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CONCESIOH DE AYUDAS A TESIS DOCTORALES 
1993-1994

Reunida la Junta Directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología el día 20 de enero de 1995, 
se acuerda la concesión de las ayudas para las tesis doctorales presentadas en Universidades de la 
Comunidad Valenciana, por miembros de esta sociedad, durante el período de 1993 a 1994, que cum
plían las condiciones exigidas (Latido 1993; 4:220).

El título, directores, autor y fecha de presentación se detalla a continuación:

1) Estudio de la función diastólica en cardiopatías con tendencia a dilatación del ventrículo 
izquierdo mediante eco-Doppler. Relación con la clase funcional.
Autor; VICENTE MORA LLABATA.
Directores: Dr. Antonio Salvador Sanz, Dr. Vicente López Merino.
Presentada el 25 de marzo de 1993, en la Universidad de Valencia.

2) Análisis de la respuesta Ventricular en la fibrilación auricular.
Autor: JOSE IRANZO VELASCO.
Directores: Dr. Vicente López Merino, Dr. Francisco Javier Chorro Gaseó.
Presentada el 3 de junio de 1994, en la Universidad de Valencia.

3) Pulmón cardíaco: Correlaciones ventilatorias y hemodinámicas-Difusión.
Autor; JAVIER MERINO SESMA.
Directores; Dr. Vicente López Merino.
Presentada el 19 de noviembre de 1993, en la Universidad de Valencia.

4) El Control de contactos y población de alto riesgo en la enfermedad tuberculosa.
Autor: MATEO HORTONEDA GIMENEZ.
Directores: Dr. Pedro Cortina Greus, y Dr. J.L. Alfonso Sánchez
Presentada el 29 de marzo de 1993, en la Universidad de Valencia.
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BASES PARA LA CONCESION DE AYUDAS 
ECONOMICAS PARA LAS TESIS DOCTORALES 

PRESENTADAS EN EL PERIODO 1995-1996

La Junta Directiva de la S.V.C. acuerda mantener para los próximos años 1995 y 1996, la ayuda 
económica para los gastos que su elaboración haya ocasionado, a las tesis doctorales presentadas por 
miembros de esta Sociedad, en Universidades de la Comunidad Valenciana.

La dotación económica global por dicha ayuda es de 500.000 pesetas (250.000 por año), con un 
máximo de 50.000 pesetas por tesis.

Las condiciones para su solicitud son:
1. El contenido de la tesis versará sobre un tema cardiológico.
2. Ser socio de la S.V.C.
3. Presentar la tesis en Universidades de la Comunidad Valenciana.
4. Ser presentada y aprobada durante los años 1995 y 1996.

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.
4. La fecha tope de recepción será el 31 de diciembre de 1996.

Las solicitudes deberán dirigirse a; Sociedad Valenciana de Cardiología. Secretaria técnica.
C/. Artes Gráficas 28. 46010-Valencia.
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CONCURSO PARA LA RENOVACION DEL 
ANAGRAMA DE LA S.V.C. FINALISTAS

En la reunión de la Junta Directiva del 27 de febrero de 1995, y tras la valoración de los proyectos 
presentados, han sido elegidos como finalistas los cuatro anagramas que a continuación se reproducen, 
de'entre los cuales se eligirá uno en la próxima Asamblea General de la Sociedad, en Benicasim el próxi
mo 12 de mayo.

2

5 o c i e d a d

VALENCIANA
DE CARDIOLOGIA

s ócÍTda d 
VALENCIANA 
DE CARDIOLOGÍA

43

SOCIEDAD 
VALENCIANA 

DE 
CARDIOLOGÍA
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UNIKET®RETARPa^
5-Mononitrato de isosorbida

COMPOSICION CUANTITATIVA; Cada comprimido contiene: 5- 
mononitrato de isosorbida (DCi), 50 mg; Lactosa y otros exci
pientes c.s. PROPIEDADES: UNIKET RETARD contiene como 
único principio activo el 5-mononitrato de isosorbida, principal 
metabolite del din itrato de isosorbida. Debido a su cinética de eli
minación, la actividad hemodinámica es muy prolongada. La pre
sente formulación RETARD de este principio activo permite, por 
un lado, alcanzar rápidamente concentraciones plasmáticas tera
péuticas del fármaco y, por el otro, mantener estos niveles el 
tiempo suficiente para obtener un efecto prolongado. La adminis
tración de una única dosis diaria de UNIKET RETARD podria 
prevenir la aparición de tolerancia (disminución de la eficacia) en 
tratamientos prolongados. Por ello UNIKET RETARD facilita un 
mejor cumplimiento del tratamiento por parte del enfermo (una 
sola loma al dial, especialmente en casos de polimedicación, pa
cientes de edad, etc. INDICACIONES; Profilaxis y tratamiento de 
la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 com
primido una vez al dia, por la mañana. Si las crisis de angina se 
presentan principalmente por la noche, puede hacerse la admi
nistración por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos 
puede ser necesario aumentar la dosis, recomendándose la ad
ministración de una toma única diaria, para evitar la aparición 
de tolerancia al preparado. En cualquier caso, cuando ya está es
tablecido un tratamiento profiláctico con derivados nitrados, pue
de ser transferido directamente a dosis terapéuticas de 5-mono- 
nitratos de isosorbida, teniendo en cuenta las necesidades de 
nitratos del paciente. El comprimido de UNIKET RETARD debe 
tragarse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIO
NES; Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al di
nitrato de isosorbida. No debe administrarse en caso de shock, 
colapso cardiocirculalorio, hipotensión pronunciada o en infarto 
de miocardio agudo con descenso de la presión de llenado ven
tricular. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, 
traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. PRECAUCIONES; 
Es conveniente oue la administración del preparado se realice 
sentado, especialmente al principio del tratamiento, sobre todo 
cuando se emplean dosis elevadas o en el caso de pacientes an
cianos. Los tratamientos prolongados no deben interrumpirse 
bruscamente, sino de forma gracfual. Esta especialidad contiene 
lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componen
te 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. Embarazo y lactancia: No debe ser 
usado durante el primer trimestre del embarazo, a no ser que, a 
estricto criterio médico, el beneficio justifique los posibles ries
gos. Se desconoce si pasa a la leche materna. ADVERTENCIA: 
El tratamiento con 5-mononitralo de isosorbida puede producir 
una disminución de los reflejos, lo que deberá ser tenido en 
cuenta por los pacientes que deban conducir vehículos o mane
jar maquinaria peligrosa. Esto puede acentuarse con la ingestión 
concomitante de alcohol (ver INTERACCIONES). INTERACCIO
NES: Por la posibilidad de potenciación de la acción hipotensora, 
se tendrá precaución en la administración conjunta con antihiper- 
tensivos (antMonistas del calcio, belabloqueantes, diuréticos) y 
fenotiazinas. Con alcohol puede acentuarse la disminución de la 
capacidad de reacción. Los nitritos pueden dar reacciones falsas 
negativas en la determinación del colesterol sérico por el método 
de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS; En ciertos casos, es
pecialmente a dosis altas, o al principio del tratamiento, puede 
producir hipotensión ortostática. Este efecto puede ser potencia
do por el consumo de bebidas alcohólicas. En pacientes espe
cialmente sensibles, la hipotensión puede dar lugar a un sincope, 
que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo 
de miocardio. El tratamiento debe ser instaurado de forma gra
dual, sobre todo en pacientes en tratamiento con diuréticos u 
otro antihipertensivo, o en sujetos con una tensión arterial sislóli- 
ca menor de 90 mmHg. Otros efectos secundarios son: dolor de 
cabeza, ruborización o sensación de calor facial, mareos, palpita
ciones, fatiga. Por lo general lodos estos electos, como la hipo
tensión, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al 
disminuir la dosis. No puede excluirse la posibilidad de que, al 
igual que otros nitritos, ei 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, el principal síntoma que cabe esperar es hipo
tensión. Se procederá a un lavado de estómago. Por lo general 
basta con mantener al paciente acostado con las piernas eleva
das para corregir la caída de tensión. Si aparecen otros sinlomas 
se instaurará el tratamiento corrector apropiado. PRESENTA
CION; UNIKET RETARD; envase con 30 comprimidos. P.V.P. 
1.820,- pts. P.V.P. IVA 1.875,- ptas. CON RECETA MEDICA

