. CON RECETA MEDICA.
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EDITORIAL

XI REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA 
DE CARDIOLOGIA

La Sociedad Valenciana de Cardiología celebrará su próxima Reunión anual los días 4, 5 y 
8 de Mayo de 1994, siendo en esta ocasión Alicante la encargada de su organización.

Es agradable comprobar como las Reuniones de la Sociedad despiertan cada vez más 
nuestro interés, viéndose incrementado de año en ano tanto el número de asistentes como el 
de participantes, así como el nivel y la calidad de las comunicaciones, lo cual pone de manifies
to el progresivo y espectacular avance de la cardiología valenciana.

La Junta Directiva y el Comité Organizador sin duda se esforzarán en desarrollar un 
Programa Científico atractivo y fructífero para todos. Hemos previsto tres temas de gran 
actualidad como fondo para las Mesas Redondas. El primero, como es habitual, la 
Hipertensión Arterial, pero en esta ocasión haciendo referencia al tratamiento desde el punto 
de vista cardiológico, valorando las aportaciones que los diferentes grupos farmacológicos pue
den ofrecer en la cardiopatía hipertensiva. Como segundo tema, la Miocardiopatía 
Hipertrófica Obstructiva, con especial hincapié en las nuevas formas de tratamiento, como la 
electroestimulación con marcapasos. Y como tercer tema, los nuevos conceptos de isquemia. 
Miocardio Aturdido y Miocardio Hibernado, su significado, como podemos valorarlo y por 
supuesto, como tratarlo.

La XI Reunión no estará exenta, por supuesto, de un amplio Programa Social, tanto para 
los participantes como para sus acompañantes, con la esperanza de que vuestra estancia en 
Alicante sea inolvidable.

Por último, en nombre de todas las personas que están detrás de la organización de la XI 
Reunión os invito a todos a participar en ella, para que una vez más tenga el éxito que se 
merece.

JUAN GABRIEL MARTINEZ MARTINEZ
Presidente del Comité Organizador

Vol. 4 • N.® 13 • Septiembre • Octubre 1993



SECCION DE ECOC4RDIOGRAFM

PROTOCOLOS EN VALVULOPATIAS:

VALVULOPATIA MITRAL
J. MORENO, J. SOTILLO, F.J. CHORRO. F. VALLS, R. PAYA y P. OROSA

ECOCARDIOGRAFIA:

MORFOLOGIA; MODO M:

2 D:

MOVILIDAD DE LAS VALVAS;

ENGROSAMIENTO SUBVALVULAR;

ENGROSAMIENTO DE LAS VALVAS:

CALCIFICACION DE LAS VALVAS:

GRADUACION (WILKINS):

COMISURAS: ANILLO VALVULAR;

AREA VALVULAR POR PLANIMETRIA: 

PROLAPSO: VALVA ANTERIOR: VALVA POSTERIOR:

ROTURA DE CUERDAS: 

VEGETACIONES: PROTESIS MECANICA: P. BIOLOGICA:

Diámetro A-Posterior A.L: AreaA.L: (Plano A. 4 cámaras)

TAMAÑO Y FUNCION VENTRICULAR;

GROSOR TABIQUE DIASTOLE: SISTOLE:

GROSOR PARED POSTERIOR DIASTOLE; SISTOLE:

DIAMETRO V. IZQUIERDO DIASTOLE: SISTOLE:

FRACCION DE ACORTAMIENTO; F.E.:

DIAMETRO VENTRICULAR DERECHO:

DOPPLER

DOPPLER PULSADO Y COLOR: FLUJO SISTOLICO EN AURICULA IZQUIERDA: 

PROFUNDIDAD (D. PULSADO); (1/3 - 2/3 - 3/3) 

AREA DEL YET: AREA AURICULAR:

DOPPLER CONTINUO: GRADIENTE MAXIMO DIASTOLICO TRANSMITRAL:

GRADIENTE MEDIO DIASTOLICO TRANSMITRAL:

AREA VALVULAR (TIEMPO DE HEMIPRESION) 

PRESION SISTOLICA ARTERIA PULMONAR (I.T.); 

TIEMPO DE ACELERACION DEL FLUJO PULMONAR:
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MEDICIONES VALVULA MITRAL

VALORACION DE LA MOVILIDAD VALVULAR MURAL: WILKINS

MOVILIDAD 
DE LAS VALVAS

GRAD01
Muy móviles 
excepto extremos

GRADO 2
Movilidad 
media y basal

GRADO 3 
Movilidad 
en la base

GRADO 4
Ausencia de 
movilidad

ENGROSAMIENTO 
DE LAS VALVAS

Casi normal 
4-5 mm.

Márgenes 
5-8 mm.

Valvas 
5-8 mm.

Acentuado 
(Valvas) 8-10 mm

ENGROSAMIENTO
SUBVALVULAR

mínimo debajo 
de las válvulas

1/3 long 
de las cuerdas

hasta 1/3 
distal cuerdas

extenso hasta 
m. papilar

CALCIFICACION Un área única 
aislada

Márgenes de 
las valvas

Extensión a 
porción media

Todo el tej. 
de las valvas

CUANTIFICACION DEL AREA VALVULAR MITRAL: 
PLANIMETRIA
TIEMPO DE HEMIPRESION

> 2 cm’ E.M. LIGERA
1 ,5 a 2 cm’ E.M. LIGERA - MODERADA
1 a 1.5 cm’ E.M. MODERADA
< 1 cm’ E.M. SEVERA

CUANTIFICACION INSUFICIENCIA MITRAL:
DOPPLER PULSADO:

PROFUNDIDAD
I.M. LEVE I 1/3DEA.I.
I.M. MODERADA II 2/3DEA.I.
I.M. SEVERA III 3/3DEA.I.

DOPPLER CONTINUO: DURACION
INTENSIDAD

DOPPLER COLOR
RELACION AREA DEL YET/AREA AURICULAR

LEVE I
MODERADA II
SEVERA III

< 20%
20 A 40 % 
> 40%

AREA DEL YET: 
LEVE 
MODERADA

<4 cm’
4 - 8 cm’

SEVERA > 8 cm’

i239
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

EXAMEN DEL CORAZON TRASPLANTADO 
MEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA*

DIEZ JL, ALMENAR L, SALVADOR A, MIRO V, MORA V. MORENO MT. PALENCIA M, ALGARRA F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario "La Fe". Valencia.

INTRODUCCION:
La ecocardiografía es una técnica de fácil disponibili

dad, económica, que permite un estudio anatómico deta
llado de las cavidades y paredes cardiacas'. Debido a 
estas características se utiliza tanto en el diagnóstico 
como en la valoración y seguimiento de gran parte de 
las cardiopatías, incluyendo las relaciones con el tras
plante cardíaco.

El objeto de este trabajo ha sido comparar el examen 
ecocardiográfico de pacientes sometidos a trasplante 
cardíaco ortotópico con el de sujetos presuntamente 
sanos.

MATERIAL Y METODO
Pacientes: Hemos realizado un examen ecocardio

gráfico a 38 pacientes sometidos a trasplante cardiaco 
ortotópico (grupo TC). Se han incluido en el estudio a 
pacientes cuyo tiempo desde el trasplante era mayor de 
3 meses y cuya biopsia realizada en el día del examen 
ecocardiográfico no mostraba rechazo (según los crite
rios actuales de Billinghan’) tratable. Todos los pacientes 
estaban en situación hemodinámica estable en el 
momento de la exploración. Los resultados se han com
parado con los obtenidos del examen ecocardiográfico 
de otros sujetos presuntamente sanos, remitidos desde 
el Servicio de Medicina Preventiva de nuestro hospital 
(grupo control).

Las edades de los pacientes estuvieron comprendi
das, para el grupo TC entre 35 y 55 años y para el grupo 
control entre 15 y 40 años. Todos los pacientes incluidos 
en este estudio fueron varones.

Inmunosupresión. Todos los pacientes trasplanta
dos habían recibido anticuerpos monoclonales (OKT3) 
durante 10 días en el periodo posoperatorio inmediato. 
La inmunosupresión de mantenimiento se realizó en 
todos con triple asociación (Azatioprina + Corticoides + 
Ciclosporina).

Examen ecocardiográfico: Se utilizó un ecocardió- 
grafo Hewlwtt-Packard modelo Sonos 1000 con sondas 
de 2.5 y 3.5 MHz. Los parámetros analizados fueron: 
presencia de líquido pericárdico (LP), engrosamiento 
pericárdico posterior (EP), grosor del tabique interventri
cular (TIV), grosor de la pared posterior (Pp), movimien
to septal paradójico (MP) y visualización de suturas auri
culares. Las mediciones se analizaron siguiendo las 
recomendaciones de la Sociedad Americana de 
Ecocardiografía’.

Análisis estadístico; Las variables continuas se 
expresan como media + desviación estándar; la compa
ración entre los grupos se realizó mediante la "f" de 
Student para muestras independientes. Para la valora
ción de las diferencias intergrupos de las variables por
centuales se ha utilizado el test "X’"

Se consideró significativo desde el punto de vista

ABREVIATURAS: EP: presencia de engrosamiento pericárdico posterior. LP: Líquido pericárdico posterior. LP: Líquido pericárdi
co. MP; Movimiento paradójico septal. Pp: Grosor de la pared posterior. TIV: Grosor del tabique interventricular. (*): p<0.05.

TABLA 1

Edad LP EP TIV Pp MP

CONTROL 26.8+13.9 8% 0% 9.3±1.3 8.9±1.1 0%

GRUPO TC 45.2±10.1 71% 79% 12.1±1.3 11.1+1.9 69%

P<0.05(*) (*) {*) (*) (*) {*)

' Premio BOI a la mejor comunicación sobre Ecografía, Doppler y Medicina Nuclear. X.' Reunión SVC. Puzol Mayo 1993. Recibido 22-10-93
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Figura 1- Ecocardiograma bidimensional de un paciente por
tador de trasplante cardiaco ortotópico en el que se aprecia, en 
un plano apical de 4 cámaras, la presencia de derrame pericár- 
dico masivo. El origen del derrame pericárdico en un paciente 
trasplantado puede ser mullilactorial. Ante un incremento súbi
to de la cantidad de líquido pericárdico debe descartarse 
rechazo mediante biopsia endomiocárdica. Abreviaturas: Vl= 
ventrículo izquierdo: VD= ventrículo derecho; AD= aurícula 
derecha: DP= derrame pericárdico.

estadístico un valor de la p<0.05.

RESULTADOS (Tabla I):
Se detectó presencia de líquido pericárdico en 3 

pacientes del grupo control (8%), siendo la cantidad de 
derrame ligero en todos ellos. En el grupo TC se obser
vó derrame pericárdico en 27 pacientes del grupo TC 
(71%), siendo ligero en el 85% y moderado o severo en 
el 15% restante. Se objetivó engrosamiento del pericar
dio posterior en 30 pacientes trasplantados (79%) frente 
a ningún sujeto del control (0%). Se observó un aumento 
ligero del grosor del TIV y de la pared posterior en el 
grupo TC (12.1±1.3 y 11.1±1.9 respectivamente) respec
to al grupo control (9.3+1.3 y 8.9+1.1 respectivamente). 
No se detectó la presencia de movimiento septal paradó
jico (MP) en ningún sujeto del grupo control frente a 24 
del grupo TC (69%). Todas las diferencias obtenidas 
resultaron estadísticamente significativas.

DISCUSION:
La ecocardiografía es una técnica no invasiva, permi

te la visualización en tiempo-real del corazón, y puede 
ser utilizada repetidamente sin efectos adversos biológi
cos. Es pues una técnica de utilidad en el seguimiento 
de los pacientes portadores de trasplante cardiaco'. En 
este trabajo hemos pretendido ver las diferencias entre 
el examen ecocardiográfico de pacientes con corazón

Figura 2.- Ecocardiograma en modo de M de un paciente tras
plantado en donde se observa, en un corte paraesternat longi
tudinal, el engrosamiento del pericardio posterior (Hecha), asi 
como la presencia de un movimiento septal paradójico (He
chas). Abreviaturas: TIV- tabique interventricular, el resto 
como la ligura anterior.

trasplantado respecto a sujetos presumiblemente sanos.
Hemos observado la presencia de derrame pericárdi

co en el 71% de los pacientes trasplantados frente a 
sólo un 8% de sujetos sanos (fig. 1). Esta gran inciden
cia de derrame pericárdico en un paciente trasplantado 
es un hecho conocido con una etiología multifactorial en 
relación con el tiempo desde el trasplante. En el periodo 
perioperatorio suele ser debido a hemorragias en rela
ción con el acto quirúrgico^Más tarde suele estar en 
relación con el síndrome pospericardiotomía\ al que se 
atribuye una etiología autoinmune': la presencia de 
derrame pericárdico en un paciente trasplantado una vez 
superado el periodo precoz (3 meses) suele estar más 
en relación con la desproporción de la cavidad pericárdi- 
ca entre el órgano extraído e implantado’ y con la utiliza
ción de inmunosupresores; de estos el que ha demostra
do ser capaz de producir y mantener un dename peri
cárdico ha sido la ciclosporina, sobre todo si no va aso
ciada a corticoides'-’. Aunque la presencia de líquido 
pericárdico no tiene porqué hacernos pensar en un epi
sodio de rechazo, un incremento súbito de la cantidad 
de liquido nos debe poner sobre la pista de un posible 
rechazo debiendo entonces practicar una biopsia endo
miocárdica para confirmarlo o descartarlo".

Se ha demostrado también la presencia de un engro
samiento pericárdico posterior en el 79% de pacientes 
portadores de corazón trasplantado frente a ninguno del 
grupo control. Este hallazgo, aunque descrito en la litera
tura. no se le ha dado ninguna explicación clara’. 
Pensamos que se debe a la utilización de "pegamentos
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Figura 3.- Ecocardiogramas bidimensionales mostrando un 
plano paraesternal longitudinal en los que se observa, en el 
primer panel, la presencia de una mayor ecorrelrigencia a 
nivel de las suturas auriculares (Hechas) que pueden llegar a 
producir una aceleración del flujo a ese nivel: este hecho se 
muestra en el siguiente panel donde se aprecia, codificado en 
color, una aceleración de la velocidad del flujo de llenado ven
tricular izquierdo a nivel de las suturas auriculares. 
Abreviaturas: A0= aorta: Al= auricula izquierda: resto como 
en figuras anteriores.

biológicos" sobre las suturas externas tras la implanta
ción del injerto con la subsiguiente reacción inflamatoria 
pericárdica localizada (fig. 2).

Se encontraron diferencias pequeñas, pero con signi
ficación estadística en las mediciones del grosor tanto 
del tabique interventricular como de la pared posterior. 
Los pacientes trasplantados suelen tener un incremento 
de la masa ventricular izquierda la cual se ha relaciona
do con; edema producido por la ciclosporina por acción

Figura 4.- Ejemplo similar al ejemplo anterior en un plano api
cal de cuatro cámaras. Obsénrese la aceleración del flujo pro
ximal al obstáculo que suponen las suturas auriculares (He
chas). Esta obstrucción al flujo de llenado ventricular izquierdo 
puede llegar a ser hemodinámicamente significativa, habiéndo
se descrito verdaderos cor Irialrialum adquiridos. Abreviaturas 
como en figuras anteriores.

directa o indirecta'^ retención de líquidos por insuficien
cia cardiaca o corticoides”, hipertrofia ventricular izquier
da por hipertensión arterial sistémica primaria o secun- 
daria'L infiltración linfocitaria y/o edema debido a episo
dios de rechazo agudo'^ e incremento del tejido conecti
vo fibroso en el miocardio”.

El movimiento anormal del tabique interventricular es 
un hallazgo frecuente tras cirugía cardiaca”. Los meca
nismos involucrados en el desarrollo del movimiento 
anormal del septo, son objeto de controversia en la lite
ratura. Recientemente se ha propuesto que el desarrollo 
del movimiento septal anómalo tras by-pass cardiopul- 
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monar está relacionado con cambios en el movimiento 
del anillo tricuspídeo, posiblemente causados por una 
preservación subóptima del miocardio del corazón dere
cho’'. Así, un 69% de los pacientes de nuestra serie pre
sentaron movimiento anormal del tabique frente a ningu
no del grupo control (fig. 2).