SARDENYA, 350 08025 BARCELONA 

ESPAÑA



editorial

NORMATIVA PARA LA CONCESION DEL 
PATROCINIO DE LA S.V.C. A 
REUNIONES CIENTIFICAS

S
ON fines expresos y fundamentales de la Sociedad Valenciana de 
Cardiología, según el artículo 3 de sus estatutos:

a) Fomentar el progreso en el conocimiento científico de las enfermedades cardio
vasculares como medio para conseguir un mejor tratamiento médico y quirúrgico de las 
mismas y su más eficaz prevención.

b) Impulsar el estudio de los factores económico-sociales que influyen en el bienestar 
de los enfermos afectos de procesos patológicos cardio-vasculares, con objeto de mejo
rar la situación física y moral de los mismos en la prolongación de la vida, así como con
tribuir en todo lo que conserve la salud cardiovascular.

c) Asesorar, en los temas que le son propios, a tas autoridades políticas y administra
tivas de la Comunidad Atónoma; promover, apoyar e influir en las mejoras de la docen
cia, asistencia e investigación, así como en la infraestructura sanitaria y social, relaciona
das con la Cardiología, en el área autonómica.

d) Manener contactos científicos con sociedades análogas, nacionales e internacioa- 
les.

e) Promover, apoyar e influir las iniciativas sociales cuyos objetivos estén relaciona
dos con la Cardiología.

Con el fin de cumplir con dichos objetivos, tanto promoviendo el progreso en el conoci
miento científico de las enfermedades cardiovasculares como apoyando con el prestigio 
de la sociedad a las reuniones científicas para las que se recabe el patrocinio de la 
Sociedad Valenciana de Cardiología, la Junta Directiva ha adoptado la misma normati
va, modificada a su ámbito, que la de la Sociedad Española de Cardiología (Artículo 4) 
para su reglamentación.

1. La Sociedad Valenciana de Cardiología, podrá otorgar su patrocinio a reuniones de 
carácter local, regional, nacional o internacional que se celebren en el ámbito de la 

Comunidad Valenciana.
2. El patrocino podrá ser solicitado por Sociedades o Asociaciones Locales u otras 

entidades o personas, sean o no éstas miembros de la S.V.C.
3. La Junta Directiva de la S.V.C., deberá tener la solicitud de patrocionio y el progra

ma, con dos, cuatro y seis meses de anticipación para las reuniones de carácter local, 
regional, o nacional e internacional respectivamente (salvo casos excepcionales que 
serán resueltos por el comité ejecutivo). Los criterios que guiarán el otorgamiento del 
patrocinio se basarán en la no coincidencia temporal de reuniones afines, la actualidad y 
oportunidad del temario, el pestigio de los ponentes y la forma de elaboración de las dis

cusiones o debates.
5. La S.V.C. no podrá, en ningún caso, responsabilizarse del patrocinio de reuniones 

científicas que no cumplan los requisitos previamente señalados.
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COLABORACION

EL METODO DEL AREA DE ISOVELOCIDAD 
PROXIMAL

V. Miró Palau, *A. Salvador Sanz
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fe, ‘Hospital Dr. Peset. Valencia

INTRODUCCION
El paso del flujo sanguíneo a través de un orificio res

trictivo está caracterizado por la existencia de líneas 
radiales de isovelocidad, que se forman con la acelera
ción del flujo conforme converge proximalmente a dicho 
orificio’. Esta zona proximal de aceleración del flujo ha 
sido demostrada mediante Doppler color tanto in vivo’’, 
como in vitro'. Los primeros estudios que centran su 
atención en la región de convergencia proximal del flujo 
aparecen en 1986. Hoit et aP en pacientes con miocar- 
diopatía hipertrófica, observan una relación entre la lon
gitud del flujo de aceleración y el gradiente subaórtico 
máximo. Okamoto et aP en 1988 objetivan la zona de 
aceleración proximal en la raíz aórtica de pacientes con 
insuficiencia aórtica, y la relacionan con la severidad 
angiográfica de la regurgitación en 12 pacientes, si bien 
no objetivan una interfase clara rojo-azul en un plano 
para esternal longitudinal.

El método del área de isovelocidad proximal (AlVP, 
en inglés PISA: Proximal Isovelocity Surface Area), 
basado en el principio de la convergencia proximal del 
flujo’, fue inicialmente descrito por el grupo de Bargiggia 
y Recusani'®, como una alternativa para el cálculo del 
volumen del flujo, permitiendo, a través de la ecuación 
de continuidad, el cálculo del área del orificio atravesado 
por el flujo en cuestión. Esta región de convergencia pro
ximal del flujo había sido descrita inicialmente próxima a 
orificios restrictivos de lesiones obstructivas,’" donde el 
flujo es laminar®, y por tanto no presenta las limitaciones 
del análisis del flujo turbulento en la cámara receptora, 
en cuanto a su dependencia de factores técnicos como 
la ganancia o la frecuencia de repetición de impulsos. La 
falta de interacción con otros flujos hace que se trate de 
una alternativa atractiva para el estudio de la insuficien
cia mitral (IM)® '®” que fue la lesión valvular para la que 
se propuso inicialmente y dónde se han centrado la 
mayoría de estudios, si bien también se han realizado 
estudios en pacientes con estenosis mitral (EM)'® ’“, insu

Recibida: 13 de marzo de 1993 

ficiencia tricúspide"”, insuficiencia aórtica" y defectos 
del tabique interauricular” e interventricular.”

EL METODO DEL AREA DE ISOVELOCIDAD PROXI
MAL

Para la visualización del AlVP, se pueden utilizar dos 
técnicas. En una de ellas se varía la profundidad del 
sector de imagen y luego la frecuencia de repetición de 
impulsos. En la otra se modifica la línea cero de la esca
la de color, desplazándola en el sentido de la dirección 
del flujo que queremos estudiar. Con cualquiera de ellas 
podemos obtener una velocidad conocidad que determi
na el límite de Nyquist(Vn) y en la que se producirá el 
fenómeno de aliasing, que quedará reflejado en el mapa 
de flujo codificado en color por una inversión del color a 
una distancia(R) del orificio.