Hay que señalar que el examen ecocardiográfico del 
paciente sometido a trasplante cardiaco ortotópico mues
tra como dificultad respecto a la de otro tipo de pacientes, 
una diferente disposición espacial que se traduce en la 
necesidad de variar la colocación del transductor sobre 
el tórax del paciente de manera individualizada, siendo 
habitual conseguir un plano paraesternal longitudinal en 
una dirección más horizontal que en el paciente no tras
plantado. Este hecho se ha atribuido a que el saco peri- 
cárdico excesivamente dilatado, deja un espacio dema
siado grande para el nuevo órgano de tamaño normal”.

Hemos observado la presencia de unas zonas de 
engrosamiento y de mayor ecorrefrigencia a nivel de las 
suturas auriculares. En nuestra serie no hemos observa
do obstrucciones hemodinámicamente significativas al 
llenado ventricular izquierdo producido por estas sutu
ras, aunque sí aceleraciones proximales del flujo a este 
nivel (fig. 3 y 4). En la literatura sí hay casos descritos de 
cor triatriatum adquiridos".

CONCLUSIONES
En el paciente portador de trasplante cardiaco:
1 - Es frecuente encontrarse con cantidades variables 

de líquido pericárdico. 2- Es común el engrosamiento del 
pericardio posterior. 3- El tabique interventricular y la 
pared posterior suelen mostrar ligeros engrosamientos. 
4- Es frecuente el movimiento paradójico septal. 5- El 
corazón trasplantado suele adoptar una disposición dife
rente al nativo dentro de la cavidad torácica. 6- Se apre
cian a nivel auricular las líneas de suturas como ecos 
muy resfringentes.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

LIPOPROTEINA (A) EN PACIENTES DIABETICOS 
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INTRODUCCION
Numerosos estudios epidemiológicos han demostra

do la existencia de una relación significativa entre las 
concentraciones plasmáticas de las lipoproteínas y la 
incidencia de enfermedad cardiovascular' í En el caso 
de las lipoproteínas de baja densidad (LDL), y posible
mente en el de las lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL), la relación es positiva, mientras para las lipopro- 
teinas de alta densidd (HDL), la relación es inversa’.

La lipoproteina (a) [Lp (a)] fue descrita por Kare Berg 
en 1963Í Esta lipoproteina guarda una grao semejanza 
con las LDL”. Estudios epidemiológicos han sugerido que 
el riesgo de desarrollar cardiopatía isquémica puede estar 
fuertemente relacionado con las concentraciones de Lp 
(a) en plasma. Estudiando sujetos que habían padecido 
cardiopatía isquémica y sus familiares’’", la Lp (a) se 
reveló como un factor de riesgo independientemente para 
el desarrollo de cardiopatía isquémica, resultando ade
más, en algunos estudios, el factor de riesgo dislipémico 
más frecuente en pacientes con esta patología"”.

La diabetes mellitus, sobre todo la no insulindepen- 
diente (DMNID), se asocia con un elevado riesgo de 
padecer arteriosclerosis, tanto en forma de cardiopatía 
isquémica como de insuficiencia arterial en miembros 
inferiores e insuficiencia vascular celebral”. Esto se debe 
en parte a su asociación con otros factores de riesgo.

Algunos estudios han sugerido que, en pacientes dia
béticos con mal control metabólico, las concentraciones 
de Lp (a) pueden encontrarse elevadas tanto en la 
DMNID’' como en la DMID””, y que vuelven a la norma
lidad tras controlar las concentraciones de glucemia. Por 
otra parte, en un estudio llevado a cabo sobre pacientes 
con alteraciones en la tolerancia a la glucosa’’ también

** Premio Lacer a la mejor comunicación sobre Cardiopatía 
Isquémica. X Reunión de la S. V.C. Puzol Mayo 1993.

Correspondencia: Antonio Salvador Sanz, 
Av. Blasco Ibáñez. 10-A-31 
46010 Valencia 

se encontraron niveles elevados de Lp (a), sugiriendo 
que el control metabólico de la glucemia podría influir de 
alguna manera en el metabolismo de la Lp (a), si bien 
sobre este punto hay opiniones controvertidas” ”.

El propósito de nuestro trabajo es estudiar las con
centraciones de lipoproteina (a) en un grupo de opacien
tes con DMNID, y comprobar si la Lp (a) podría suponer 
un factor de riesgo independiente para el desarrollo de 
patología cardiovascular en la DMNID.

MATERIAL Y METODOS
Hemos estudiado un grupo de 88 pacientes, 53 hom

bres y 35 mujeres, de edades comprendidas entre 33 y 
70 años, diagnosticados de DMNID al menos un año 
antes. El diagnóstico y clasificación de sus diabetes se 
basó en los criterios de la Organización Mundial de la 
Salud (glucemia basal > 140 mg/dl y/o una glucemia a 
las 2 horas > 200 mg/dl).

A los pacientes con DMNID se les investigó sobre su 
historia personal de hipertensión arterial, tabaquismo, 
obseidad, enfermedad cardiovascular e historia familiar 
de aterosclerosis. Se consideró que eran portadores de 
enfermedad cardiovascular (ECV) cuando existía evi
dencia clínica de haber presentado al menos un episodio 
de insuficiencia vascular cerebral o periférica, angina 
con prueba de esfuerzo positiva o infarto agudo de mio
cardio. Los sujetos fueron divididos en dos grupos, 
según presentasen (23 pacientes) o no (65 pacientes) 
ECV. También se subdividieron en función de sus con
centraciones de hemoglobina glicosilada (mayor o 
menor de 7.5%, como expresión de buen o mal control 
de la diabetes mellitus). Como grupo control utilizamos 
90 voluntairos sanos de distribución por sexos y edades 
similar al grupo de pacientes.

Las muestras de sangre se obtuvieron tras 12-14 
horas de ayuno, y fueron centrifugadas a 2500 rpm 
durante 30 minutos a 4’C. El suero fue separado rápida
mente y se guardaron alícuotas congeladas a -8O’C
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para la determinación de la determinación de Lp (a). El 
colesterol total y los triglicéridos fueron determinados por 
métodos enzimáticos”. El colesterol-HDL fue medido 
tras precipitación con sulfato de dextrano/cloruro de 
magnesio”, y el colesterol-LDL se calculó mediante la 
fórmula de Friedewald. Las concentraciones de apolipo- 
proteina Al y apolipoproteina B fueron determinadas por 
inmunonefelometría’\ La lipoproteina (a) fue determina
da usando un método comercial de enzimoinmunnoaná- 
lisis (ELISA) (Terumo Medical Corporation, Elkton, Md)^. 
Las muestras de suero, diluidas previamente a 1:201, 
fueron incubadas durante 1 hora a temperatura ambien
te en una placa de microtiter con anticuerpo monoclonal 
específico anti-Lp (a) en fase sólida, que no presenta 
reactividad cruzada con el plasminógeno ni con las LDL; 
el antígeno que no se ha unido es extraído tras lavar la 
placa, volviéndose a incubar 20 minutos a temperatura 
ambiente con anticuerpo policlonal anti-Lp (a) conjugado 
con peroxidasa de caballo, tras lo cual se vuelve a lavar 
la placa, siendo incubada en último lugar con peroxidasa 
de hidrógeno (sustrato) y o-fenilendiamina (cromógeno) 
durante otros 20 minutos. La reacción enzimática es fre
nada añadiendo ácido sulfúrico 2N. La absorvencia se 
lee a 492 nm y los valores de Lp (a) se calculan a partir 
de la curva estándar de cada placa.

La hemoglobina glicosilada (Hb Ate) se determinó, 
en sangre total con EDTA, por cromatografía en colum
na de alta presión (HPLC)”.

Para el estudio estadístico, una vez comprobado en 
nuestro grupo control que la Lp (a) no presentaba una dis
tribución normal, hemos utilizado pruebas no paraméticas: 
la prueba de Mann-Whitney para comparar los valores de 
Lp (a) de los distintos grupos, y el coeficientede correla
ción de Spearman (rs) para relacionar la Lp (a) con el 
resto de parámetros. Los factores de riesgo de los pacien
tes con DMNID con y sin enfermedad cardiovascular fue
ron comparados utilizando la prueba de Chi-cuadrado. 
Para la comparación de variables continuas se empleó la 
prueba de "t" de Student para muestras no apareadas.

TABLA I.- Datos epidemiológicos

no ECV ECV P
Edad 54±7 52±9 NS
TAS (mmHg) 136+19 141±21 NS
TAD (mmHg) 80+10 82+9 NS
IMC (kg/m’) 27±5 26+5 NS
HbAlc (%) 7±2 8+2 <.05

Abreviaturas: ECV: enfermedad cardiovascular; Hb A 
1c: hemoglobina glicosilada IMC: indice de masa corpo
ral; TAs y TAD: tensión arterial sistólica y diastólica.

Lp(a) en el grupo Control: Histograma de frecuencias

RESULTADOS
En la Tabla I podemos observar algunos datos epide

miológicos de los pacientes diabéticos, tanto sin enfer
medad cardiovascular (no ECV) como con enfermedad 
cardiovascular (ECV). Ambos grupos fueron similares en 
cuanto a edad, tensión arterial sistólica y diastólica e 
índice de masa corporal (IMC). Los niveles de hemoglo
bina glicosilada fueron mayores en el grupo con enfer
medad cardiovascular (ECV=8%+2) que en el grupo sin 
enfermedad cardiovascular (no ECV=7%±2) (p<0.05).

Las concentraciones de lipoproteinas y apolipoprotei- 
nas se encuentran en la Tabla ll. No hemos hallado dife
rencias significativas ente los dos grupos en cuanto al 
colesterol total, triglicéridos, colesterol-LDL, colesterol- 
HDL, apolipoproteina A-l y apolipoproteina B. Sí se 
observa una tendencia de los pacientes con DMNID y 
ECV a presentar concentraciones más elevadas de 
colesterol total, triglicéridos, colesterol-LDL, colesterol de 
los pacientes con DMNID y ECV a presentar concentra
ciones más elevadas de colesterol total, triglicéridos, 
colesterol-LDL y apolipoproteina B, mientras las concen
traciones de HDL-colesterol y apolipoproteina B están 
disminuidas. Los niveles de Lp (a) eran significativamen
te mayores en el grupo de ECV que en el que no pre
sentaba ECV (p<0.01).

En la Tabla III hemos representado la correlación 
entre los niveles de Lp (a) y el resto de parámetros en

TABLA II.- Niveles de lipoproteinas 
y apolipoproteínas (mg/dl)

no ECV ECV P
Colesterol total 222+44 237+43 NS
Triglicéridos 141+73 187±163 NS
Colesterol- LDL 157+37 165±40 NS
Colesterol -HDL 38+10 35±10 NS
l-P(a) 15+16 37±29 <.01
Apo Al 152±29 140±22 NS
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los dos grupos. Hemos observado una correlación nega
tiva, estadísticamente significativa, entre las concentra
ciones de triglicéridos y las de Lp (a) en los pacientes 
con ECV (rs= -0,51; p<0,05).

Las concentraciones de Lp (a) en nuestra población 
siguen una distribución no gaussiana sesgada. Las figu
ras 1 y 2 muestran el histograma de frecuencias del 
grupo control y del grupo de diabéticos con enfermedad 
cardiovascular.

Cuando dividimos los pacientes diabéticos según su 
control metabólico, y comparamos sus niveles de Lp (a) 
con el grupo control (Figura 3), podemos observar que 
no hay diferencias significativas entre este grupo (C, 
n=90) y el de pacientes con buen control metabólico 
(BCM, n=53), mientras el grupo con mal control metabó
lico (MCM, n=35) , si presenta diferencias significativas 
con el control (p<0.05).

El grupo de pacientes con ECV presenta cifras de Lp 
(a) significativamente superiores a las de los grupos con-

TABLA lll.-Correlación de los niveles plasmáticos 
de Lp (a) con otros parámetros

no ECV ECV
ra B rs P

Edad 0,01 NS 0,08 NS
IMC -0,08 NS -0,23 NS
TAS 0,17 NS -0,05 NS
TAD 0,01 NS -0,08 NS
HbAlc 0,11 NS 0,05 NS
Colesterol total 0,13 NS -0,30 NS
Triglicéridos -0,07 NS -0,51 <0,05
Colesterol - HDL 0,22 NS 0,12 NS
Colesterol - LDL 0,20 NS -0,10 NS
Apo Al 0,17 NS 0,20 NS
Apo B 0,15 NS -0,21 NS

trol y sin ECV (Figura 4). Cuando los grupos de diabéti
cos bien y mal controlados los dividimos a su vez en gru
pos con y sin patología cardiovascular (Figura 5), siguen 
existiendo niveles significativamente superiores de Lp 
(a) en os pacientes con ECV.

La Tabla IV presenta los factores de riesgo tanto en 
el grupo de DMNID sin ECV como con ECV. En el grupo 
sin ECV, 12% eran fumadores, mientras 39% lo eran en 
el grupo con ECV (p<0.05). Cifras de Lp (a) superiores 
de 30 mg/dl estaban presentes en el 11% de los pacien
tes sin ECV y en el 55% del grupo con ECV (p<0.05). El 
18% de los pacientes del primer grupo y el 56% de los 
del segundo grupo tenían antecedentes familiares de 
arteriosclerosis (p<0.05). La prevalencia del resto de los 
factores de riesgo estudiados, hipertensión arterial, 
obseidad, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, no 
fue significativamente diferente entre ambos grupos.

DISCUSION
El análisis de la secuencia de aminoácidos de la apo- 

proteina (a), componente fundamental de la Lp (a), ha 
permitido establecer que posee una alta homología con 
el plasminógeno (5). Por su relación, tanto con las LDL, 
como con el plasminogénico, se ha sugerido que la Lp 
(a) podría tener un papel proaterogénico y/o protrombo-

TABLAIV.- Factores de riesgo

no ECV (%) ECV (%) P
Hipertensión 18 30 NS
Obesidad 25 30 NS
Tabaco 12 39 <•05
Hipercolesterolemia 55 70 NS
Hipertrigliceridemia 17 26 NS
Lp (a) > 30 mg/dl 11 52 <■05
Historia familiar 18 56 <■05
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génico, que favorecerían el desarrollo de arteriosclerosis 
(6-8). En sujetos a los que se les habla practicado una 
coronariografía (13), la Lp (a) se correlacionó significati
vamente y de manera independiente con la presencia de 
cardiopatía isquémica, siendo el mayor predictor, junto 
con la disminución del colesterol transportado por las 
HDL, para detectar la misma”. En estudios llevados a 
cabo en población genera'^ la Lp (a) también se asocia
ba con la-presencia de cardiopatía isquémica, resultando 
además independiente de otros factores de riesgo.

La distribución en los valores de Lp (a) en Iso sujetos 
de nuestro grupo son similares al resto de la población 
caucásica’- en la que se ha demostrado que aproxi
madamente el 80% de la población muestra concentra
ciones plasmáticas de Lp (a) inferiores a 30 mg/dl o de 
apoproteina (a) inferiores a 7 mg/dl, presentando ade
más una distribución no gaussiana sesgada’. La varia
ción interindividual de las concentraciones de Lp (a) en 
plasma parece deberse, en un 90% aproximadamente, a 
factores genéticos y el resto a factores ambientales.

Las alteraciones lipídicas más frecuentes en la 
DMNID son un aumento de las VLDL con el consiguiente 
aumento en los niveles de triglicéridos, un aumento en la 
glucosilación de las LDL, y una disminución del coleste
rol transportado por las HDL'L Cuando comparamos en 
nuestra serie los pacientes con DMNID sin enfermedad 
cardiovascular con los que sí la presentan, encontramos 
que no hay diferencias en cuanto a la edad, tensión arte
rial tanto sistólica como diastólica, índice de masa corpo
ral, colesterol total, triglicéridos, cLDL, cHDL y apolipo- 
proteinas Al y B. Los niveles de hemoglobina glicosilada 
están aumentados en el segundo grupo, así como los 
niveles de lipoproteina (a). Aunque los pacientes diabéti
cos con mal control metabólico presentan niveles eleva
dos de lipoproteina (a), no parece ser ésta la razón de la 
diferentcia entre los dos grupos, ya que no existe corre
lación entre la hemoglobina glicosilada y la Lp (a); por

Valora dt Lp (a) m fración de ECV y control mttabólits d« la DM

FIGURAS

Otra parte, cuando dividimos a los pacientes diabéticos 
según su grado de compensación metabólica, las dife
rencias entre los grupos con y sin patología cardiovascu
lar siguen manteniéndose independientemente de las 
cifras de hemoglobina glicosilada.