La utilización del método del AlVP, conlleva en gene
ral la asunción de que la convergencia del flujo hacia un 
orificio restrictivo se produce mediante la formación de 
unas líneas de isovelocidad de superficie hemiesférica 
que se producen conforme el flujo se acelera gradual
mente hacia el orificio. El cálculo del AlVP en el modelo 
hemiesférico se basa en la siguiente ecuación (Fig. 1).

AlVP = 2 X 71 X R2

Esta simetría hemiesférica fue cuestionada por 
Utsunomiya et al,’" quienes utilizando velocidades de 
aliasing entre 27 y 60 cm/seg. consideraron que el mode
lo hemiesférico infraestima el volumen de flujo calculado 
en un 20%, por lo que propusieron un modeo hemielípti- 
00. Para el cálculo del AlVP asumiendo el modelo hemie- 
líptico, se utiliza la siguiente ecuación (Fig. 2).

AlVP = 7t X r X [ [r+R2/(r2+R2)V2] x In [r+(r2-R2)i/2/R]] 

siendo r, la distancia entre la interfase de color y el orifi
cio en un plano de eje corto.
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Figura 1. Método del área de isovelocidad proximal asumiendo 
un modelo hemiesíérico. La convergencia del flujo en las proxi
midades de un orificio restrictivo determina la formación de line
as de isovelocidad de superficie hemiesférica, el producto de la 
superficie de dichas lineas de isovelocidad (Sp Sg. S3,..., Sn) 
por la velocidad a ese nivel (Vp Vg, V3,..., Vp) es equivalente e 
igual al flujo que atraviesa el orificio.

A partir del AlVP calculada por un modelo u otro, 
podemos determinar el volumen de flujo, al multiplicar el 
AlVP por la velocidad a la que se produce aliasing (Vn). 
Igualmente aplicando la ecuación de continuidad es 
posible calcular el área de orificios restrictivos si conoce
mos la velocidad de la sangre al pasar por dicho orificio.

Existen una serie de características que hacen que el 
AlVP se aparte más o menos de la simetría hemiesféri
ca. Así, la relación eje mayor/eje menor de la hemielipse 
tiende a ser mayor cuando el volumen de flujo es más 
pequeño, y menor, acercándose más al modelo hemies- 
férlco, cuando mayor es el volumen de flujo. Además, el 
radio de aliasing o distancia entre la inversión de color y 
el orificio, se incrementa gradualmente en relación con el 
volumen de flujo de modo que para un volumen de flujo 
dado, el radio de aliasing o distancia entre la inversión 
del color y el orificio, se incrementa gradualmente en 
relación con el volumen de flujo de modo que para un 
volumen de flujo dado, el radio de aliasing siempre es 
mayor para las velocidades de aliasing más bajas, de 
forma que se considera que existe un volumen de flujo 
crítico, estimado en 2 l/min. en el trabajo de 
Utsunomiya," por debajo del cual no se puede detectar 
zona de convergencia proximal. Este volumen crítico 
estaría en función del área de orificio y vendría reflejado 
por el producto entre el área del orificio y la velocidad de 
aliasing. En otros estudios” utilizando velocidades de 
Nyquist entre 49 y 58 cm/seg., consideran un volumen 
latido de regurgitación y un flujo regurgitante crítico de 
4,5 mi. y 20 ml/seg. respectivamente, por debajo del cual 

. no sería visible la zona de aceleración proximal, si bien 
queda claro que la utilización de velocidades de aliasing 
bajas aumenta la sensibilidad para la detección de cam
pos de flujo de aceleración proximal triviales correspon
dientes a regurgitaciones muy ligeras. En la experiencia

— VI (Rl) 

1— V2(R2)

S(n) = 23iR(n)^ 

VI

nujo = SlVl>S2V2 A|

S2 = n;xRbxpRb+Ra^/VRb^-Ra^)xln(Rb-H/Rb--Ra^/Ra)]

Figura 2. Método del área de isovelocidad proximal asumien
do un modelo hemieliptico. En las zonas más próximas al orificio 
las lineas de isovelocidad tienden a aplanarse adoptando una 
morfología hemielíptica, la asunción de una simetría hemiesíéri- 
ca en los cálculos de volúmenes de flujo conlleva una iníraesti- 
mación, que es menor con velocidades de aliasing y áreas del ori
ficio pequeñas.

de Bargiggia et aP se observó aceleración proximal en 
el 86% de pacientes con regurgitación mitral. En nuestra 
experiencia observamos estas señales de convergencia 
proximal en todos los pacientes de una serie con diag
nóstico angiográfico previo de IM,” así como en todos 
los pacientes de otra serie con diagnótico clínico de 
EM.”” Así pues podemos concluir que existen tres 
determinantes que hacen que la proporción entre el eje 
mayor y el eje menor de la hemielipse sea pequeña o 
más cercana a la unidad, como son el tamaño del orifi
cio, la velocidad de aliasing y el volumen de flujo. Para 
orificio amplios y velocidades de aliasing altas, es mayor 
el volumen de flujo crítico necesario para que se produz
ca el AlVP y, cuando se alcanza dicho volumen, el AlVP 
adquiere inicialmente una morfología más próxima a una 
hemielipse. El modelo hemiesférico, por el contrario, es 
más útil cuando el AlVP es más grande y cuando existen 
altos volúmenes de flujo, áreas de orificio pequeñas y 
bajas velocidades de aliasing.

En este contexto se pueden considerar dos modelos 
para el cálculo del volumen de flujo aplicando el método 
del AlVP: hemiesférico y hemieliptico. El modelo 
hemiesférico presenta las ventajas de ser más simple, 
con una formulación más sencilla, requiere la medida del 
radio en una sola dirección, presentando como inconve
nientes el hecho de que en estudios in vitro produce una 
infraestimación en el volumen de flujo calculado, sobre 
todo en situaciones de bajo volumen de flujo y orificios 
grandes, situaciones ambas que producen bajas veloci
dades a nivel del orificio. En estas circunstancias, que a 
nivel clínico se parecen a las que se dan en la EM y la 
comunicación interauricular, la forma del AlVP se acerca 
más al modelo hemieliptico que al hemiesférico, sobre 
todo si se utilizan velocidades de aliasing altas. Por con- 
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tra el modelo hemielíptico presenta como inconvenientes 
el ser más difícil y de formulación más compleja, requi- 
reiendo la medida de dos radios de interfase de cambio 
de color en dos planos ortogonales, no siendo fácil en 
todos los pacientes recoger el radío en el eje corto.