Al intentar correlacionar la Lp (a) con cualquiera de 
los otros parámetros, nos encontramos con que guarda 
una correlación negativa con los triglicéridos en el grupo 
de pacientes con enfermedad cardiovascular. No se 
conoce la razón de esta relación inversa, que fue hallada 
también en el estudio Framingham sobre población 
general’’, sugiriéndose que los triglicéridos del plasma 
podrían desempeñar un papel importante en el metabo
lismo de la Lp (a)”

Cuando estudiamos los pacientes diabéticos según 
su grado de compensación metabólica, el grupo con mal 
control metabólica presenta cifras mayores de Lp (a), 
comparado tanto con el grupo control como con el grupo 
de pacientes bien compensados, lo que sugiere que el 
control, metabólico puede influir, de forma no aclarada 
por el momento, en el metabolismo de la Lp (a). Se han 
sugerido algunas posibles explicaciones’’, como sería 
que el metabolismo de la Lp (a) estaría ligado de alguna 
manera al de los triglicéridos, el cual está alterado en la 
DMNID. También se ha sugerido la posibilidad de que la 
Lp (a) glicosilada, que tiene la misma vida media que las 
LDL, podría interferir en su catabolismo”.

Los pacientes con DMNID tienen un riesgo aumenta
do de desarrollar enfermedad cardiovascular, en parte 
como consecuencia de la asociación con otros factores 
de riesgo. Los pacientes con DMNID y enfermedad car- 
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diovascular de nuestro estudio, presentan niveles de Lp 
(a) mayores que los de pacientes diabéticos sin enfer
medad cardiovascular, aun a pesar del control metabóli- 
co. Por lo tanto, la Lp (a) en pacientes diabéticos, parti
cularmente con DMNID, podría representar un factor de 
riesgo independiente para el desarrollo de enfermedad 
cardiovascular, y contribuir adicionalmente al elevado 
riesgo cardiovascular que ya presentan estos pacientes.
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CASO CLINICO

TRATAMIENTO DE LA MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA 
OBSTRUCTIVA CON MARCAPASO DEFINITIVO

J. MORENO, C. GUALLAR, J.L. DIAGO, J.R. SANZ, A. MARTINEZ Y E. ORTS. 
Servicio de Cardiología. Hospital General. Castellón.

INTRODUCCION
Aproximadamente el 25% de los pacientes con MCH 

(Miocardiopatía Hipertrófica) presentan obstrucción del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo, que condiciona 
la sintomatología y el curso clínico. Estos pacientes fre
cuentemente presentan angina, disnea, palpitaciones y 
síncopes que pueden controlarse con betabloqueantes, 
verapamil y disopiramida, sin embargo, algunos de ellos 
no mejoran o desarrollan efectos secundarios importan
tes por lo que se recurre a tratamiento quirúrgico'. 
Recientemente se han comunicado casos de mejoría 
con la estimulación ventricular derecha mediante marca- 
paso’.

CASO CLINICO: Paciente de 68 años de edad con 
antecedentes de Anemia megaloblástica y recforragias 
por pólipo rectal adenomatoso que ingresa en nuestro 
servicio en octubre de 1990 por presentar síncope. Se le 
diagnostica de Miocardiopatía Hipertrófica obstructiva 
sin observar arritmias significativas en registro de Holter 
y se instaura tratamiento con betabloqueantes; Atenolol 
50 mg al día. A los 6 meses acude a consulta por pre
sentar disnea, mareos a mínimos esfuerzos y bradicar- 
dia sinusal de 38 por minuto por lo que se suspende 
betabloqueantes y se le pauta verapamil a dosis de 120 
mg. cada 8 horas que se suspende por referir dolor pre
cordial y mareos a mínimos esfuerzos, episodios de dis
nea nocturna, bradicardia e hipotensión. Se propone tra
tamiento quirúrgico que no acepta el paciente dándosele 
de alta con Amiodarona a dosis de 200 mg al día. En 
revisiones periódicas continúa sintomático por lo que se 
le propone la implantación de Marcapaso definitivo. La 
exploración física muestra un paciente con discreta pali
dez cutáneo-mucosa, soplo sistólico eyectivo grado IV/VI 
en mesocadio y punta con tercer y cuarto ruido y presen
cia de estertores básales bilaterales: la tensión arterial 
era de 90/60. En el electrocardiograma presenta ba bra
dicardia sinusal y signos de hipertrofia ventricular 
izquierda con sobrecarga sistólica. En el ecocardiogra- 
ma hipertrofia septal asimétrica que afecta a segmento

Figura 1.- Ecocardiograma en Modo M que muestra la hiper
trofia septal asimétrica y el movimiento anterior sistólico de la 
válvula mitral, que contacta con el tabique durante la mayor 
parte de la sistole.

básales septal y anterolateral con movimiento anterior 
sistólico de la válvula mitral que contacta, la mayor parte 
de la sístole, con el tabique interventriuclar (Figura 1) y 
mostrando el Doppler color obstrucción en el tracto de 
salida del ventrículo izquierdo (Figura 2); por Doppler 
continuo se registra un gradiente subvalvular máximo 
de 165,8 mm. de Hg (Figura 3). Se decide implantación 
de MP definitivo doble cámara que se programa en DDD 
a una frecuencia más baja que el ritmo sinusal del 
paciente y con un intervalo A-V de 0,10 seg. comprobán
dose la efectividad del sensado auricular y el estímulo 
ventricular por el marcapaso, A las 48 horas se realiza 
nuevo ecocardiograma que presenta una disminución 
del contacto sistólico válvula mitral - tabique (Figura 4) y 
una disminución del gradiente del gradiente subvalvular, 
que ha bajado a 49 mm. de Hg. dando al paciente de 
alta a los 5 días de la implantación y acudiendo al mes a 
revisión habiendo mejorado la sintomatología y conti
nuando con un gradiente de 40 mm de Hg.
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Figura 2.- Eco-Doppler codificado en color que muestra la 
localización de la obstrucción en el tracto de salida del ventrí
culo izquierdo.

Figura 3.- Registro con Doppler continuo del flujo del tracto de 
salida del ventrículo izquierdo. Velocidad máxima de 6,44 
m/seg. que corresponde a un gradiente máximo de 165,8 
mm.Hg.

DISCUSION
Un grupo determinado de pacientes con MCM obs

tructiva no responden a tratamiento médico por lo que se 
plantea el tratamiento quirúrgico mediante miomectomía 
y/o recambio valvular mitral’. Este tipo de intervención 
resulta efectiva en el 60-70 % de los pacientes pero la 
mortalidad es alta y las complicaciones frecuentes por lo 
que se buscan nuevas alternativas terapéuticas’.

En los últimos años han aparecido comunicaciones 
acerca del efecto beneficioso del tratamiento con estimu
lación ventricular en pacientes con miocardiopatía obs
tructiva sintomática que no mejoran con tratamiento 
médico’.

La primera descripción es realizada por Hassenestein 
en 1975 que disminuye el gradiente del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo*. En 1978 Duport tratan a un 
paciente con estimulación ventricular en el que el gra
diente disminuye de 210 mmHg a 70 mmHg’.

La falta de contribución del llenado auricular en estos 
pacientes con función diastólica disminuida hizo que los 
primeros resultados utiliando marcapasos VVl fuesen 
controvertidos. Es desde la aparición de MP doble 
cámara que mantienen el sincronismo aurículo-ventricu- 
lar cuando aparecen trabajos que demuestran la efectivi
dad de este tipo de tratamiento.

En 1992 Fannazapari presenta los resultados de 44 
pacientes con MCH obstructiva sometidos a tratamiento 
con MP secuencial refractarios a tratamiento médico en 
los que los síntomas y tolerancia al ejercicio mejoran 
considerablemente y se asocia a una disminución signifi
cativa del gradiente del tacto de salida, aumento del 
gasto cardíaco y de la tensión arterial". Así mismo 

observa que la mejoría persiste al cesar la estimulación. 
En nuestro paciente se produce una mejoría importante 
de la sintomatología con desaparición de la angina, 
mareos y aumento de la tolerancia al esfuerzo así como 
una disminución importante del gradiente que pasa de 
165,8 a 49 mm.Hg.

El mecanismo por el cual se obtiene la mejoría se 
desconoce. La estimulación ventricular derecha produce 
un movimiento paradójico del tabique por lo que se cree 
que éste aumentaría el tracto de salida en sístole con la 
consiguiente reducción del efecto Venturi sobre el apara
to mitral y la disminución de la obstrucción’. McAreavey 
et al' observan que el efecto beneficioso continúa des
pués del cese de la estimulación y que éste se acompa
ñó de cambios significativos en la despolarización y 
repolarización ventricular por lo que sugieren que ade
más del efecto mecánico se produce una reducción de la 
contracción ventricular por la inducción de cambios a 
nivel celular o molecular en respuesta a una actividad 
eléctrica alterada.

En nuestro caso no se observaron cambios en la fun
ción diastólica y aunque se han descrito efectos benefi
ciosos sobre ésta’ se necesitan más trabajos para valo
rar la acción de la estimulación ventricular sobre la fun
ción diastólica de los pacientes con MCH.

Con objeto de asegurar la estimulación ventricular 
debe programarse el MP con un intervalo de conducción 
A-V menor que el PR del paciente y que este se manten
ga durante el esfuerzo por lo que los MP con respuesta 
A-V en frecuencia serían preferidos. Por otra parte, 
varios trabajos demuestran el efecto beneficioso de un 
intervalo A-V corto, aumentanso el período de llenado
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Figura 4.- Ecocardiograma en Modo M posterior a la implanta
ción del MP. Se observa una disminución del contacto sistólico 
válvula mitral-tabique.

ventricular izquierdo y contribuyendo a la mejoría clínica 
de los pacientes con MCH, por lo que, además de ase
gurar la estimulación ventricular con un intervalo A-V 
corto mejoraríamos la función ventricular. En nuestro 
caso se programó el intervalo A-V menor que permite el 
MP que es de 100 mseg.

Es sabido el empeoramiento que ocurre en estos 
pacientes cuando entran en fibrilación auricular. 
Recientemente se ha informado de los efectos beneficio
sos de la estimulación VVI en los pacientes con fibrila
ción auricular y gradiente elevado’.

Concluimos que la estimulación mediante Marcapaso 
Definitivo es un tratamiento a tener en cuenta en pacien
tes con miocardiopatía obstructiva sintomáticos y que no 
responden a tratamiento medicamentoso. Este trata
miento debe considerarse previo a la cirugía y dejar ésta 
solo para aquellos casos en los que el tratamiento médi
co y la terapéutica con MP no produzcan mejoría.

En algunos casos este tipo de tratamiento puede no 
ser efectivo por lo que antes de la implantación definitiva 
debería comprobarse mediante MP provisional y estudio 
con doppler continuo el beneficio de forma de tratamiento.
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NOTICIAS DE LA SVC

CURSO DE FORMACION Y DIFUSION DE CONOCIMIENTOS EN CARDIOLOGIA. 
COLABORACION DEL INSTITUTO VALENCIANO DE ESTUDIOS DE SALUD PUBLICA
Desarrollando el proyecto, expuesto en el programa 

de la nueva Junta Directiva en la pasada Asamblea en 
Puzol, con respecto al programa de formación y difusión 
de la Cardiología, el pasado 22 de octubre tuvo lugar 
una reunión entre el Comité ejecutivo de la SVC encabe
zado por el presidente Francisco Sogorb y la coordina
dora del Instituto Valenciano de Estudios de Salud 
Pública (IVESP) Concha Colomer. Este organismo está 
encargado de la coordinación en la formación del perso
nal de la Conselleria de Sanidad. En esta reunión se 

acordó la colaboración de este organismo en el referido 
programa para el periodo 1994-95, renovable en cursos 
sucesivos.

Durante el año 1994 este programa se circunscribe a 
un curso de 40 horas de duración con el contenido que 
se adjunta, dirigido a médicos de instituciones públicas y 
concertadas del Servicio Valenciano de Salud, funda
mentalmente residentes de primer año, médicos de equi
po de atención primaria y cualquier médico interesado 
en la cardiología.

PROGRAMA

1) Introducción. Exploración y métodos diagnósticos en Cardiología.

2) Cardiopatía isquémica: Concepto. Clasificación. Factores de riesgo coronario. Prevalencia y prevención primaria.

3) Angina de pecho; Concepto, fisiopatología, diagnóstico diferencial, clasificación, métodos diagnósticos, tratamien

to.

4) Infarto agudo de miocardio: Concepto, diagnóstico, tratamiento actual.

5) Estratificación de riesgo post IMAS. Manejo post IMA. Prevención secundaria.

6) HTA. Cardiopatía hipertensiva. Técnicas de estudio.

7) Tratamiento individualizado de la hipertensión arterial.

8) Insuficiencia cardiaca; Epidemiología y fisiopatología.

9) Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.

10) Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca.

11) Síncope.

12) Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.

13) Identificación y manejo actual de las arritmias ventriculares.

14) Marcapasos: Concepto, tipos y modos de estimulación, indicaciones. Seguimiento.

15) Valvulopatías: Diagnóstico y tratamie
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INFORME

SELECCION DE PACIENTES 
PARA TRASPLANTE CARDIACO*

LUIS ALMENAR BONET. MIGUEL PALANCIA PEREZ. FRANCISCO ALGARRA VIDAL
Servicio de Cardiología. Hospital La Fe. Valencia

¿QUE PACIENTES DEBEN SER SOMETIDOS A 
TRASPLANTE CARDIACO?

Deben ser sometidos a trasplante cardíaco (TC) 
todos aquellos pacientes que mejoren su curva de 
supervivencia con este procedimiento al compararla con 
la que tendrían con la historia natural de su enfermedad, 
además de mejorar su calidad de vida, y sin posibilidad 
de otro tratamiento alternativo.

La indicación clásica sería en aquellos pacientes con 
insuficiencia cardíaca muy evolucionada en estado fun
cional para la disnea lll-IV ó IV/IV de la NYHA a pesar 
de tratamiento médico máximo y sin otras posibilidades 
quirúrgicas de revascularizacón o de otro tipo.

En ocasiones no es la disnea el factor limitante princi
pal podiendo estar también indicado el TC en pacientes 
con cardiopatía isquémica, mala función ventricular y 
angina rebelde a tratamiento médico máximo sin posibili
dades de revascularización y en aquellos con arritmias 
ventriculares malignas sintomáticas que no responden a 
tratamiento antiarrítmico ni desfibrilador implantable. El 
TC también está indicado en aquellos pacientes con 
severísima depresión de la función sistólica ventricular 
izquierda (fracción de eyección igual o menor del 10%) 
independientemente de su estado sintomático.

PARAMETROS A VALORAR A LA HORA DE INDICAR 
UNTO
EDAD: Actualmente el límite superior está en 65 años, si 
bien se ha demostrado que por encima de 60 aumenta 
tanto la mortalidad como la morbilidad, por tanto la ten
dencia es a situar el límite superior en 60 años. De todas 
formas, en edades límites es la edad biológica la que 
tiene que prevalecer sobre la real.

HEMODINAMICA: La mayoría de estos pacientes sue
len tener aumentada la presión arterial pulmonar sistóli-

Nota del Editor: Protocolo utilizado 
en el Hospital La Fe de Valencia 

ca entre 45-50 mmHg. Este aumento de la presión 
puede ser peligroso existiendo el riesgo de un fallo ven
tricular derecho del corazón donante no acostumbrado a 
soportar esta presión. De los tres parámetros que se 
suelen utilizar para valorar la hipertensión pulmonar 
(Presión sistólica de arteria pulmonar, gradiente trans- 
pulmonar y resistentes vasculares pulmonares -RVP-), el 
de mayor utilidad, ya que se correlaciona mejor con la 
presencia de un fallo ventricular derecho en el momento 
del implante, son las RVP obtenidas tras la administra
ción de vasodilatadores (en ese centro se utiliza el 
Nitroprusiato para valorar la potencial reversibilidad de 
las resistencias vasculares pulmonares elevadas).