Rodríguez et al, en un trabajo publicado en 1992’®, en 
el que se realizan un análisis del método del AlVP tanto 
desde un punto de vista matemático como in vitro, vie
nen a resolver en parte esta discusión sobre el modelo 
de AlVP a utilizar. El método del AlVP ha sido teorizado 
y validado in vitro para orificios infinitesimales, pero en 
realidad los orificios restrictivos (regurgitantes o estenóti- 
cos) tienen un tamaño finito, de forma que la superficie 
de isovelocidad tiende a aplanarse conforme se produce 
más cerca del orificio, con velocidades de aliasing mayo
res. Cuando el cálculo e efectúa en estas superficies 
aplanadas, asumiendo un modelo hemiesférico, se pro
duce una infraestimación sistemática del volumen de 
flujo calculado. Cuando el radio de aliasing es menor 
que el radio del orificio, la infraestimación del volumen 
de flujo es muy importante. Existe una relación inversa 
entre la relación flujo calculado/flujo real y la velocidad 
de aliasing/velocidad máxima a nivel del orificio, de 
forma que cuando la velocidad de aliasing es baja, el 
flujo calculado utilizando un modelo de AlVP hemiesféri
co estima bastante bien el flujo real, con una infraestima- 
ción proporcional conforme la velocidad de aliasing se 
aproxima a la velocidad máxima. Por otra parte, la infra
estimación del flujo para una velocidad de aliasing, de 
forma que utilizando velocidades de aliasing bajas se 
obtiene una estimación del flujo más adecuada cuando 
se asume una simetría hemiesférica del AlVP. El error 
que se produce está en función del cociente velocidad 
de aliasing (VN)/Velocidad máxima (Vmax), de modo 
que un factor de corrección resultante de multiplicar el 
flujo calculado por el cociente entre la velocidad máxima 
y la diferencia entre la velocidad máxima y la velocidad 
de aliasing puede reducir la infraestimación resultante de 
la aplicación del modelo hemiesférico (Fig. 3). De esta 
forma el grupo de Rodríguez’® en su estudio ofrece de 
forma teórica y empírica una explica ción que ayuda a 
reconciliar estas dos aproximaciones diferentes, la de 
Reusani et al“ que describió inicialmente el método asu
miendo que los fluidos convergen hacia un orificio en 
forma de hemiesferas concéntricas y, la de Utsunomiya 
et al”” y otros que encontrarón que la asunción de 
superficies hemielípticas de los contornos de isoveloci
dad describían mejor la convergencia del flujo. De cual
quier forma éste último grupo, en un trabajo in vitro pos
terior,” reconoce la utilidad del modelo hemiesférico 
cuando se utilizan Vn bajas, considerando que para 
velocidades entre 11 y 15 cm/seg. la infraestimación es

Flujo AIVP = AIVP X Vn

A (Vmáx)

Flujo (A) = A X Vmáx 
AIVP = 231 Rn^

Flujo(A)-Flujo AlVP _ Vn 
Flujo (A) Vmáx

Flujo(A)-Flujo AIVP = AxVn

Flujo AIVP^ = Flujo AIVP,,,

Rodriguez Uet al 
Circulation Research 
1992

Figura 3. Método del área de isovelocidad proximal. La infra
estimación del volumen de flujo asumiendo un modelo hemies
férico es predecible en función de la velocidad máxima a nivel 
del orificio (V^ax) y fa velocidad del limite de Nyquist (Vpq)

del 3,6%. Con velocidades de aliasing inferiores a 10 
cm/seg. existen dificultades para la identificación del 
cambio abrupto de color.

Factores técnicos
Con todo lo anteriormente expuesto se pueden reali

zar las siguientes recomendaciones a la hora de utilizar 
el método del AlVP en el cálculo de volúmenes de flujo y 
áreas de orificios restrictivos:

1. El uso de límites de aliasing lo más bajos posibles 
en la práctica determina una mejor determinación del 
flujo”-’®-””

2. Conociendo la velocidad de aliasing (Vn) y la del 
orificio (Vmax) se puede corregir la infraestimación del 
flujo calculado al multiplicar este último por 
Vmax/(Vmax-Vn)- Esta corrección de la fórmula de con
vergencia proximal tendría especial importancia para la 
evaluación de lesiones regurgitantes del lado derecho 
del corazón y para el flujo de los defectos del tabique 
interauricular, dónde la velocidad en el orificio puede ser 
sólo de 10-200 cm/seg. y la velocidad de aliasing puede 
ser una significativa proporción de la velocidad en el ori- 
ficio.”

3. En general, utilizando Vn entre 19 y 36 cm/seg. 
sin hacer ninguna corrección, el cálculo del flujo median
te el modelo hemiesférico presenta una buena estima
ción del flujo real, si bien existe una infraestimación sis
temática del mismo, siendo el error mayor cuanto más 
alta es la velocidad de aliasing.”

4. Para orificios en una superficie plana, la asunción 
de una simetría hemiesférica determina un cálculo ade-
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RujoAlVP = AIVPx Vn

A (Vtnáx)

Flujo (A) = A X Vmáx 

(cm’/seg)

2
AIVP = 2nRn

Flujo AIVP = Flujo (A)

A ='2jxRii^- Vn 
Vmáx

Flujo (A) = 27tRn^ 

(cm^ /lat)

Vn 
Vmáx

Ivt

Figura 4. Aplicación del método del AIVP en la insuiiciencia mi
tral. A: área del orilicio de regurgitación, Vn: velocidad del límite 
de Nyquist, Rn: distancia entre la inversión del colory el orilicio 
de regurgitación, Vmax: velocidad maxima del flujo de regurgi
tación mitral determinada por Doppler continuo, Ivt: integral ve
locidad-tiempo del flujo de insuficiencia mitral obtenida por Doppler 
continuo.

cuado del flujo cuando la velocidad de aliasing es relati
vamente pequeña en comparación con la velocidad a 
nivel del orificio, siendo el error que se comete determi
nado por el cociente Vn/Vmax-26

5. La infraestimación que se produce en el flujo cal
culado cuando se utiliza un modelo hemiesférico del 
AlVP, es importante sobre todo en situaciones con orifi
cios grandes, velocidades de aliasing altas y velocidades 
a nivel del orificio bajas, siendo el error muy importante 
cuando el radio de aliasing o distancia entre el cambio 
abrupto de color y el orificio es inferior al radio del orifi
cio. En estas situacione se produce un contorno más 
aplanado de la zona de convergencia proximal que sería 
susceptible de la aplicación de un modelo hemielíptico, 
si bien estas situaciones son predecibles en función de 
las velocidades de aliasing y en el orificio.“““'“

6. Las resoluciones temporal y espacial (axial y late
ral) del mapa de flujo codificado en color sobreimpuesto 
a una imagen de exo-2D son dependientes del tamaño y 
la profundidad del área de imagen y la frecuencia del 
transductor elegidos, por lo que en la medida de lo posi
ble es aconsejable utilizar ángulos de imagen pequeños, 
poca profundidad, alta frecuencia de imagen y baja fre
cuencia de repetición de impulsos, con el fin de aumen
tar la resolución del mapa Doppler color.’

7. La zona de aceleración proximal debe ampliarse 
lo máximo posible para minimizar los errores en la medi
da.”

Figura 5. Mapa de flujo codificado en color en que se visualiza 
la zona de convergencia proximal después de haber fijado el lí
mite de Nyquist en 25 cm/seg. En la parte inferior la misma ima
gen ampliada con zoom.

8. Un prerequisito para una medida adecuada del 
flujo de aceleración proximal es ser capaz de registrar la 
mayor área de aceleración proximal utilizando un mapeo 
bidimensional a través de planos estándar y no estándar 
con angulación y rotación variables del transductor.”

9. En la IM, para distinguir pequeños flujos intraven- 
triculares de la verdadera zona de convergencia proxi
mal, la velociad de Nyquist no debe ser reducida en 
exceso.”

Otros factores que pueden afectar al método de con
vergencia proximal hacen referencia al estudio de orifi
cios no circulares que puedel distorsionar las líneas de 
isovelocidad, pero se ha demostrado que cuando las Vn 
son relativamente pequeñas respecto a la Vmax. la
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^ura 6. Jet de regurgitación mitral excéntrico dirigido hacia la 
red posterolateral de la aurícula izquierda (Al). El área máxima 
I Jet regurgitante por planimetría de la turbulencia sistólica en 
fue de 6,2 cm^. El radio de la zona de convergencia proximal 

_^pués de fijar el límite de Nyquist de 23 cm/seg. fue de 12,3 
(imagen inferior ampliada con zoom x 3,5). La angiografía de-

^stró una IM grado 4.

<na del orificio no tiene un impacto importante en el 
^.culo del flujo?' Se ha estudiado la influencia que 
3bre el AlVP tiene la forma del orificio?^ objetivando 
« el método del AlVP es válido para el cálculo de volú- 
<ies de flujo en diferentes modelos de orificios circula- 

y no circulares (cuadrado, triángulo, elipse)?”'
Jemás variaciones en parámetros del aparato de ultra- 
■nidos como la ganancia, potencia de transmisión, fre- 
encia del transductor y sector de color no afectan al 
lumen de flujo calculado por AlVP. El filtro de pared 
rece influir sobre el AlVP” recomendándose que se 
iplee el más bajo posible.

Vn

AlVP = 2jrRn^x 0/180

AVM AlVP = AlVP X Vn! Vmax

Figura 7. Esquema representativo del área de isovelocidad pro
ximal para el cálculo del área valvular en la estenosis mitral 
(AVM), aplicando la fórmula de una hemiesfera e introduciendo 
el factor de corrección 0/180. El AVM se obtiene aplicando la 
ecuación de continuidad. Abreviaturas como en figuras anterio

res.

INSUFICIENCIA MITRAL

Aunque se ha estudiado de forma extensa en prepa
raciones experimentales, tanto en modelos in 
vitro'’®’2<26.29.3,.32.34.39 como en animales de

experimentación,”'" la aplicación del método del AlVP 
presenta dificultades a la hora de su validación clínica al 
no existir un patrón de referencia ideal para la cuantifica- 
ción del volumen de regurgitación de pacientes con IM, 
si bien se puede aplicar el método de Fisher" para el 
cálculo del volumen transmitral y a partir de él deducir el 
volumen de regurgitación. El hecho de que el AlVP no 
sea afectada de forma significativa por variaciones en 
factores técnicos derivados del aparato de ultrasonidos, 
supone una gran ventaja sobre otros métodos de cuanti- 
ficación de la regurgitación valvular que centran su estu
dio en la cámara receptora, distal al orificio regurgitante. 
La aplicación del método del AlVP en la insuficiencia 
mitral y los cálculos del volumen regurgitante y el área 
del orificio de regurgitación esta representados en las 
figuras 4 y 5. Se ha demostrado una buena correlación 
entre el volumen de regurgitación y el área efectiva del 
orificio regurgitante derivados de la aplicación de méto
dos Eco-Doppler los estimados a partir del método del 
AlVP, así como de los parámetros derivados de la apli
cación de este último con la valoración angiográfica de 
la regurgitación.“''°”'” La posibilidad de diferenciar las 
regurgitaciones significativas en base a la distancia entre 
la zona de regurgitación y el cambio abrupto de color 
tras fijar un límite Nyquist fijo y de velocidad relativamen
te baja,8,15 hacen al método más interesante en cuanto 
a su aplicación clínica.(Fig. 6).



Figura 8. Mapa de flujo transmitral obtenido mediante Doppler 
codificado en color después de fijar el limite de Nyquist en 25 
cm/seg., en la parte superior imagen de color superpuesta al 
eco-2D en un plano apical de cuatro cavidades, Fin es el radio de 
la superficie de isovelocidad proximal que se midió como la dis
tancia entre el cambio abrupto de color y el borde libre de la vál
vula mitral; en la parte inferior imagen de color superpuesta al eco- 
cardiograma técnica M. Al: auricula izquierda, VI: ventrículo 
izquierdo.

ESTENOSIS MITRAL

Mediante la aplicación del método del AlVP también 
se puede obtener una estimación del volumen de flujo a 
través de orificios estenóticos y, calcular el área del 
mismo aplicando la ecuación de continuidad; en particu
lar esta zona de convergencia proximal del flujo puede 
ser visualizada fácilmente en pacientes con EM (Fig. 7), 
lo que proporciona una forma de validar el concepto de 
la convergencia proximal del flujo, ya que el área valvu
lar mitral estimada al aplicar el principio de convergencia

Figura 9. Mapa del flujo transmitral obtenido mediante Doppler 
codificado en color después de fijar el limite de Nyquist en 34 
cm/seg., la obtención del ángulo de separación entre ambas val
vas se ajustó a la imagen obtenida por Doppler color del área 
de isovelocidad proximal.

proximal puede ser comparada con la medición directa 
obtenida por planimetría del orificio mitral.'® ” El método 
del AlVP presenta la ventaja de no verse afectado por la 
existencia concomitante de IM, limitación que afecta al 
cálculo del AVM cuando se utiliza la ecuación de conti
nuidad a partir del flujo calculado a nivel de otras válvu
las.'^

Las correlaciones obtenidas al comparar el área val
vular mitral determinada por el método del AlVP con las 
obtenidas mediante planimetría, tiempo de hemipresión 
y fórmula de Gorlin han sido buenas,'®-™ destacando la 
importancia que tiene: utilizar límites de Nyquist bajos 
del orden de 25 cm/seg.17-19 (velocidades superiores 
son una proporción importante de la velocidad máxima) 
y considerar el ángulo (0) de separación entre ambas 
valvas'”’"" en protodiástole para no producir una 
sobrestimación sistemática" del área valvular mitral(los 
ángulos suelen oscilar entre 80 y 160°””), en nuestra 
experiencia se obtienen mejores resultados si el radio se 
determina mediante técnica M-color'^’”, si bien los resul
tados con eco-2D también son excelentes”-™ (Fig. 8 y 9).
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR EN PACIENTES JOVENES

CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
F. Marín, P. Valencia, C. Navarro, J. León, Pascual Fernández, J. A. Quiles, J. G. Martínez, F. Sogorb

Unidad de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante

INTRODUCCION

El grupo de pacientes jóvenes con infarto de miocar
dio representa un número reducido, 5.6%, dentro del 
conjunto de la población total de pacientes infartados'.

Hasta ahora no se había considerado importante la 
modificación de los factores de riesgo cardiovascular 
tras un infarto^. Sin embargo estudios recientes correla
cionan la aparición de nuevos eventos coronarios con la 
persistencia de estos factores de riesgoL Incluso se ha 
demostrado que la modificación de estos factores de 
riesgo pueden reducir tanto la mortalidad total, como la 
mortalidad de origen coronario y la incidencia de nuevos 
episodios coronarios agudos'.