Según ésto, si tras el uso de los vasodilatadores las 
RVP > 6 U.W. es contraindicación absoluta para el TC. 
Entre 4-6 U.W. se debe forzar la medicación vasodilata
dora y reevaluar a los dos meses. R.V.P. < 4 U.W. buen 
candidato. RVP < 2.5 U.W. candidato óptimo.

INFECCION: Es contraindicación absoluta para el TC, debi
do a la gran posibilidad de sepsis postoperatoria con el trata
miento inmunosupresor. Hay que prestar atención a la posi
ble presencia de febrícula, leucocitosis, cultivos positivos de 
esputo, orina o sangre: también a un posible patrón intersti
cial en la RX de tórax n o explicado por congestión pulmonar 
debido a fallo ventricular izquierdo. Todas las analíticas de 
despistaje de enfermedades infecciosas deben ser compati
bles con la normalidad.

TUMORES MALIGNOS: La inmunosupresión favorece 
el desarrollo de tumores, en particular linfomas. La pre
sencia de una enfermedad maligna debe descartarse 
antes del trasplante, en el caso de neoplasias presunta
mente curadas (médica o quirúrgicamente) sin recurren
cias en 5 años se puede plantear el TC.

DIABETES MÉLLITUS: La terapéutica con corticoides 
suele provocar hipergiucemias y descontroles en los 
pacientes previamente diabéticos. Es contraindicación 
absoluta para el TC la presencia de diabets méllitus 
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insulinodependiente con alguna evidencia de afectación 
orgánica secundaria (enfermedad vascular periférica, 
retinopatía o polineuropatía diabética, expresión de afec
tación microvascular).
INSUFICIENCIA RENAL; Los pacientes con fallo cardía
co severo suelen tener algún grado de insuficiencia renal 
de origen prerrenal. Se considera contraindicado el TC 
cuando la creatina sérica > 2.0 mgr/dL y/o el aclaramien- 
to de creatina es < 50% durante el test con inotropos 
(debido al efecto deletéreo de la ciclosporina sobre la 
función renal).

Para diferenciar si la insuficiencia renal es secundaria 
al tallo cardiaco y por tanto potencialmente reversible o 
si es de origen orgánico renal, es útil la administración 
intravenosa de inotropos (en este centro se utiliza la 
Dobutamina) durante un tiempo variable con control ana
lítico seriado, valorando la potencial reversibilidad de los 
parámetros de función renal.

Es importante atender al hecho de que ciertos grado 
de insuficiencia renal no están provocados por fallo ante- 
rógrado ni por afectación renal primaria, sino por lECAs, 
siendo este tratamiento muy común en este tipo de 
pacientes, debiendo pensar en ellos ante grados de 
insuficiencia renal que no respondan a inotropos y no 
tengan explicación por afectación renal primaria.

INSUFICIENCIA HEPATICA: La insuficiencia cardíaca 
congestiva suele cursar con ligeras elevaciones de las 
transaminases séricas por congestión hepática (en el 
caso de muy bajo gasto puede acontecer una hepatitis 
isquérñTca con elevaciones muy importantes de las tran
saminases).

En ceso de elbumine < 2 gr/dL, Bilirrubine > 2.5 
mgr/dL o Trensemineses > 2-3 veces el valor normal 
durante el test con inotropos se debe contraindicar el TC. 
Si persisten dudas razonables realizar biopsia hepática.

En el caso de hepatitis B aguda o infección persisten
te se debe contraindicar el TC.

ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA: Los pacientes 
con enfermedad obstructiva o restrictiva severas tienen 
contraindicado el TC. Así un FEV1 < 50% y/o una capa
cidad del difusión < 50% de la que le correspondería 
para su talla, sexo, edad, peso y raza contraindica el TC.

EMBOLISMO PULMONAR: El embolismo y el infarto 
pulmonar pueden derivar en el paciente inmunodeprimi- 
do en la formación de abcesos con consecuencias 
devastadoras. Así pues, los pacientes que sufren un 
episodio de embolia pulmonar deben esperar al menos 
2-3 meses después del episodio agudo para ser tras
plantados.

ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA: Dado que 
en el paciente trasplantado tratado con esferoides y 
ciclosporina existe una ateromatosis acelerada, y que 
después del TC se tiende hacia la HTA e hiperlipemia, 
los pacientes con síntomas vasculars periféricos impor
tantes y/o enfermedad neurovascular se deben excluir 
del TC.

OBESIDAD MÓRBIDA: Debido a la alta morbilidad de 
los pacientes obesos y la tendencia a la ganancia de 
peso después del TC, se debe intentar primero una 
reducción del peso corporal.

OSTEOPOROSIS SEVERA: Es una contraindicación 
relativa, ya que con el tratamiento corticoideo se produ
ce una osteoporosis en ocasiones de difícil control.

PRESENCIA DE ENFERMEDADES SISTEMICAS: La 
presencia de enfermedades sistémicas del tipo de pato
logía neurológica o neuromuscular, enfermedades del 
colágeno, amiloidosis o hemocromatosis deben excluir al 
paciente de la posibilidad del TC, debido a la mala 
expectativa de vida de estos pacientes.

ADICCION A DROGAS; La presencia de ADVP será 
contraindicación absoluta para el TC debido a la habitual 
poca colaboración de estos pacientes.
Los pacientes adictos a tabaco o alcohol se valorarán 
como posibles candidatos sólo tras 4-6 meses de abs
tención.

HIPERTENSION ARTERIAL: Es contraindicación relativa.

CONSIDERACIONES PSICOLOGICAS: Es muy impor
tante que tanto el paciente como su familia comprenda 
la situación y los efectos secundarios que de ella se deri
van. En el caso de falta de colaboración de la familia, o 
del propio enfermo, o poca capacidad intelectual para 
llevar a cabo el tratamiento y someterse a las revisiones 
periódicas, se debe contraindicar el TC.

INDICACION DEL TC EN LOS PACIENTES CON 
SHOCK CARDIOGENICO

La decisión del TC en estos pacientes está lejos de 
ser tajante; por un lado, estos pacientes suelen ser can
didatos subóptimos debido a otros procesos intercurren- 
tes (fallo hepático y/o renal más o menos importante, 
infecciones, embolias pulmonares, septicemias, hipoxia 
cerebral) con una mayor mortalidad a la hora del TC; por 
otro lado, la obtención de órganos de extrema urgencia 
hace que éstos en muchas ocasiones sean también 
subóptimos, debido a que los donantes suelen ser de
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fuera de esta comunidad derivando en tiempos de isque
mia del órgano prolongados. Estas dos condiciones, 
hacen que los resultados en este centro sean mucho 
peores que los obtenidos en un TC "programado", por 
ello en situaciones de gran lista de espera y ante la 
escasez de órganos, debemos ser comedidos a la hora 
de indicar el TC en estos pacientes.

Así pues, la decisión a favor o en contra del TC en 
los pacients en estado crítico debe tomarse de forma 
individual y basarse en la gravedad y el número de com
plicaciones asociadas. En una gráfica imaginaria en la 
que de izquierda a derecha tuviéramos: aumento ligero 
de creatina, aumento ligero de enzimas hepáticas, febrí
cula controlada con antibióticos, hipertensión pulmonar 
moderada, infiltrado difuso pulmonar, oligo-anuria, hiper
tensión pulmonar severa, insuficiencia hepática impor
tante, septicemia e hipoxia cerebral, las mayores posibi
lidades de éxito se obtendrían cuando la situación más 
se desplazara hacia la izquierda, siendo contraindicacio
nes absolutas desde la presencia de infiltrado pulmonar 
en adelante.

Según ésto, la indicación del TC en pacientes en 
shock cardiogénico debe limitarse a aquéllos más jóve
nes, hemodinámicamente estables con fármacos inotro- 
pos y/o soporte ventricular, sin ninguna de las contraindi
caciones expuestas anteriormente, con imposibilidad de 
retirada de drogas y sólo con ligeras alteraciones de la 
función hepática y/o renal atribuidles al cuadro de bajo 
gasto.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA
1. Protocolo del grupo de trabajo de Trasplante Cardiaco 

DEL Hospital La Fe. Valencia.

2. Selection and management of heart Transplant Patients. 

Cardiology Clinics 1990; 8:23-39.
3. Patient evaluation for cardiac Transplantation. Prog. 
Cardiovasc Dis 1991; 23:219-228.
4. Cardiac Transplantation: Recipient selection, donor procure
ment, and medical follow-up. Circulation 1992; 86:1061-1079.
5. Registro Nacional de Trasplante Cardiaco. Tercer 

INFORME. Rev. Esp. Cardiol 1992:45:618-621.
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SECCION DE ECOCARDIOGRAFIA

PROTOCOLOS EN VALVULOPATIAS; 
VALVULAS TRICUSPIDE Y PULMONAR

PROTOCOLO VALVULOPATiA TRICUSPIDEA

ECOCARDIOGRAFIA: 

MORFOLOLOGIA: MOD. M: 

2D:

MOVILIDAD DE LAS VALVAS: ENGROSAMIENTO DE LAS VALVAS:

ENGROSAMIENTO SUBVALVULAR: CALCIFICACION DE LAS VALVAS:

COMISURAS: ANILLO VALVULAR:

PROLAPSO: VEGETACIONES: PROTESIS:

TAMAÑO VENTRICULAR DERECHO

GROSOR DIASTOLE:

DIAMETRO DIASTOLE:

MOVIMIENTO DEL TABIQUE:

DIAMETRO VENA CAVA INFERIOR:

AREA AURICULAR DERECHA: (Plano apical)

DOPLER

DOPPLER PULSADO Y COLOR: FLUJO SISTOLICO EN AURICULA DERECHA: 

PROFUNDIDAD (D. PULSADO): (1/3-2/3-3/3)

AREA DEL YET (D. COLOR):

FLUJO SISTOLICO RETROGRADO EN V.C.I.

DOPPLER CONTINUO: GRADIENTE MAXIMO DIASTOLICO TRICUSPIDEO:

GRADIANTE MEDIO DIASTOLICO TRICUSPIDEO

TIEMPO DE HEMIPRESION:

PRESION SISTOLICA ARTERIA PULMONAR:

TIEMPO DE ACELERACION DEL FLUJO PULMONAR:

256
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VALVULA PULMONAR

ECOCARDIOGRAFIA: 

MORFOLOLOGIA: ESPESOR MOVILIDAD COLAPSO

TEMBLOR ONDA A: VEGETACIONES

ESTENOSIS INFUNDIBULAR:

DIAMETRO TRACTO DE SALIDA DE V.D.:

DIAMETRO DIASTOLICO DE ARTERIA PULMONAR:

GROSOR: DIAMETRO:VENTRICULO DERECHO:

MOVIMIENTO DEL TABIQUE:

DOPPLER

DOPPLER PULSADO

DOPPLER COLOR:

DOPPLER CONTINUO:

TIEMPO DE ACELERACION:

TIEMPO DE EYECCION:

FLUJO SISTOLICO EN T.S.V.D.:

FLUJO DIASTOLICO EN T.S.V.D.:

PROFUNDIDAD:

VELOCIDAD MAXIMA: GRADIENTE MAXIMO:

(SI < 90 HAP) PERIODO DE PREEYECCION: 

(NORMAL: 304 - 343)

CUANTIFICACION INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA E HIPERTENSION PULMONAR

Profundidad e intensidad del flujo

Area de regurgitación (Doppler color) 
< 4 cm2 IT Ligera

4-6 cm2 IT Moderada
> 6 cm2 IT Severa

PROTOCOLO VALVULA PULMONAR

Cálculo de la presión sistólica en arteria pulmonar:
Gradiente VD/AD + 14 = 4xV2 + 14

DIAMETRO V.CJ.: < 2 CMS

257
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COMUNICACION SELECCIONADA

REGISTRO DEL TRASPLANTE CARDIACO 
Y CARDIACO PULMONAR

DEL HOSPITAL LA FE
Almenar L, Reyes I, López-Aldeguer J, Miró V, Blanes M, Chirivella M, Vicente JL, 

Palencia M, Caffarena JM, Algarra F.
Grupo de Trasplante cardiaco. Hospital la Fe. Valencia.

Desde 1984, fecha del primer trasplante cardiaco en 
España, el número de este procedimeinto se ha ido incre
mentando, contándose en el último registro nacional un 
total de 950 pacientes trasplantados'
Nuestro hospital es uno de los 12 centros nacionales con 
programa acreditado para trasplante de este órgano ini
ciando su actividad en 1987. Desde el 16 de noviembre 
de ese año hasta el 1 de marzo de 1993 se habían reali
zado un total de 48 trasplantes. Cuarenta y cuatro de ellos 
cardíacos ortotópicos y 4 de corazón-pulmón, hasta esta fe
cha no se había realizado ningún trasplante cardiaco he- 
terotópico ni ningún retrasplante.

La edad media fue de 49±11 años, siendo 41 varones 
y 7 mujeres (Figura 1).
La etiología más frecuente fue la cardiopatía isquémica, 
seguida de cerca por la miocardiopatía dilatada idiopáti-

TRASPLANTE CARDIACO Y CARDIO-PULMONAR 
(Novienibre-87, Febrero-93)

• N.- total de trasplantes: 48
- T. cardiaco ortotópico: 44
- T. corazón-pulmón: 4
- T. heterotópicos: 0
- Retrasplantes: 0

• Edad media: 49-t-/-11

• Sexo: varones 41, mujeres 7.

Figura 1.~ Número total de pacientes trasplantados y tipo de 
trasplante. Edad y sexo.

Comunicación seleccionada
X. fíeunión S. V.C. Puzol - mayo 1993 
Recibido el 14 de enero de 1994 

ca, otras menos frecuentes fueron la hipertensión pulmo
nar (los casos de trasplante cardio-pulmonar), las valvu- 
lopatías y las cardiopatías congénifas (figura 2).

La progresión en número ha ido creciendo a lo largo 
de los años, pasando de 2 trasplantes en 1987 hasta 14 en 
1992 (figuras).

Figura 2.- Etiologías más {recuentes de los pacientes someti
dos a trasplante cardiaco ortotópico y cardiopulmonar.

TRASFLANTE CARDIACO Y CAHDIO-PULMOHAR

Figura 3.- Distribución anual de la actividad Irasplantadora de este 
hospital. Encima de las columnas se indica el número de casos.

258



Figura 4.— Edad en el momento del trasplante. En ordenadas 
el número de casos, y en abolsas la distribución por edades.

Figura 6.- Supervivencia actuarial de los pacientes trasplanta
dos una vez superado el período de aprendizaje.

Figura 5— Causas de muerte y porcentaje de la misma en los 
pacientes sometidos a trasplante en este centro.

La mayoría de nuestros pacientes tenían entre 40 y 50 
años en el momento del trasplante, siendo relativamente 
pocos los pacientes menores de 30 y mayores de 60 años 
(figura 4).

Las causas más frecuents de fallecimiento relaciona
do con el trasplante fueron la infección, seguida del re
chazo y del fallo agudo del injerto (figura 5).
Nuestra supervivencia una vez superados los primeros 
años considerados de aprendizaje vienen expresada en 
la figura 6; siendo similar a la de otros centros nacionales 
con los mismos años de experiencia.
A la vista de nuestros resultados, pensamos que el tras
plante cardiaco es una buena opción terapéutica para pa
cienta con cardiopatías muy evolucionadas, rebeldes a tra
tamiento farmacológico máximo y sin otras posibilidades 
quirúrgicas.
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Registro Nacional de Trasplante cardiaco. Tercer informe. Rev. 
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2. Matesanz R, Miranda B, Felipe C. Trasplante cardiaco en 
España. Informe oficial de la Organización Nacional de 
Trasplantes sobre su actividad durante 1992. Rev. Esp Cardiol 
1993:46:399-405.
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NOTICIAS DE LA SVC

CURSOS DE DIFUSION 
DE LA CARDIOLOGIA 1994

PROVINCIA DE ALICANTE

HOSPITAL DE ALCOY (Salón de Actos, 13,30 horas)

18de enero; Irí^xkicoón Expb'aoóny métodos diagnósticos ro invasivos en cardiología.
Or G'aj. Un4ad de ca'ao'oG’a de Aicoy.
25 de enero; HTA. Card opava h peiens va. técnas de estudio.
Dr. J A. Qü :es. Undad de card'Oíogía del hospiia' de Aleante.
4 de febrero: Métodos diag-^óst eos invasivos.
Dr, V. Manar. Hemod nám'ca hospta! de Arcarte.
6 de febrero: Tratam-ento mdvidua'.zado de la HTA.
Df. Pastor Jordá. Unidad de cardiología de Alcoy.
15 de febrero: Insutd’encia cardaca: Ep demiotogia 'j fisiopalología
22 de febrero: Dagnóstico de la msjfioen&a cardaca.
Dr, Pastor Jordá. Undad de cardiología de A’cante.
1 de marzo: Pronóstico y Katam’ento de la insuíoencia cardiaca.
Dr. Pastor. Undad de carddiog'a de A’coy.
B de marzo; Ca'd opatía isquém ca: Concepto. Clasificación. Factores de riesgo coronario. Prevalenda 

prever>oon primaria.
Dr. Graj. Undad de ca'ddiogía de Alcoy.
15 de marzo: Ang na de pecho: Concepto. Fsdpatdogia y diagnóstico diferencial. Qasrhcaoón. Métodos 
dagnósücos. Tratamiento.
Dr. J.G Martínez. Undad de cardd’ogía de Acante.
22 de marzo; La crugía card aca hoy. Seguimiento de! paciente operado.
Dr. JA fZontero. Ho^ital General Umversitano. Valencia.

7 de junio; Marcapasos: Concepto. Tipos y modos de estimulación. Indicaciones. Seguimiento.
Dr. Pastor Jordá. Unidad de cardiología de Acoy.
14 de junio; Identificación y manejo actual de las arritmias ventriculares.
Dr. Pastor Jordá. Unidad de cardiología de Acoy.
20 de junio: Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.
Dr. Sogoit. Unidad de cardiología de Aleante.
28 de junio; Síncope.
Dr. F. García de Burgos. Unidad de Cardiología de Alcoy
4 de octubre: Infarto Agudo de miocardio Concepto. Diagnóstico. Tratamiento actual.
Dr. J. Caturla. UCI Hospital de Alicante.
18 de octubre; Estratificación de riesgo post-iam. Manejo del Post-IAM. Prevención secundaria.
Dr. Grau Dr. Pastor. Unidad de cardiología de Acoy.
6 de noviembre; Vah/ulopatias: Diagnóstico y tratamiento.
Dr. A Salvador. Hospital Dr. Peset. Valencia.
15 de noviembre; Seminario práctico de ELECTROCARDIOGRAFIA I.
Dr. Grau. Unidad de cardiología de Alcoy.
22 de noviembre: Seminario práctico de ELECTROCARDIOGRAFIA 11.
Dr. Grau. Unidad de cardiología de Alcoy.
29 de noviembre; Seminario práctico de ELECTROCARDIOGRAFIA III.
Dr. Grau. Unidad de cardiología de Acoy.

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE ALICANTE
(Salón de Actos del hospital 13 a 15 horas - Inscripciones: Secretaria del servicio de Cardiología)

14 de enero: Introducc-ón Exploración y métodos diagnósticos en Cardiología.
Unidad de Card'Oiogia de los hospitales de Alicante y San Juan.
28 de enero; Carpología Invasiva.
Dr. V. Maznar. Hemod.nam ca Hospital de Aicaríle.
11 de febrero: Concepto, tfasficacón. Factores de nesgo coronario. Prevalencia y prevención primaria.
Dr. J.L. Bailen. Unidad de Cardiología del hospital de Ohihuela.

de febrero: Angma de pedxi: Concepto. Fisópatoiogia Diagnóstico drferenoaJ. Clasificación. Métodos 
diagnósticos. Tratamenio.
Dr. J.G. Martínez. Unidad de Cardiología hospital de Aicante.
ll-de-marzo: hfarto agudo de miocardio: Concepto. Diagnóstico. Tratamiento actual.
Dr. J. Caturla. UCI hospital de Alicante.
25 de marzo: Estratificación de riesgo post-iam; Manejo del post-lam. Prevención secundaria.
Dr. J. Cortés. Unidad de Cardiología hospiai de San Juan.
22 de abril: H.T.A.; Ca^diopatía hipertensiva. Técnicas de estudio.
Dr. J.A. Quites. Unidad de Cardiología hospital de Aicante
29 de abril: H.T.A: Tratamiento individualizado.
Dr. M. García. Unidad de Cardiología hospital de EIda.
13 de mayo: Insuíioenoa cardiaca: Epidemiología y Fisíopatología.
Dr. Ortuño. Unidad de Cardiología hospital de Aicante.
20 de mayo Dr. J.A. Rodríguez Unidad de Cardiologia hospital de San Juan.

27demavo: Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Dr. A. Pastor y Dr. G. Grau. Unidad de Cardiología hospital de Alcoy.
10 de junio; Sincope.
Dr. F. García de Burgos. Unidad de Cardiología hospital de Elche.
17delunlo: Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.
Dr. F. Sogorb. Unidad de Cardiología hospital de Aleante.
7 de octubre: Identificación y manejo actual de las arritmias ventriculares.
Dra. A. Rubio. Unidad de Cardiología hospital de EIda.
21 de octubre; Marcapasos; Concepto. Tipos y modos de estimulación. Indicaciones. Seguimiento.
Dr. V. Bertomeu. Unidad de Cardiología hospital de San Juan.
28 de octubre: Valvulopatías; Diagnóstico y tratamiento.
Dr. J.G. Martínez y Dr. F. Marín. Unidad de Cardiología hospital de Aicante.
18 de noviembre: Manejo práctico de la patología del pericardio.
Dr. F. Marín. Unidad de Cardiología hospital de Elche.
25 de noviembre; La cirugía cardiaca hoy; Seguimiento del paciente operado
Dr. J.A. Casillas. Servicio de cirugía cardiaca hospital de Alicante.
2 de diciembre; Seminario práctico de electrocardiografía.
Dr. M.Rubio. Unidad de cardiología hospital de Alicante.
16 de diciembre: Seminario práctico de electrocardiografía 11.
Dr. A Jordán. Unidad de cardiología hospital de Elche.

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE ELCHE
(Salón de Actos del hospital 13 a 15 horas- Inscripciones: Unidad de cardiología / Dr. García de Burgos)

14 de enero: Introducción. Exploración y métodos diagnósticos en Cardiología.
Unidad de Cardiología de los hospíta’es de Elche y Onhuela.
28 de enero: Cardópatia Isquémica; Concepto. Clasificación. Factores de riesgo coronano. Prevalencia 
y prevención primaria.
Dr. F. García de Burgos. Unidad de cardiología hospital de Elche.
114e febrero; Angina de pecho; Concepto. Fisic^t^ia. Dagnóstico diferencial. Clasificación. Métodos 
diagnósticos. Tratamiento.
Dr. J.G. Martínez. Unidad de cardiología ho^ital de Aicante.
25 de febrero; Infarto agudo de miocardio; Concepto. Diagnóstico. Tratamienlo actual.
Dr. J. Caturla. U.C.I. Ho^dal de Alicante.
11 de marzo; Estratificación de riesgo post-lam Manejo del post-iam Prevención secundaria.
Dr. J Cortés. Unidad de cardiología hosptal de San Juan.

25 de marzo; Cardiología invasiva.
Dr. V. Mainar. Hemodínámica hospital de Alicante.
22 de abril: Insufióencia cardiaca; Epidemiología y Fisic^tología. 
Dr. Ortuño. Unidad de cardiología hospital de Alicante.
29 de abril: Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.
Dr. J.A. Rodríguez. Unidad de cardiología hospital de San Juan. 
13demavo; Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca. 
Dr. A. Pastor y Dr. G. Grau. Unidad de cardiología hospital de Acoy. 
20 de mayo: H.T.A.: Cardiopatía hipertensíva. Técnicas de estudio. 
Dr. J. Quiles. Unidad de cardiología hospital de Alicante.
27 de mavo; H.T.A.: Tratamiento individualizado.
Dr. M. García. Unidad de cardiología hospital de EIda.
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10 de junio; Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.
Or. F. Sogorb. Unidad de cardiología hospital de Alicante.
17 de lunio; Identificación y manejo actual de las arritmias ventriculares.
Or. A. Rubio. Unidad de cardiología hospital de EIda.
7 de octubre: Sincope.
Or. J.L Bailón. Unidad de cardiología hospital de Orihuela.
21 de octubre; Vakulopatias: Oiagnóstico y tratamiento.
Or. J.G. Martínez y Or. F. Marín. Unidad de cardiología. Hospital de Alicante 
28 de octubre: Manejo práctico de la patología del pericardio.

Dr. F. Marín. Unidad de cardólogia. Hosp'tal de Alicante.
18 de noviembre; la crugía card aca hoy; Seguim'ento del pacerte operado.
Dr. J. A. Casillas. Servic'o de crugía cardiaca. Hospital de Alicante.
25 de noviembre: Marcapasos: Corcepto. Tipos y modos estimuiaoón. Indicaciones. Seguimiento.
Dr V. Bertomeu. Unidad de cardiología. Hospital de San Juan.
2 ^diciembre: Seminario práctico de e'ecfrocardiografía.
Dr. A. Jordán. Unidad de card ologia. Hospital de Elche.
ISdediclembre; Seminario práctco de electrocardiografía II.
Dr. M. Rubio. Unidad de cardiología. Hospital de Alicante

HOSPITAL DE ELDA
(Salón de Actos del hospital 13 a 15 horas - inscripciones: Unidad de cardiología)

19 de enero: Introducción, exploración y métodos diagnósticos en cardiología
26 de enero: Cardiología invasiva
Dr. V. Mainar. Hemodinámica Hospital de Alicante
2 de febrero: Cardiopatía Isquémica: Concepto. Clasificación, factores de riesgo coronario. Prevalencia 
y Prevención Primaria.
Dr. F. García de Burgos. Unidad de Cardiología Hospital de Elche.
9 de febrero: Angina de pecho: Concepto. Fisiopatologia. Diagnóstico diferencia. Clasificación, Métodos 
diagnósticos. Tratamiento.
Dr. J.G. Martínez. Unidad de Cardiología Hospital de Alicante.
16 de febrero: Infarto agudo de miocardio: Concepto. Diagnóstico. Tratamiento actual.
Dr. J. Caturfa. UCI Hospital de Alicante.
23 de febrero: Estratificación de riesgo Post-lam: Manejo del PosMam. Prevención secundaria.
Dr. J. Cortés. Unidad de Cardiología Hospital de San Juan.
2 de marzo: H.T.A.; Cardiopatía Hipertensiva. Técnicas de estudio.
Dr. J. A. Quiles. Unidad de cardiología Hospital de Alicante.
9 de marzo; H.T.A.: Tratamiento individualizado.
Dr. M. García. Unidad de Cardiología Hospital de EIda.
16 de marzo: Insutidencia cardiaca: Epidemiología y Fisiopatologia.
Dr. Ortuño. Unidad de Cardiología Hospital de Alicante.
23 de marzo: Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.
Dr. J.A. Rodríguez, Unidad de Cardiología Hospital de San Juan.

13 de abril: Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Dr. A. Pastor y Dr. G. Grau. Unidad de Cardiología Hospital de Alcoy.
20 de abril; Síncope.
Dr. J.L. Bailón. Unidad de Cardiología Hospital de Onhuela.
27 de abril: Identificación y manejo actual de las amtmias supraventnculares.
Dr. F. Sogorb. Unidad de Cardiología Hospital de Alicante.
4 de mavo; Identificación y manejo actual de las amtmias ventriculares.
Dr. A. Rubio. Unidad de Cardiología Hospital de EIda.
11 de mavo; Marcapasos. Concepto. Tipos y modos de estimulación. Indeaciones. Seguimiento.
Dr. V. Bertomeu. Unidad de Cardiología Hospital de San Juan.
18 de mavo; Valvulopatías: Diagnóstico y Tratamiento.
Dr J.G. Martínez y Dr. F. Marin. Uridad de Cardiología Hospital de Alicante.
25 de mavo: Manejo práctico de la pato'ogía del pericardio.
Dr. F. Marín. Unidad de Cardiología Hospital de Alicante.
1 delunlo; La cirugía cardiaca hoy; Seguimiento del paciente operado.
Dr. J.A. Casillas. Servido de Cirugía Cardiaca Hospital de A'cante.
8 de lunlo: Seminario práctico de electrocardic^rafía
Dr M. Rubio. Unidad de Cardiología Hospital Alicante.
15 <Se junio; Seminario práctico de electrocardiografía II
Dr. A. Jordán. Unidad de Cardiología Hospital de Elche.

PROVINCIA DE CASTELLON

HOSPITAL GENERAL DE CASTELLON
(Salón de Actos del hospital 13 a 15 horas - Inscripciones: Servicio de cardiología / Dr. Guallar Ureña)

13 de enero: Introducción, exploración y métodos diagnósticos en cardiología.
Dr. C. Guallar. Servicio de Cardiología. Hospital General de Castellón.
27 de enerp; Cardiopatía isquémica: Concepto. Clasificación. Factores de riesgo coronario.
Prevalencia y prevención primaria.
Dr. E. González. Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Gran Vía de Castellón.
IQ dé febrero; Angina de pecho: Fisiopatologia. Oiagnóstico diferencial. Métodos diagnósticos y tra
tamiento.
Dr. J. Moreno. Servicio de Cardiología. Hospital General de Castellón.
2.4 de febrerpj Infarto agudo de miocardio: Concepto. Diagnóstico y tratamiento actual.
Dr, R. Abizanda y Dra, A. Ferrándiz, Servicio de Med. Intensiva. Hospital General de Castellón.
IQ dé Estratificación de riesgo post infarto de miocardio: Manejo del paciente Post-lam.
Prevención secundaria.
Dr. J.T. Corbacho. CCEE Jaime I. Castellón.
23 dé rnggo; Hipertensión arterial. Cardiopatía hipertensiva. Técnicas de estudio.
Dr. F. Bertomeu. Servicio de Medicina Interna. Hospital Gran Via de Castellón,
14 dé abril; Tratamiento individualizado de la hipertensión arterial.
Dr. E. Simón. Servicio de Cardiología. Hospital General de Castellón.
^dé ébdl» Insuficiencia cardiaca: Epidemiología y fisiopatologia.
Dr. J.L. Diago. Servicio de Cardiología. Hospital General de Castellón.
12 dé méyp; Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.
Dr. K. Sayegh. Servicio de Cardiología. Hospital la Magdalena de Castellón.

26 de mavo; Pronóscco y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Dr. K. Sayeg. Servicio de Cardiología. Hospital La Magdaleru de Castellón.
9 de junto; Síncope.
Dr. J.R. Sanz. Servicio de Cardiología. Hospital de Castellón.
23 de junto: Identificac^n y manejo de las arritmias supraventnculares.
Dr. A. Cabrera. Sección de Cardiología, Hospit^ Gran Vía de Castellón.
6 de octubre: Identificación y manejo actual de las amtmias ventncu’ares.
Dr. E. Orts. Servido de Cardiología. Hospital Generé de Castel'ón,
20 de octubre: Mrcapasos; Concepto. Tpos y modos de estimulaoón.
Dr. J. Agui’ar. Sección de Cardiología. Hospital Gran Via de Castellón.
27 de octubre: Valvulopatías: Diagnostico y Tratamiento.
Dr. A. Martínez. Servicio de Cardiología. Hospital Gran Vía de Casteiión.
10 de noviembre; Ma.rejo práctco de la patología ttel pericardio.
Dr. E. Sieso. Servicio de Mediarla Interna, Hospital Gran Via de Castellón.
17 de noviembre; La cirugía cardíaca hoy; Seguimiento del pacenté operado.
Dr. £. Otero y Dr. J. Manínez-León. Servicio de Cirugía cardiovascular. Hospital Clínico Ltowersrtano 
de Valencia.
1 de dicicmbre; Seminario práctico de E.C.G.
Dr. C. Guallar y Dr. J. Aguilar. Hospit^ General y Hospital Gran Via de Castelón.
15 de dtoiembre: Cardiología invasiva; Diagnostico y Terapéutica.
Dr. L. Insa. Service de Cardioiogía-seoón Ftomodtnámca. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

PROVINCIA DE VALENCIA

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALENCIA
(Aula seminario 3er piso (Junto Sala Cardiología) 13 a 15 horas Inscripciones; Secretaria Servicio de Cardiologia. Sna. Marifé. Tel. 386 26 41)

U{j£l![££S2i Introducdón. Explotación y métodos diagnósticos en cardiología.
Dr. V. López Mermo.
18 d« lófrrwp; Cardiopalia isquémica: Concepto Clasificación. Faclotes do riesgo coronario. 
Ptevalencta y Prevención ptimaria.
Dr. Juan Sanchis Forés.