Presentamos un estudio descirptivo sobre la preva
lencia de los factores de riesgo cardiovascular en 
pacientes jóvenes que habían sufrido un infarto de mio
cardio antes de los 45 años y su evolución posterior.

MATERIAL Y METODOS

Hemos seleccionado aleatoriamente 51 pacientes de 
una población total de 161 dados de alta de nuestra 
Unidad con el diagnóstico de infarto agudo de miocardio 
antes de los 45 años de edad, entre enero-86 hasta 
marzo-93.

Se valoró la presencia de los siguientes factores de 
riesgo cardiovascular tanto en el momento del infarto 
como en el momento del estudio; hábito tabáquico (TAB) 
strés (STR), sobrepeso (SOB), sedentarimos (SED), 
hipetensión arterial (HTA), dislipemia (DIS), diabetes 
mellitus (DM) y antecedentes familiares de cardiopatía 
isquémica (ANT).

Comunicación presentada en la XI Reunión S. V.C.
Alicante, 1994
Premio INSVACOR a la mejor comunicación sobre
Cardiología preventiva y HTA
Recibida: 2 de diciembre 1994

Se consideró que el FRC estaba presente cuando se 
cumplían las siguientes condiciones:

a) Hábito tabáquico: fumar más de 10 cigarrillos/día.
b) Estrés: positividad según el test de respuestas 

múltiples de Jenkins®.
c) Sobrepeso: Indice de Masa Corporal mayor del 

25®.
d) Sedentarismo; Realizar ejercicio físico habitual 

inferior a caminar 1 hora al día o realizar una actividad 
laboral con esfuerzos mínimos.

e) Hipertensión arterial: TAs>140 mmHg y/o TAd>90 
mmHg tomada de forma basal según las recomendacio
nes de la OMSL

f) Dislipemia: En el momento del infarto considera
mos hipercolesterolemia un valor superior a 250 mg/dl 
en una determinación basal a los 3 meses del alta. En el 
momento del estudio se consideró que este factor de 
riesgo estaba presente si el colesterol total era superior 
a 180 mg/dl según las recomendaciones actuales en 
prevención secundaria®’. Consideramos un colesterol- 
LDH descendido a cifras menores de 35 mg/dl y un 
colesterol-LDL aumentado a cifras superiores a 115 
mg/dl. Calculamos el índice aterogénico (colesterol 
total/colesterol-HDL), considerando patológico cifras 
mayores de 5.

g) Diabetes Mellitus; Cifras de glucemia superiores a 
140 mg/dl en al menos 2 determinaciones.

h) Antecedentes Familiares: Historia de cardiopatía 
isquémica en algún familiar de primer grado.

Para el tratamiento estadístico de la muestra hemos 
utilizado el test no paramétrico de KrusKal-WaIlis.

RESULTADOS

De los 51 pacientes seleccionados aleatoriamente 1 
había fallecido en el momento del estudio. La distribu
ción por sexo de los 50 pacientes fue la siguiente; 48 
varones y 2 mujeres. La edad media en el momento del 
infarto fue de 40.8 (rango 26-45 años) y la edad media 
en el momento del estudio fue de 45.4 años (rango 28- 
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52 años) y el tiempo medio de evolución desde el infarto 
hasta e momento del estudio fue de 4.6 años (rango 2 
meses-8 años).

En el momento del infarto todos los pacientes presen
taban, al menos, un factor de riesgo y 38 (76%) presen
taban 3 o más factores (Tabla I). Los factores de riesgo 
más prevalentes fueron: habito tabáquico (96%), estrés 
(80%), sedentarismo (44%), sobrepeso (44%) y dislipe- 
mia (42%) (Tabla II).

La prevalencia del consumo de cigarrillos disminuyó 
del 96% al 44%.

Existe una disminución en la prevalencia de obesidad 
y sedentarismo que es estadísticamente significativa 
(p<0.05). Siendo el descenso encontrado en la prevalen
cia de estrés no significativo.

La elevación en la prevalencia de hipercolesterolemia 
es debida, al diseño del estudio, dado que en el momen
to del infarto se consideró que el factor de riesgo hiper
colesterolemia estaba presente si el colesterol sérico era 
superior a 250 mg/dl, mientras que en el momento del 
estudio se consideró presente este factor si la cifra de 
colesterol sérico superaba 180 mg/dl. Se encontró, así 
mismo, una alta prevalencia de cifras anormales de 
colesterol-LDL, colesterol-HDL e Indice aterogénico 
(Tabla 111).

Desde el momento del Infarto hasta la realización de 
este estudio 9 de los 51 pacientes (18%) habían presen
tado complicaciones, entendiendo como tal la presencia 
de angina inestable, reinfarto, exitus o necesidad de téc
nicas de revascularización. En este subgrupo se observó 
una asociación estadísticamente significativa (p<0.05) 
con la no modificación de los factores de riesgo, consi
derada como haber modificado al menos 2 ellos.

DISCUSION

Hemos encontrado una alta prevalencia de factores 
de riesgo en nuestra población en el momento del infar
to. Aunque otras series encuentran un subgrupo de 
pacientes, 24%, sin ningún factor de riesgo', todos nues-

TABLA1

Tabla de frecuencias de los FRC en el infarto 
y en el estudio

INFARTO ESTUDIO

1 FRC 5 4

2 FRC 7 10

3 FRC 14 18

4 FRC 12 13

>4 FRC 12 5

tros pacientes presentaban al menos uno, y la mayoría, 
76%, presentaban 3 o más factores. Encontramos una 
gran persistencia de estos tactores en el momento de 
realizar el estudio, a los 4.6 años de evolución media 
tras el infarto.

El factor de riesgo más prevalente en el momento del 
infarto fue el hábito tabáquico, con un 96%. Aunque 
mostró un descenso significativo en su prevalencia, 
todavía un 44% de los pacientes fumaban al realizar el 
estudio.

El descenso, no significativo, en prevalencia del 
estrés puede explicarse por la ausencia sistemática de 
un programa de rehabilitación psicológica tras el infarto.

En la Tabla III observamos que si mantuviéramos el 
mismo límite de normalidad en las cifras de colesterol 
sérico en las dos situaciones observaríamos que los 
niveles de colesterol no han descendido. Esta situación 
resulta agravada al considerar que los niveles óptimos 
de colesterol en prevención secundaria son mucho más 
estrictos.

TABLA II

Tabla de las prevalencias de los FRC

TAB STR SOB SED HTA DIS DM ANT

lAM 48 40 22 22 13 21 4 13

% 96 80 44 44 26 42 8 26

EST 22 36 15 15 15 46 5 13

% 44 72 30 30 30 92 0 26

TABLA III

Perfil lipídico en el momento del estudio

PACIENTES

COLESTEROL TOTAL: <180 4

180-250 26

>250 20

COLESTEROL-LDL: <115 5

>115 45

COLESTEROL-HDL: > 35 35

< 35 15

INDICE ATEROGENICO: < 5 11

> 5 39
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Dado que la población estudiada presenta múltiples 
factores de riesgo cardiovascular modificables, y que la 
reducción de estos factores podría producir un cambio 
sustancial en el pronóstico’", queremos subrayar la 
necesidad de una verdadera prevención secundaria en 
estos enfermos.