2 de marzo; Angina de pecho: Concepto. Fisiopatologia DiagniSstico diferencial. Clasificación.
Métodos diagnóstico. Tratamiento.
16 de mano: Infarto agudo de miocardio. Corx;epto. Diagnóstico. Tratamiento actual.
Dr. J. Murioz Gil.
23 de marzo: Eslratibcactón de nesgo Post-Infarto. Mar>e]O del paciente después del infarto.
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Prevención secundaria.
Dr R. San;uán Mañez.
13 de abril: H.penens ón arteria’. Ca’d cMía h'pertensiva. Técn'cas de estudd.
Dr. E. Casaban Res.
27 de abril: Trataf/ento iríd.vidua’iado de ¡a hipertensdr; artenal.
Or. A. Uace^ Escor.hue’a.
11 demavo: insut^oencia ca-'diaca: Epdem’oiogía y Fisicpatoiog’a.
Dr. E. Bado Pérez.
25 de mavo: D.agnóstico de la insuficiencia cardiaca
Dr. L. Insa Pérez.
Bdelunio: Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Dr. R. Uop s Uembart.
22 de junio: Sincope.
Dr. S. More’] Cabedo.
29 de junio: Ident.'ica&ón y mane;o actual de tas arritmias supraventncuSares.
Dr. F.J. Chorro Gaseó.

21 de septiembre: Identificación y manejo actual de las arritmias ventriculares.
D.R. García Civera.
5 de octubre: Marcapasos: Concepto. Tipos y modos de estimulación. Indicatíones. Seguimiento.
Dr. fl. RuiZ Grane!!.
19 de octubre: Vaívu’opatias; Diagnóstico y tratamiento.
Dr. A. Losada Casares.
2 de noviembre: La cirugía cardiaca hoy: Seguimiento del paciente operado.
Dr. Eduardo Otero Coto
16 de noviembre: Manejo práctico de la patología pericardiaca.
Dr. J. Mermo Sesma.
30 de noviembre: Seminario práctico de ECG(1)
Dr. J. Muñoz Gil.
14 de diciembre: Seminario práctco de ECG (2)
Dr. J Sanchis Forés.
21 de diciembre; Cardiología invasiva.
Dr. L Insa Pérez.

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE VALENCIA
(Salón de Actos del hospital 13 a 15 horas - Inscripciones: Secretaría servicio de cardiología. Srta. Tere o Dr. Pomar Domingo)

21 de enero; ¡rroduccón. Exploracón y métodos diagnósticos en card.'o'og.’a.
Dr. J.V. G.mér:ez. Hcsptal General Un.vers'tario de Va’encia
28 de enero: Seminario práctico de electrocard'ografia.
Dr. J L. Coiomer y Dr. Pérez-Boscá. Hospital General Uníversitano de Valencia.
4 de febrero: Seminano práctico de electrocard ografia.
Dr. V. Vitar y Dr. Hospital Genera! Universitario de Valencia.
11 de febrero: Card apatía isquém'ca; Concepto, clasificación. Factores de riesgo coronario. 
Preva'enba y prevencón pnmana.
Dr. I. Echá-nove. Hospital General Un.vers'tano de Valencia.
4 de marzo; Ang na de pecho; Concepto. Fisopatologia. Diagnóstico diferencial. Clasificación. 
Métodos d agnóst eos Tratamiento.
Dr. F. Pomar. Hespía* General Universiario de Valencia.
11 de marzo; Infano agudo de miocard o: Concepto. Diagnóstico. Tratamiento actual.
Dr. F. Va'is. Hosptal Dr. Peset A'eixandre de Va'enca.
25 de marzo: Estrat^cacón de! nesgo Post-lam: Manejo del PosMam. Prevención secundaria.
Dr. J. Ve'asco. Hospital General Universitario de Valencia.
15 de abril: Sem nano práctico de card ología invasiva.
Dr. Pomar. Hespía! General Universitario de Valencia.
29 de abril: H.T.A.: Cartíopatia H pertensva. Técnicas de Estudo.
Dr. J.L. Coiomer. Hosp ial General Universitario dé Valencia.
13 de mavo: Tratamiento md Vidua’izado de la H.T.A.

Dr. V. Vi!ar. Hospital General Universitario de Valencia.
27 de mavo: Insuficiencia cardiaca; Epidemiología y Fisiopatologia.
Dr. A. Quesada. Hospital General Universitario.
10 de junio: Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.
Dr. R. González. Hospital Dr. Peset Weixandre de Valencia.
24 de junio; Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Dr. M. Almela. Hospital Dr. Peset Aleixandre de Valencia.
7 de octubre: Sincope.
Dr. F. Ridocci. Hospital General Universitario de Va'encia.
21 de octubre; Identificación y manejo actual de las amtmias supraventriculares.
Dra. D. Omach Hospital Dr. Peset Aleixandre de Valencia.
4 de noviembre: Identificación y manejo actual de las arritmias venUiculares.
Dr. V. Valentín. Hospital Dr. Peset Aleixandre de Valencia
18 de noviembre; Marcapasos; Concepto tipos y modos de estimulación. Indicaciones. Seguimiento.
Dr. J. Roda. Hospital General Universitario de Valencia
25 de noviembre: Valvulopatias: Diagnóstico y tratamiento.
Dr. A. Sa^ador. Hospital Or. Peset Aleixandre de valencia
2 de diciembre: La cirugía cardiaca hoy; Seguimiento del paciente operado.
Dr. A. Montero. Hospital General Universitario de Valencia.
16 de diciembre: Manejo práctico de la patología del pericardio.
Dr. R. Paya. Hospital General Universitario de Valencia.

HOSPITAL UNIVERSITARIO "LA FE" VALENCIA
(Salón de Actos del pabellón central 12’30 a 14'30 horas. Inscripciones: Secretaría servicio de cardiología. Srta. Rosa ó Dr. Flores Pedauye. Tel. 386 27 59)

20 de enero; Curso p'áctco de elettrocard ografía 1.
Dr. Olagúe de Ros Hospital Universitario La Fe.
27 de enero: Curso práctico de e'ectrocardiografia 11.
Dr, Olagúe de Ros. Hospial Universitario La Fe.
10 de febrero: Exploración y métodos diagnósticos en cardiología.
Dr. Agarra Vidal Hospital Unversiiano La Fe.
24 de febrero: Card.opatía isquémica: Concepto. Clasificación. Factores de riesgo coronario.
Prevalenca y Prevención.
Dr. Flores Pédayué. Hosp'lal Universitano La Fe.
10 de marzo; Angina de pecho; Concepto. Fisiopatologia. Diagnóstico diferencial. Clasificación.
Métodos diagnóstico y tratamiento.
Dr Táleos Hemand.s. Hospital Universitario La Fe.
24 de marzo: Infarto agudo de miocard o; Concepto Diagnóstico. Tratamiento.
Dra. Hervas Botella. Hospital Amau de Vilanova.
14 de abril: Estratificación de! riesgo Post-lam: Manejo del Post-lam. Prevención secundaria.
Dr. Miró Palau. Hospital Universitario La Fe.
28 de abril: Hipertensión artenal: Cardiopatía Hipertensiva. Técnicas de estudio,
Dr. Dalli Peydro. Hospital Universitario La Fe.
12 de mayo; Tratamiento individualizado de la hipertensión artenal.
Dr. Gimeno Gascón. Hospital Universitario La Fe.
26 de mavo: Insuficiencia cardiaca; Epidemiología y ñsiopatologia.

Dr. Ruvira Durante. Hospital Arnau de Vilanova.
9 de junio; Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.
Dr. J. Sotillo Marti. Hospital Amau de Vilanova.
23 de junio; Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Dr. Almenar Bonet. Hospital Universitario La Fe.
30 de lunio; Sincope.
Dra. Sancho-Tello. Hospital Amau de Vilanova.
6 de octubre: Identificación y manejo actual de las arritmias supraventriculares.
Dr. Martinez Dolz. Hospital Umversiiano La Fe.
20 de octubre: Identificación y manejo actual de las amtmias ventriculares.
Dr. Cabadés O'Callaghan. Hospital Universitario La Fe.
3 de noviembre: Marcapasos; Concepto. Tipos y modos de estimulación. Indicaáones. Seguimiento.
Dr. Olagúe de Ros. Hospital Universitario La Fe.
17 de noviembre: Valvulopatias: Diagnóstico y Tratamiento.
Dr. Mora Uabata. Hospital Universitario La Fe.
24 de noviembre: La cirugía cardiaca hoy: Seguimiento del paciente operado.
Dr. Palencia Pérez. Hospital Universitario La Fe.
1 de diciembre; Palologia del pericardio
Dr. Hernández Martínez. Hospital Universitario La Fe.
IS-de diciembre; Cardiopatia invasiva. Diagnostea y terapéutica.
Dr. Cebolla Resell. Hospital Universitario La Fe.

HOSPITAL DR. PESET ALEIXANDRE DE VALENCIA
(Salón de Actos del hospital 13 a 15 horas - Inscripciones: Secretaría de U.C.I. Dr. Valls Grima)

28 de enero: Introducción. Exploración y métodos diagnósticos en cardiología. 
Dr, J.V. Giménez.
4 de febrero: Seminario práctico de electrocardiografía
Dr. M. Almela.

11 de lebrero: Seminario práctico de electrocardiografía.
Dr. V. Valentín.
18 de febrero; Cardiopatia Isquémica: Concepto. Clasificación, Factores de riesgo coronario. 
Prevalencia y Prevención primaria.
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Dr I. Echánove.
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Métodos diagnósticos. Tratamiento.
Dr F. Pomar.
4 de marzo; Infarto agudo de miocardio: Concepto. Diagnóstico. Tratamiento actual.
Dr. F. Valls.
11 de marzo; Estratificación de riesgo Post-lam: Manejo del Post-lam. Prevenoón secundaria. 
Dr.J. Velasco
25 de marzo; Seminario práctico de cardiología invasiva.
Dr. F. Pomar.
22 de abril; H.T.A.; Cardiopatía Hipertensiva. Técnicas de estudio.
Dr. J.L Colomer.
29 de abril; Tratamiento individualizado de la H.T.A.
Dr. Vitan
13 de mayo; Insuficiencia cardiaca; Epidemiología y Fisiopatología.
Dr. A. Quesada.
27 de mayo: Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.
Dr. R. González.

17 de lunfo: Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cartí'aca.
Dr. M. Almela.
24 de lunio; Síncope:
Dr. F. Ritíocci.
7 de octubre; Identifcaoón y manejo actual de las arritmias supraveniriculares.
Dra. D. Orriach.
2t de octubre; Idertficación y manejo actual de las arritmias ventricular^.
Dr. V. Valentín.
11 de noviembre: Marcapasos: Concepto. Tipos y modos de esíimulaáón. Indicaciones.
Segu miento.
Dr. F.Váls.
18 de noviembre; Valvu'opatlas; Diagnóstico y tratamiento.
Dr. A. Salvador.
25 de noviembre: La cirugía cardiaca hoy: Seguimiento del paciente operado.
Dr. A. Salvador.
2 de diciembre: Manejo práctico de la patología del pericardio.
Dr. R. Paya.

HOSPITAL DE GANDIA
(Salón de Actos del hospital 13 a 15 horas. Información e inscripciones: Unidad de Cardiología del Hospital - Secretaría ó Dr. Orosa - Dr. Estruch)

25 de enero; Introducción. Exploración y métodos diagnósticos en cardiología.
Dr. P. Orosa Fernández. Unidad Cardiología Hospital de Gandía.
27 de enero; Seminario práctico de electrocardiografía.
Dr G. Estruch Calalá. Unidad de Cardiología Hospital de Gandía.
3 de febrero; Seminario práctico de Holter.
Dr. S. Be¡Iver Bellver. Unidad de Cardiología Hospital de Gandía.
3 de marzo: Angina de pecho: Concepto. Fisiopatología. Diagnóstico diferencial. Clasificación.
Métodos diagnósticos. Tratamiento.
Dr. S. Bellver Bellver. Unidad de Cardiología Hospital de Gandía.
4-de-marzo; Cardiopatía isquémica: Concepto. Clasificación. Factores de riesgo coronario.
Prevalencia y prevención primaria.
Dr. J.A. Madrigal Vilata. Unidad de Cardiología Hospital de Gandía.
10 de marzo; Infarto agudo de miocardio; Concepto. Diagnóstico. Tratamiento actual.
Dr. S. Bellver Beltver. Unidad de Cardiología Hospital de Gandía.
24 de marzo; Estratificación del nesgo Post-lam: Manejo del Post-lam. Prevención secundaria.
Dr. G. Estruch Catalá. Unidad de Cardiología Hospital de Gandía.
15 de abril; Seminario práctico de test de esfuerzo y Holter de presión.
Dr. J.A. Madrigal Vilata. Unidad de Cardiología Hospital de Gandía.
29-de abril; Hipertensión arterial: Cardiopatía hipertensiva. Técnicas de estudio.
Dra. Catheline Lauwers. Unidad de Cardiología La Fe de Valencia.
12 de mavo; Tratamiento individualizado de la hipertensión arterial.

24 de mavo; Seminario de ecocardíccrafía.
Dr. P. Orosa Fernández. Unidad de Card o'ogia Hospital de Gandía.
3 de junio: lnsufcenc?a cardaca; Epidemiología y fsicpato'ogia.
Dra. Catherine Laiwers. Unidad de Cardiciog a La Fe Valencia.
24 de lunlo; InsufcienPa cardíaca: Diagnóstco, pronóstico y tratamiento.
Dr. JA. Madrigal Vilata. Unidad de Cardiología Hcsptal de Gandía.
7 de octubre; Síncope.
Dr, S Mcrell Cabedo, Hospital Ciín.co de Valencia.
21 de octubre: Identifica&ón y manejo actual de las amtmías supravenüriculares.
Dr. F.J. Chorro Gaseó. Hospital Clínico de Valencia.
11 de noviembre; Identificaoón y manejo actual de tas amtmias ventricu'ares.
Dr. V. Valentín. Hospital Reset Aleixandre de Va’enca.
16 de noviembre; Marcapasos: Concepto. Tpes y modos de estmuiaciór’. Ind'caoones. 
Seguimiento.
Dr. Ruiz Granel!. Unidad de marcapasos de! Hospital Clínico.
28 de noviembre: Va^ulopaüas: Diagnóstico y tratam.ento.
Dr. J. Romero. Unidad Cardiología Hospital de Xátva.
1 de diciembre: La cirugía cardiaca hoy: seguimiento del paciente operaáj.
Dr. E. Otero Coto. Service de Cirugía Cardiovascu'ar del Hospital Clínico de Vaterxtia.
13 de diciembre: Manejo práctico de la patc'ogia del pericardio.
Dr. P. Orosa Fernández. Unidad de Cardiología Hospi’al de Gandía.

HOSPITAL DE SAGUNTO
(Salón de reuniones Junto Salón deActos 16 a 18 horas - Inscripciones: Unidad de Cardiología. Dr. Baldo Pérez. Tel. 265 94 00)

3 de febrero: Introducción, exploración y métodos diagnósticos en cardiología
Dr. V. López Merino.
17 de febrero; Cardiopatía isquémica: Concepto. Clasificadón, Factores de nesgo coronario. 
Prevalencia y prevención pnmaria.
Dr. J. Sanchis Forés.
3 de marzo; Angina de pecho: Concepto, fisiopatologia, diagnóstico diferencial, clasificación, méto
dos diagnósticos, tratamiento.
Dr. J.A. Ferrero Cabedo.
17-de marzo; Infarto agudo de miocardio: concepto, diagnóstico, tratamiento actual.
Dr. J. Muñoz Gü.
24 de marzo; Estratificación del riesgo Post-1nfarto. Manejo del paciente después del infarto.
Prevención secundaria.
4-de abril; Hipertensión arterial. Cardiopatía hipertensiva. Técnicas de estudio.
Dr. E. Baldó Pérez.
28 de abril; Tratamiento individualizado de la hipertensión arterial.
Dr. A. Uácer Escorihuela.
12 de mavo; Insuficiencia cardiaca; Epidemiología y fisic^tologia.
Dr. E. Baldó Pérez.
26-de mavo; Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca.
Dr. L. Insa Pérez.
9 de lunlo: Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Dr. R. Uopis Uombart.

23 de lunlo; Sincope.
Dr S. Morell C^>edo.
30 de lunlo: fdeniífcacón y manejo actual de las arri’jnas supraventriculares.
Dr. F,J. Chorro Gaseó.
22 de septiembre: Identificación y manejo actual de las amtm'as ventnculares.
Dr. R. García Civera.
6 de octubre; Marcapasos: Concepto, tipos y modos de estimulación, indicaoones. SeguimíCTto. 
Dr. R. Ruiz Granel!.
20 de octubre: VaVulopalías: Diagnóstico y tratamiento.
Dr. A. Losada Casares.
3 de noviembre; La ©rugía cardiaca hoy. Seguimiento del paciente opertó).
Dr. E. Otero Co!o.
17 de noviembre; Mane)O práctico de la patología pericartíica.
Dr J. Menno Sesma.
1 de diciembre; Seminario prácto) de ECG (1)
Dr. J. Muñoz Gl.
15 de diciembre; Seminario práctico de ECG (2)
Dr. J. Sanchis Forés.
22 de diciembre; Cardiología invasiva.
Dr. L. Insa Pérez.
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46 
R^roductibilidad del umbral de fibrilación ventricular 

determinado medíanle trenes de impulsos 154

Rbroelastoma papilar mitral
Fibfoelastoma papilar mitral emboligeno y anticuer-

pos antiíosfolipido. 191

Función auricular postcardioversión
Estudio de la iuniáón auricular tras la cardáoversión de 

la fibrilación y el flutter auricular, resultados pre-
liminares 192

Implicación pronóstica de la disección coronaria en el
HVl
Relación entre la masa ventricular izquierda y función

Relación de Comun.caciones premiadas en la IX
Reunión SVC 69

Acta Asamblea General Odnaria 1993 207

procedimiento de angioplastia 184 tf aslóEica en padentes con HTA 197

Influencia de la dilatación prolongada sobtre los re-
soltados de la ACTP. 184

Implicación pronóstica de la disecdón coronaria en el 
procedimiento de angioplastia. 225

Hfpercapnia
Tratamiento del edema agudo de pulmón con hiper- 

capnia, mediante presión positiva continua 
(CPAP) con mascanila facial. 179

Holter
Significado pronóstico de la isquemia precoz post-IAM 

delectada por Holter. Comparación con el de la 
angina precoz post-IAM. 183

Función dlastólica
Características del flujo de llenado ventricular izquier- 

(to en la insufiáencia mitral crónica severa 56
Características del flujo de llenado ventricular izquier

do en pacientes con infarto de miocardio previo 

56
Características del flujo de llenado ventricular izquier

do en la insutitiencia aórtica 57
Relación entre la masa ventricular izquierda y fundón 

díaslólica en pacientes con HTA 197

Holler de TA
Hipenrensión arterial sistólica en jóvenes; un diag

nóstico incompleto. 25
50 hipertensos juveniles diagnosticados de forma ca

sual; su comparación con las tomas seriadas y 
con registro ambulatorio 195

Correlación entre la masa cardiaca y el registro conti
nuado de tensión arterial en hipertensos juvenile 

195

lAM
Características de! Huio de llenado ventncolar izquier

do en pacentes con infarto de miocardio ^evio 
56

Epidemiología y carcacieristicas clínicas del infarto 
agudo de míocaTto. Aná"sis de 229 casos con
secutivos 59

Comunicación mierventricular postínfano (II) 123
¿Está cambando el perfil clínico del infarto agudo de 

miocardio?. Ccmparacón de 2 cohortes. 183
Identificación del miocardo v.áile pestinfarto median

te la poier.O3C}0n posl-extrasístcbca. Electos de 
la irombo'SiS. 184

Alteración del rimo orcatSano de ¡a frecuencia cai^'aca 
de^és del Irifano agudo de miocardio. 185

Hormona auricular natriuretica
Efectos de ¡a asinaonia M sobre el nivel de hormona 

auricular natriurética, Ensayo clínico auiocontro- 
lado. 23

lAM Pronóstico
Sign.ícarto prenósteo de la isquemia precoz pcsl-lAM 

detectada por Holier. Comparación con el de la 
angina precoz post-IAM. 183

Va'of pronóstico de la isquema residual en pacentes 
pestíAM.trrpcrísncia del tiempo de apanoem de la 
misma durante la prueba de esfuerzo precoz li
mitada por sntomas 187

Valor pronóstico de la ecocanl>ografia de eMres en el 
postinfarto 193

Insuficiencia aórtica
Características del flujo de llenado venfficUar

(Jo en la insuficiencia awbca

Insufictencii mf^
Insufioerxia mural severa por rotura de cuerdas ten

dinosas en válvu’am.traldegereraiiYa. 29
Características del fiujo de tenado ventricular izquier

do en la insbícencia mira! crcríca severa 56
Vatoracón de ¡a insuftenda mi^ por Eco Dcppier’ 

color; Utilidad de la superfide de isoveioddad

proxmai 193

Isquemia miocárdica
Daño en la uiraestructura miocárdica üxJucdo por is

quemias repetidas de muy corta CufKicn 54 
Miimias mab^ de on^ isquémico. Imponanca cW 

estado vigi'ia. foudo experwrtal 55

(squenVa míocardici experimentii
fnfluenca de ia ^ecuenoa ardiaca sobre el ñujo co

ronario en estenosis parciales de descendente

anterior 55
frr^xxwida de la posicarga en la pnaeceón moldea 

f^macc^ógica lí^e squemias coronarias tr^ 
sitorías 60

Iníuerxja de la estimulación ventncu!ar sobre el flujo 
coronano en ía pr^encia de esten^ís parciales

Fundón mlocárdlca regional
knportafióa de la pc^carga en la protección miocárdca 

farmacológica durante isquemias coronarias liav 
sitorias 60

Funtíón pulmonar
Valoración de la función ventílatoria pulmonar en las 

cardiopatias vatv\¿aies milial y aórtica 60

Función ventricular
Fracción de eyección ventricular izquierda y tromboh- 

sis en el infarto agudo de miocartíio 59 
Bases Anatomofuncíonales de las arritmias de alto 

riesgo tras el infarto agudo de miocardio 109

HTA
Hipertrensión arterial sistólica en jóvenes; un diag

nóstico'mcompleto. 25
Efecto del tratamiento aniihipertensivo con betablo- 

quenates en el control de la expasistolia ventri
cular 50

Hipertensión arterial en Cardiología 129 
Control de la extrasistolia ventricular con beobloque- 

antesen elpadenle hipertenso 133
50 hipertensos juveniles diagnosticados de forma ca

sual: su Oimparación con las tomas seriadas 
con registro ambulatorio 195

Correlación de la tensión arterial en la fweba de es- 
tueno y la masa cardíaca medida por ecocar- 
biografía bídímensional 195

Correlación entre la masa cardi aca y el registro conti
nuado de tensión arterial en hipertensos ¡ifíerUe 

195

lAM trombolisis
Fracción de eyecoon ventricular íw^íerda y trombdí- 

sis en el infarto agudo de miocardio 59
Valor del Ecocardograma con dobutamína y de la 

prueba de esfuerzo en el páctenle posl-tromboií - 
sis, 182

Angioplastia coronaria en pacientes asmtomaiicos 
post-tiorrWiSis. resoltados preím,nares. 183

Relación entre estenosis aíronana rwídual y temo- 
deiaáofí ven^iar en la tase Sidíagoda del m- 
f^demtocarctio tS3

ICC
Insuficiencia mür^ severa por rotura de cuerdas len- 

(hwsas en válvula mitr^ degenerativa. 29 
kisutici^s cardiaca congestiva en ntmo sintrs^: dr- 

gitáiicos o ^Nbklores del enzima cxmertidor de 
ia angiotensina 42

Eficacia y tolerancia a la mtrogiicennaintraverxisa 
115

de la DA 188
lEteclos del pro{m^l en el m¡oca^ a^^n^ per 

isquemia breve recurrente 189
Recuperación funoonal del miocardio a&^dido por is

quemias breves y repetidas 189
Recuperabón funcional deí mioc^dio aturddo por is

quemias breves y repetidas 217

Isquemia rtsIAjal
Si^-ficaoón del indk» de recuperación lersonal en er- 

gtfnetría en pacientes con infarto de miocaroo 
59

Sgrificacxón del inc&ce de reofieracxn lensional en er- 
gomema en pacientes con infarto de míocardo 

103
Significado pronostico de la isquemta precoz pcsl-tAM 

detectada por Holler. Comparación con el de la 
angina precoz post-IAM. 163

Vsüor pronóstico de la «quemia resxKial en pacientes 
posüAM. Importa del tiempo de aparióán de la
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misma durante la prueba de escuerzo precoz h- 
miada por Síntomas 187

tX Reunión SVC
Presentación IX Reunión SVC 33
Comié de Ho’W .organizador y oentito IX Reúnen

SVC 34
Prog'ama Centífo !X Reunion SVC 35
Programa socal ÍX Reunén SVC 37
Convocatoria Asamblea General Ordmana 1992 38
Convocatoria Premios Comunicacones IX Reunión

SVC 38
Reunones Secoones SVC 38
Comunicacones Ubres IX Reúnan SVC 39 
Resúmenes Comumeaoones bíres IX Reun»ón SVC

42
bdice autores Comuncacones IX ReuniOT SVC 62 
Mee maten^ Comunicaciones iX Reun'ón SVC 63
AgraJeem^entos IX Reunón SVC 64

iX Reunión SVC. Resúmenes ComunicacMnes K* 
bres

Eficaca de los nlratos en pacenies con miocardio* 
palia diaiada 42

Insi/icexia cardiaca congestiva en ritmo smusá; 4- 
güicos o inbitxlaes de! enzima convertidor de 
!a an9‘Otens;na 42

Afectación ca'daca por liposarcomamixoide 43
Intbenca de las carcteristicas del donante en la su- 

pervivenca post-traspiante cardiaco 43
Tumor cadaco maligno; rabdomic^coma 43
ECG oe a'ta resoiucórt (dommio det tiempo) en pa- 

oentes con muerte súWa por aqu antimías ven- 
tnojlar» 44

Factores de nesgo en el receptor de trasplante cardí
aco 44

Resulaítos a largo p’azo de la ab'acón de la unión
AV por rajíOf’ecuenPa 44

Desarropo de un sistema de adquis'oón y procesa
miento de electrocaniiogramas de alta r^uoón

45
Expenencia moa! con el c^doversor-desfbrAador au- 

tomábeo implantable 45
Aspectos dierenoaies de la caldad de vida entre po- 

bxión sana y enfermos cardia»s 46
Modificaciones del e^>ectro de frecuencas de la tori- 

tabón ventricular inducidas por la amiodartma
46

Nuestra expenenoa en el implante y seguimiento de 
MP en un programa de corta estancia. 50 pa- 

oentes entre mayo 91 y marzo 92 46
Elementos de la calidad de vida que no (xesent^ di- 

ferenoas entre los pacientes cardiacos y lA po- 
bi^n sana 47

Aspectos diferenciales de la calidad de vida entre en
fermos cardiacos y oncológicos 48

^pecios drferenoales de la calidad de vida eree en-
fennos cardiacos y respiratorios 48

Estudio prevalencia factores de nesgo coronario en 
personal samtario 49

Estudo prevalencia hablo tabáquíco personal samta- 
no 49

Riesgo coronario en una pobiabon laboral; vakxaoón 
y meefedas preventivas 49

Electo del tratamiento antihipertensivo con betablo- 
quenales en el control de la extrasistolia ventri

cular SO
Reproductoddaú nterobsen^es en e! cálculo eco- 

cardiográftco de la fracoón de eyección y del in- 
óce de moUidad de pared 50

Valor diagnóstico de la ecocarctografia con d^nda- 
mol en la cardopaiia isquémica 51

Valor diagnóstico de ia ecocarrtografia de esfuerzo 
en la cardiópata isqu^nca 51

Resultados a los 6 mesas tras v^vuk^iiastia mitral

percutanea 52
Tests farmacológkx» m<rcadores de isquemia corona

ria con SPECT-Tc, resultados preim'na'es 52
Valoración de la disfunoón protésica por ecocarcto- 

grafiatransesofagica 52
Comtsu'otomiam'tra’vsvafvuioi^astia 53
Experiencia inicial con aterectomia crxonaha direc- 

óonal en Itospla! La Fe 53
Valvijoplasda máraí percüánea. Un ato de expenenoa- 

53
Dato en la uTraestructura mocárd'ca indubdo por is- 

(^mias repetidas de muy corta duraoón 54
Efectos de la estimulación en crista terminals o septo 

interauricular sobre la ccnduccón en el nodo AV 
54

Mocardiopatia mdubda por sobreestmu'ación cardi
aca de corta duracón 54

Amtrr^ ma’-gnas de ongen isquémoo. Importancia de! 
estado de vígíha Estudio experimental 55

Influenba de la frecuencia cardíaca sobre el flujo co
ronario en estenosis pardales de descendente 
anterior 55

Utilidad de la ecocanf’ografia de estrés mediante ^- 
bmulaoón auhcular 55

Carreristas d^ ffuio de flenado vincular izquier
do en pabentes can infarto de miocardio prevki 

56
Características del flujo de llenado ventricular izquier

do en la insuficiencia mitral crónica severa 56
Características del flujo de llenado ventricular izquier

do en la insuficiencia aórtica 57
tocardiografia-í^^er frente a hemodinám-ca en el 

cáicu'o del área valvular en la estenosis mitral 
57

Estudio de la to'eranba a la nitroglicerina intravenosa 
58

Emisión epicárdica de trenes de estímulos subum
brales y conduebón auricular 59

Epidemiología y carcacteristicas clínicas del infarto 
agudo de miocardio. Análisis de 229 casos con
secutivos 59

Fracoón de eyección ventricular izquierda y tromboli- 
sis en el infarto agudo de miocardo 59

Sigmficaoón del indee de rea^raoón tensíonal en er- 
gometria en pabentes con infarto de miocardio 

59
Importancia de la pos^^ en la protecoón mecánica 

farmacológica durante isquemias coronarias tran
sitorias 60

¿Tiene el captopril efecto cardoprotector sobre la dis- 
funbón miocárdea postisr^ca onginada por is
quemia breve recúsente? 60

¿Tiene la nifedipma efecto cardioprotector sobre la 
disfunción miocárdica postisquémica originada 
por isquemia txeve recurrente? 60

Modificación de la refractariedad auricular mediante 
trenes de esímuios subumbrales 61

Persistenoa del aturdimiento mioc^dico a las 24 flo
ras de restabi&bdo el flujo sar^uíneo tras oefu- 
SfOnes coronarias de breve duración 61

Upoproteini (i)
Upoprotema (a) en pintes diabéticos no msulinde- 

pendientes, relación con la cardiopaiía coroné 
182

Lipoproteina (a) en paoentes ditoéticos no msulmde- 
pendi^es. r^aoto con la cardiopatía coronara 

244

Uponrcomi 
AfectaoOn cardiaca por ^»sarcomamao«Je 43

Lupus errtentatoso sbttmieo
M^estaciones cardtovuculares en el Lupus ente- 

matoso sisiémico IKI

Marcapasos
la evaluación de la calidad de vida p^^ por

tador de marcapasos 12
Electos de la asmeronia AV sobre el nivel de hormona 

auricular natriurética. Ensayo dinico autocontro- 
lado. 23

Nutólra experienba en el implante y seguimiento de 
MP en un programa de corta estancia. 50 pa
cientes entre mayo 91 y marzo 92 46

Detección auncu’ar en el modo de estmulabón VDD 
con electrocateter único; Evaluación a corto plaz 