CONCLUSIONES

Alta prevalencia de factores de riesgo cardiovascular 
en población joven con infarto.

Discreta disminución de los factores de riesgo en el 
seguimiento.

La mayoría de nuestros pacientes no presentaron un 
perfil lipídico óptimo.

BIBLIOGRAFIA
1. E. Baudi, a. Rangel, A. Vadespino et. al. Infarto agudo de 
miocardio en adultos jóvenes. Presentación de 142 casos. 
Arch. Inst. Cardiol. Mex, 1993; 63:529-537.
2. Report of The national Cholesterol Education Program 
Expert Panel on detection, evaluation and treatment of high 
blood cholesterol in adults. Arch IntMed 1988; 148:36-39.

3. D. Siegel, D. Grady, W. S. Browner et al. Risk factor modi
fication after myocardial infarction. Ann Intern. Med. 1988; 109: 
213-218.
4. M.G. Criqui. Cholesterol, primary and secondary preven
tion, and all cause mortality. Ann Intern. Med 1991; 115: 973- 
976.
5. C.D, Jenkins. The coronary prone personality. In W.D. 
Centry and R.B. Williams editores. Psychological aspects of 
myocardial infarctions And coronary care. 2nd. edition. St. 
Louis, C. V. Mosby, 1979.
6. J.F. Martinez Valls. Fisiopatologia y tratamiento de la obe
sidad. Medicine 1993:6(36): 1.549-1.560.
7. Informe de un comité de expertos. Hipertensión arterial. 
Informe técnico núm. 637. Ginebra: Organización Mundial de la 
Salud, 1978.
8. Prevention and coronary heart disease. Scientific back
ground and new clinical guidelines. Mut Cardiovas. Dis. 1992; 
2:113-156.
9. Documento consenso de la Sociedad Espanola de 
Arteriosclerosis y la Sociedad Espanola de Cardiología. Lacer, 
1994.
10. J.E. Rossouw, B. Lewis, B.M. Rifkind. Lowering choleste
rol after muyocardial infarctin. N. Engl. J. Med. 1990; 323: 
1.112-1.119.

184
Vol. 5 • N? 8»Enero * Febrero 1995



¿XkXIxLg 13

COMUNfCACfONES SELECCIONADAS

IMPACTO DEL STENT CORONARIO EN LA 
REDUCCION DE LAS COMPLICACIONES DE LA

ANGIOPLASTIA
V. Mainar, P. Bordes 

Servicio de Cardioiogía. Hospital General Universitario de Alicante

La angioplastia coronaria transluminal percutánea 
(ACTP) puede complicarse con una frecuencia del 6 a 
8% con ocusión del vaso y provocar infarto de miocar
dio, necesidad de cirugía urgente o muerte’’. La causa 
más común de la oclusión coronaria es la disección de la 
pared por efecto de la presión de dilatación del balón. La 
disección puede dificultar o interrumpir el flujo coronario 
a iniciar un proceso de vasoconstricción y trombosis 
local que consolida la oclusión. Cuando se da esta cir
cunstancia es común la redilatación de la oclusión con el 
mismo balón de angioplastia, y si no se restablece el 
flujo o es un flujo precario, será preciso dilatar durante 
más tiempo (30 minutos o más) con un catéter provisto 
de orificios proximales y distales al balón, de forma que, 
permaneciendo inflado, permite paso de sangre al vaso 
distal. El flujo es aquí dependiente de la presión de aorta 
(autoperfusión) y del calibre y configuración del catéter, 
y en algunos casos resuelve temporal o definitivamente 
la oclusión coronaria. Hasta hace poco, cuando no se 
lograba la recanalización del vaso con balones conven- 
cionaleso de autoperfusión había que decidir con rapi
dez si realizar cirugía coronaria de urgencia.

Los stents coronario son dispositivos metálicos que 
montados sobre un balón de dilatación o, en algún caso 
autoexpandibles, pueden llevarse percutáneamente 
hasta la lesión coronaria y desplegarse, manteniendo 
abierto y con una buena luz el vaso coronario. En situa
ción de ocusión o mal resultado de angioplastia con 
amenaza de ocusión, son una alternativa a la redilata-

Comunicación presentada en la XI Reunión S.V.C.
Alicante, 1994
Premio Sorin a la mejor comunicación de Hemodinámica y 
Cardiología Intervencionista
Recibida: 20 de enero de 1995
Correspondencia:

V. Mainar
Servicio de Cardiología. Hospital General de Alicante.
C/. Maestro Alonso, 109 - 03010 Alicante

ción convencional y a la autoperfusión y probablemente 
disminuyen las complicaciones clínicas.’

METODOS

Hemos comparado los resultados inmediatos de 
angioplastia coronaria en 208 pacientes consecutivos en 
los que había disponibilidad de stent para tratar la oclu
sión coronaria aguda (grupo A) con otros 208 pacientes 
consecutivos del período inmediatamente anterior (grupo 
B). Se usó el stent Wiktor de Medtronic, formado por un 
filamento simple de tantalio de 0,005 pulgadas que pre
senta un patrón de onda sinusoidal, se enrolla en forma 
de hélice y tiene 15 mm. de longitud. Viene montado 
sobre un catéter con balón de polietileno de 25 mm. de 
longitud y disponible en 3 calibres; 3, 3,5 y 4 mm. Lo 
seleccionamos por 2 cualidades: es radioopaco, por que 
que permite una colocación más precisa en un segmen
to coronario de interés y es flexible, cruzando y adaptán
dose con relativa facilidad a las curvas de la arteria (figu
ra 1). La comisión de investigación de nuestro hospital 
autorizó su uso en situación de emergencia postangio- 
plastia. Antes de su colocación se pidió el consentimien
to firmado de los pacientes.

En el momento en el que se decide la colocación de 
stent iniciamos una perfusión de rheomacrodex 200 cc. 
en 30 minutos y otros 300 cc. en 2 horas. Se toman 
medida del tiempo de coagulación activado (ACT) para 
mantenerlo por encima de 300 segundos con incremen
tos de heparina sódica iv cuando es necesario. El 
paciente habrá tomado aspirina 250 mg. oral antes del 
procedimiento de angioplastia y continuará con esa 
dosis diaria. La expansión del balón dura unos 30 
segundos llegando a 8-9 atmósferas en un solo inflado, 
aunque si hay sospecha de expansión incompleta se 
realiza un inflado más. Si el resultado es satisfactorio no 
administramos más heparina durante unas pocas horas 
para poder retirar el introductor femoral (ACT entre 160 
a 180s o PTT entre 60 y 70s) reanudando a continuación 
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una perfusión continúa de heparina para mantener ACT 
O PTT 1,5 a 2 veces el valor basal. Comenzamos a 
administrar sintrom el mismo día del procedimiento, para 
lograr un INR estable en torno a 3, durante 3 meses.