194
Implante de marcapasos definitivos por via femoroi- 

líaca 194
Perf I clínico de los pables con mejora deltipodees- 

timulabón cardiaca; expehenbade laño 194
Supervivenca del modo DDD en pabentes con mar

capasos de doble cámara 194
Papel de la enfermería en los implantes de marcapa

sos doble cámara 200
Protocolo de enfermería sobre el recambio de marca- 

pasos definitivo en unidad de implante 200
Tratamiento de la miocardíopalia hipertrófica obstruc

tiva con marcapaso definitivo 249
Masa paracardíaca
Quiste hidatideo paracardiaco 231

Masas cardíacas
Tumor de células renales con extensión a la aurícula 

derecha. 27
Utilidad de la ecocardiografía tranesofágea para el diag

nóstico de masas cardiacas y paracardiacas 199

Metodología
Desarrollo de un sistema de adquisición y procesa

miento de electrocardiogramas  de alta resolución
45

Reproductbiídad interobservadores en el cálculo eco- 
cardiográfICO de la fracción de eyecbón y del ín
dice de motilidad de pared 50

Ecocardíografia-Doppfer frente a hemodinámica en el 
cálculo del área valvular en la estenosis mitr^

57 
Ecocardiografía-Doppler frente a hemodinámica en el 

cálculo del área valvular en la estenosis mitral
83 

Evaluación bínica de un nuevo método de análisis de 
la varitoiiidad de la frecuencia cardiaca, basado 
en el esludio de tos ritmos arcadianos. 185 

Factores metodc^cos en análisis de la variabilidad 
de los ciclos cardiacos en el dominio de la tre- 
cuenba. 186

Electrocardiografía de alta resolución. Validabón de 
metodologías y resultados prtíiminares 196

Miocardio en riesgo
Ecocard ografia de estrés; Valoración de miocardio en 

nesgo 193

Miocardíopalia dilatada
Eficacia de los nitratos en pacientes con miocardio* 

palia dilatada 42
Estudio del flujo de llenado ventricular izquierdo en la 

miocardíopalia dilatada por técnica de Doppler
70

Tratamiento con nitratos en pacientes con miocardo- 
patia dilatada 98
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en la miocardíopalia dilatada. 165

Sgniheado pronóstico del pabón de Benado detóteo del 
ventricuto izquierdo en la mioc^diopatia dilatada 

190
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Tratanwto de la miocardíopalia hipertrófica obstruc

tiva con marcapaso definitivo 249

Muerte súbita
Muerte stoila extrahospitalaria en la ciudad de Vatexá 

95
Muerte cardiaca súbita experimental. Estudio de car- 

dioprotección farmacológica en perros despier
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Muerte súbita y tabaco. Resultados del estudio 
Valencia 198

Nifediplno
¿Tiene la nifedipma electo cardioprolector sobre la 

disfunción miocárdica postisquémica originada 
por isquemia breve recurrente? 60

Nitratos
Eficacia de los nitratos en pacientes con miocardio- 

palia dilatada 42
Estudio de la tolerancia a la nitroglicerina intraveno

sa 58
Tratamiento con nitratos en pacientes con miocardio- 

patia dilatada 98
Efrcaoay tolerancia a la nitroglicerina intravenosa

115
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Concesión de ayudas a Tesis Doctorales 1991-92 

143
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Premios XReunión SVC. Puzol 1993 234
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Patrón llenado mitral
Carácter ¡sicas del flujo de llenado ventricular izquier

do en la insuficiencia mitral crónica severa 56
Características del flujo de llenado ventriojlar izquier

do en pacientes con infarto de miocardio previo 
56

Caraflerísticas del flujo de llenado ventricular izquier
do en la insuficiencia aórtica 57

Estudio del flujo de llenado ventricular izquierdo en la 
miocardíopalia dilatada por técnica de Doppler 

70
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190
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Pendiente ST/fC
Utilidad de la pendiente ST/FC en la valoración de la 

prueba de esfuerzo en pacientes coronanos16d

Pericardiocentesis
Pericardiocentesis dirigida mediante ecocardiografía

192

Pericarditis constrictiva
Ecocardiogralia-Doppler y constricción pericárdica 75

Personal sanitario
Estudio prevalencia factores de riesgo coronario en 

persona] sanitario 49
Estudio prevalenda habito tabáquico personal sanita

rio 49
Factores de riesgo en personal laboral sanitario 148

Población laboral
Riesgo coronario en una población laboral; valoración 

y medidas [xeventivas 49

Postcarga
Importancia de la postcarga en la protección miocáriSca 

farmacológica durante isquemias coronarias tran
sitorias 60

Potenciación postextrasistótica
kJentificación del miocardio viable postinfarto median

te la potenciación post-extrasisto1ica. Efectos de 
latrombohsis. 184

Refractariedad auricular
Modificación de la refractariedad auricular mediante 

trenes de es'muios subumtxales 61

Remodelaclón ventricular
Relación entre estenosis coronaria residual y remo

delación ventricular en la fase subaguda del in
farto de miocardio 183

Riesgo coronario
Riesgo coronario en una población laboral; valoradón 

'í medidas preventivas 49

Ritmo circadiano
Alteración del ritmo drcadano de la frecuencia cardiaca 

después del infarto agudo de miocard o. 185
Análisis de la variabilidad daría de la extrasistoüa ven

tricular 185
Evaluación clínica de un nuevo método de análisis de 

la variabilidad de la frecuencia cardíaca, basado 
en el estudio de los ritmos circadanos. 185

Ritmo órcadiano de la frecuencia cardiaca y mortalidad 
en la miocardiopatia dilatada 185

Ritmo nicfameral
Ritmo nictameral de los marcapasos subs'diarios 158

Ritmos subsidiarios
Electrofisiologia y fisiofarmacofogia del automabsmo 

ventricular de sustitución. Estudio experimental 
tras bloqueo auriculoventricular completo. 125

Ritmo nictameral de los marcapasos subsidiarios 158

Informe del Presidenfe 2C5
Acta Asamb’ea General Ord nana 1993 207
Valoracón de les comumcedones a las reun cnes de 

laSVC 221
XIReuf^ióndelaSVC

SPECT-farmacológico
Tests farm cüx'óg'CQs ma'cador» de isquemia comr^- 

ria con SPECT-Tc. resultados pre'm'nares 52

Superficie isovelocidad proximal
Va'cracón de la insufcenca mitral por Eco Doppler- 

color; Uti'idad de la superficie de isovelocidad 
proximal 193

Tabaquismo
Estudio prevalencia habito tabáquico personal 

sanitario 49
Muerte súbita y tabaco. Resultados del estudio 

Valentía 198

Taponamiento cardiaco
Taponamiento cardiaco neop’ásco; Incidencia y ma- 

nifestaciortes clínicas 181

Taqularriimias ventriculares
ECG de alta resolución (dcmínio del tempo) en pa

cientes ccn muerte súbita por taquiarrtimias ven- 
tnculares 44

Experiencia iníóal con el cardioversor-desftráador au
tomático imp^anl^e 45 

fiíro reíame^'de >05 ma’capasossubsxíanos 158

Tiempo relajación isovolumétrica
£va.'u3ccn de d'stntos p'’ocedim:ertos da obtenoóft 

del ísmpo de re'aiaDÓn iscvolumeínco mediante 
ecocartí'ografia-doppier 198

Trasplante cardéco
Valoración del grado de rechazo en el fraspianfe c^- 

d'aco por Ecceard ografía-Doppler 4
Influencia de las carcterísteas def donante en la su- 

perv¡Y2rcapost-trasp''antecard''aco 43
Facares de riesgo en el rec  ̂de iraspiafíe caníaco- 

¡A
Trasplante cardíaco y pu'mcnar. 180
Se'ecccn de pacientes jara trasp-'artecartí'aco 253

Trasplante cardia pediátrico
Tiempos de isquemia pro'cngatícs en el traspinta 

cardiaco ped atreo; Resu'tados a corto y largo 
plazo 181

Trasplante cardiopulmonar
Trasp'ante «rqiaco y pulmonar. 180

Trenes estímulos subundirales
Emisión ep'Cárdica de trenes de estímulos subum- 

brales y ccnductícn auricular 59
Modiricaoórt de ¡a refracia/iedad aunculsr metate 

trenes de es-mu'cs subumbraíes 61
EfectK de los trenes de estimu'w subumbraíes so

bre 'a extítablídad ventria^ar 96

Prolapso mitral
Insufióencia mitral severa por rotura de cuerdas ten

dinosas en válvula mitral degenerativa. 29

Propranolol
Efectos del propanolol en el miocardio aturdido por is

quemia breve lecunenle 169

Prueba de esfuerzo
Indicadores pronósticos derivados de la prueba de es

fuerzo precoz postinfarto de miocardio.
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UNIKET RETARD^
5-Mononitrato de isosorbida

Para

“enfoque 
del tratamiento 
antianginoso...

• Vasodilatador que actúa 
en cualquier condición 
del endotelio

• Protección eficaz durante 24 horas
• Comodidad, 1 solo comprimido al día

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
ministrará preferentemente por la mañana. Si las crisis de angina de pecho son preferentemente nocturnas, la administración puede reali
zarse por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos puede ser necesario un aumento de la dosis, aconsejándose en estos casos 
la administración de 2 comprimidos de UNIKET RETARD en una toma única por la mañana. 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, hipotensión pronunciada o en infarto de miocardio agudo con descenso de la presión 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 
niños y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar los síntomas de 
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas debe consultar a su médico. INTERACCIONES; Por la posibilidad de potenciación de la 
acción hipotensora, se tendrá precaución en la administración conjunta con antihipertensivos, betabloqueantes y fenotiazinas. Con alco
hol puede acentuarse la disminución de la capacidad de reacción. Los nitratos pueden dar reacciones negativas falsas en la determina
ción del colesterol sérico por el método de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS; En ciertos casos, especialmente a dosis altas, puede 
producir hipotensión ortostática. Este efecto puede ser potenciado por el consumo de bebidas alcohólicas. En pacientes especialmente 
sensibles, la hipotensión puede dar lugar a un síncope, que pudiera ser confundido con sintomatología de infarto agudo de miocardio. 
Otros efectos secundarios son; dolor de cabeza, rubefacción o sensación de calor facial, mareos, palpitaciones, fatiga. Por lo general to
dos estos efectos, como la hipotensión, 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 
cutáneas y/o dermatitis exfoliativa. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO; En caso de ingestión masiva, se procederá a un lavado de estó
mago. El principal síntoma que cabe esperar es hipotensión. Por lo general, basta con mantener al paciente acostado con las piernas ele
vadas para corregirlo. Si aparecen otros síntomas se instaurará el tratamiento corrector apropiado. PRESENTACION; Envase con 30 com
primidos. P.V.P. IVA 1.993,- Pfas. CON RECETA MEDICA.



LIDALTRIN
Quinapril

Seguimos avanzando 
donde los demás se detienen

...FIJACION TISULAR

“Los Sistemas Renina-Angiotensina locales tisulares pueden ser especialmente importantes 
en el control a largo plazo del Sistema Cardiovascular”. Dzau,v.j. circulation isss; 77 (Suppu): 1-3.

DESCRIPCION: LIDALTRIN (Clorhidrato de Quinaprilo), es un inhibidor del enzima de conversión de la angiolensina (EGA), de acción prolongada y sin grupo sulfhidrilo. Tras su administración oral, se ab
sorbe rápidamente y se hidroliza a quinaprilalo, su metabolite 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 hipertensión arterial esencial POSOLjOGIA: La absorción de LIDALTRIN no se modifica por las comidas. Monoterapla: Dosis inicial recomendada 10 mg/dia. 
Dosis de mantenimiento de 20 a 40 mg/día. Si la reducción no es satisfactoria se asociará un diurético. La dosis máxima es de 60 mg/dia. Ttatamlento concomitante con diuréticoe: La dosis inicial reco
mendada de UDAITRIN es de 5 mg, modificándola hasta conseguir la respuesta óptima y realizando supervisión médica para prevenir una posible hipotensión. Se valorará la discontinuación del diurético. 
Dlifunclón renal y anclanoe: En los pacientes con aclaramiento renal de creatinine inferior a 40 ml/min la terapia se inicia con 5 mg/dia. En ancianos la dosis inicial recomendada es de 5 mg/dia. CON- 
TRAINDICACIONES: LIDALTRIN está contraindicado en pacientes con hipersensibilidad al mismo. PRECAUCIONES; Angloedema: Se han descrito casos de angioedema en tratamientos con inhibidores 
de la ECA Si aparece estridor laríngeo o edema facial, lingual o de glotis, se debe discontinuar el tratamiento rán LIDALTRIN, instaurando supervisión y tratamiento según criterio médico. Si el edema pre
domina en cara y labios, la situación revierte sin tratamiento, pero el uso de aniihislaminicos puede ser beneficioso. La aparición de angioedema en la zona laríngea puede ser grave, y si es potencialmente 
critica para el flujo aéreo (lengua, glotis o laringe), se administrará tratamiento adecuado (ej. adrenalina subcutánea al 1:1000 (0,3 a 0,5 mi). Hipotensión: Raramente se ha observado hipotensión sintomá
tica, siendo una consecuencia posible en pacientes con depfeción salina (diuréticos previos). Si aparece hipotensión el paciente se colocará en supino, añadiendo infusión salina intravenosa si procede. 
Una respuesta hipotensora transitoria no es motivo de suspensión del fármaco, pero se valorará disminuir la dosis o eliminar la medicación concomitante. Neutropenla/Agranulocitoslc Los inhibidores de 
la ECA raramente se han asociado con agranulocitosis o depresión de la médula ósea en hipertensos siendo posible en casos de insuficiencia renal y enfermedad vascular del colágeno. En los estudios 
con LIDALTRIN no se han registrado casos de neutropenia o agranulocitosis. Se deberá monilorizar los leucocitos plasmáticos en pacientes con enfermedad del colágeno o insuficiencia renal. Función Ro" 
nil Detedoradi: Los pacientes con aclaramiento de creatinina de > 40 ml/min deben empezar a las dosis minimas y ser ajustada según la respuesta. Se monitorizará la función renal. Hlpercallemle y 
dlurédOM ahorradores de K*: LIDALTRIN puede elevar los niveles séricos de potasio, por ello se advierte que la asociación con diuréticos ahorradores de potasio se inicie con precaución, controlando los 
niveles de potasio. Clnigla/Anestssla: Se tendrá precaución en anestesia general o cirugía mayor, debido al bloqueo de la formación de la angiolensina 11; si aparece hipotensión puede ser corregida con 
expansión de volumen. Empleo en el embarazo: UDALTRIN no deberla ser utilizado durante el embarazo a no ser que el beneficio potencial de su uso así lo aconseje. No se han observado efectos fetolóxi- 
cos o teratogénicos en animales. Madres lactantes: Se desconoce si LIDALTRIN, o sus melabdilos se excretan por leche materna, por lo que debe tenerse precaución en una madre lactante. Empleo en 
pediatría: La seguridad y eficacia de LIDALTRIN en niños se desconoce. Esta especialidad contiene lactosa, aunque en cantidades pequeñas, habiéndose descrito casos de intolerancia a este componente 
en niños y adolescenles 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% la 
sorción gastrointestinal rJe teiracíclina. No se han detectado imeracciones con propranolol, hidroclorotiazida. digoxina, dmelidina o warfarina. El uso con diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de 
potasio o derivados de la sal que contienen potasio, requiere precaución, monitorizando los niveles séricos de K*. EFECTOS SECUNDARIOS: Las reacciones adversas más frecuentes son: dolor de cabeza 
(6,9%), vértigo (4,7%), rinitis (3,0%), los (3,1 %), infección del tracto respiratorio superior (2,5%), fatiga (2,5%) y náuseas o vómitos (2,3%). Incrementos de la creatinina sérica y BUN se observaron en el 3 
y el 4%, respectivamente, de los pacientes tratados con LIDALTRIN, más susceptible de aparecer en pacientes que reciben medicación concomitante, desapareciendo en el curso del tratamiento. INTOXr 
CACION Y SU TRATAMIENTO: La manifestación clínica más probable será la de síntomas secundarios a hipotensión, que deberá tratarse con infusión intravenosa de suero salino. PRESENTACION; 5 mg- 
erwase con 60 comp. PVP IVA: 2.175,- ptas. UDALTRIN 20 mg: envase con 28 comp. PVP IVA; 3.928,- ptas.