Se registraron en cada grupo los infartos de miocar
dio (con un criterio de CK máxima igual o superior 2 
veces el límite normal), la cirugía urgente (antes de 24 
horas) y las muertes hospitalarias. La proporción de 
complicaciones se estudió con la prueba de chi-cuadra- 
do.

RESULTADOS

En el tiempo de estudio se colocaron 6 stents Wiktor 
a 6 pacientes del grupo A. La tabla 1 detalla datos 
demográficos y angiográficos de ambos grupos y la dis
tribución de complicaciones. En el grupo A se realizarón 
16 aterectomías direccionales, frente a sólo 4 en el 
grupo b. El éxito inmediato fue ligeramente mejor en el 
grupo A. No hubo diferencias en muertes hospitarias ni 
en procedimientos que necesitaron cirugía urgente; en 
cambio hubo menos infartos de miocardio en el grupo A 
en el que se pudo usar stents.

La tabla 2 reúne a los pacientes tratados con stent 
detallando la localización, flujo postangioplastia y tama
ños de balón y stent. En 2 pacientes no bastó la coloca
ción intraluminal del stent para asegurar un buen flujo 
coronario y se operaron antes de 24 horas, cursando 
uno de ellos con necrosis y otro sin necrosis miocárdica. 
Otro paciente, no recogido en la tabla, preesntó disec
ción y oclusión de la descendente anterior durante el tra
tamiento de una estenosis severa ostial de esa rama con 
aterectomía direccional; en este caso, dada la localiza
ción junto al tronco común, se eligió un catéter de auto- 
perfusión con el que fue a quirófano sin isquemia, colo
cándose un injerto de arteria mamaria interna. Cursó sin 
necrosis miocárdica pero con insuficiencia respiratoria 
-distress no cardiogénico- falleciendo días después.

En todos los casos en los que se intentó se pudo lle
gar con el stent a la lesión coronaria y se desplegó ade
cuadamente. No hubo complicaciones vasculares ni ocu- 
siones subagudas.

Figura 1. Paciente con infarto de miocardio no Q y angina 
potinfarto. A: Estenosis severa y uicerada en circunfleja proxi
mal, estenosis del 40% en descendente anterior justo antes de 
la salida de la diagonal. B: Dada la morfología compleja de la 
lesión en circunfleja se realiza aterectomía direccional, con un 
ateromoto corto para llegar a la lesión debido a la angulación 
de la rama circunfleja con el tronco común de la coronaría 
izquierda. C: Angina, cambios ECG, imagen de disección dis
tal a la lesión y flujo comprometido. D: Se colocan 2 stents 
Wiktor secenciales cubriendo la disección distal y la estenosis 
proximal.

DISCUSION

Recientemente se ha publicado la experiencia inicial 
del stent Wiktor en lesiones coronarias, particularmente 
tras mal resultado de ACTP y oclusión o amenaza de 
oclusión."'® Aunque la tasa de éxito en la colocación es 
alta, puede haber fallos en el transporte del stent hasta 
la lesión, trombosis aguda y subaguda y hemorragia 
debido a la intensa anticoagulación. En un registro de 10 
hospitales® un 6% de los pacientes necesitaron transfu
sión de sangre postprocedimiento y un 17% sufrieron 
angina o infarto de miocardio por trombosis del stent. Un 
registro multicéntrico de stents de 20 mm. de Gianturco-

TABLA 2

TABLA 1

Grupo A Grupo B

Edad 63 62
Monolesión/muitilesión 168/40 179/29
Balón/aterectomía 192/16 202/4
Exito inmediato 92% 89%
Infarto de miocardio 1 6 p=0,056
Cirugía urgente 3 3 ns
Muerte 1 2 ns

DA=descendente anterior, CD-coronaria derecha, CX-circun- 
fleja; CEC=cirugía coronaría urgente, IAM=infarto de miocar

dio.

Vaso Balón Imagen Flujo/sIntomas Stent Complicación

DA 2,5 mm. Disección TIMI 1, angina 3 mm. No
DA 3 mm. Disección TIMI II, angina 3 mm. CEC, lAM
CD 3,5 mm. Disección Estenosis>50% 3,5 mm. No
DA 3,5 mm. Oclusión TIMI 0, angina 3,5 mm. CEC
DA 3 mm. Disección Angina a 48 h. 3 mm. No

ex 3,5 mm. Disección TIMIII, isquemia 3,5 mm. No
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Rubin colocados a 494 pacientes con oclusión o amena
za post-ACTP® ha mostrado que la incidencia de infarto 
de miocardio fue del 5,5% en estos pacientes, la necesi
dad de cirugía urgente del 4,3% y la incidencia de muer
te hospitalaria del 2,2%, cifras que se comparan favora
blemente con series históricas de angioplastias compli
cadas tratadas convencionalmente.

Como un estudio aleatorizado de tratamiento de la 
oclusión coronaria es difícil de realizar, se han hecho 
estudios observacionales con grupos homogéneos, que 
muestran una tendencia hacía el beneficio del stent 
sobre el tratamiento convencional cuando se ha produci
do la oclusión coronaria y no se demora su 
implantación’. Esta es también la conclusión de nuestro 
trabajo, en el que vemos una reducción de incidencia de 
infartos de miocardio durante y tras el procedimiento de 
ACTP.

BIBLIOGRAFIA
1. Lincoff, A.M.; Popma, J.J.; Ellis, S.G.; Hacker, J.A.; Topol, 
E.J. Abrupt vessel closure complicationg coronary angioplasty: 

clinical, angiographic and therapeutic profile. J. AM. Co//. 
Cardiol. 1992; 19:926-935.

2. DE Feiter, P.J.; DE Jaegere, P.T.; Serruys, PW. Incidencia, 
predictors, and management of acute coronary occlusion after 

coronary angioplasty. Am Head J., 1994; 127:643-651.
3. King, S.B. Stents for bailout and restenosis. En: Vogel 
J.H.K., King S.B. ed. The pactice of interventional cardiology. 
Mosby- Year book, St. Louis. 1993.

4. Vaishnav, S.; Aziz, S.; Layton, C. Clinical experience with 
the Wiktor stent in native coronary arteries and coronary 
bypass grafts. Br. Head, J. 1994; 72:288-293.

5. Vrolix, M.: Piessens, J. Threatened or acute closure compli
cating coronary angioplasty. Am J. Cardiol. 1994; 73: 737-741.

6. George, B.S.; Voorhees, W.D.; Roubin, G.; Fearnot, N.E.; 
Pinkerton, C.A.; Raizner, AE. et al. Multicenter investigation of 
coronary stenting to treat acute or thereatened closure after 
percutaneous transluminal coronary angioplasty: clinical and 
angiographic outcomes. J. Am Coll. Cardiol. 1993; 22:135-143.
7. Lincoff, A.M.; Topol, E.J.; Chapekis, A.T.; George, B.; 
Candela, R.J.; Muller, D.Vl/.M. et al. Intracoronary stenting 
compared with conventional therapy for abrupt vessel closure 
complicating coronary angioplasty: A matched case-control 
study. J. Am Coll. Cardiol. 1993; 21:866-875.

187 5

Vol. 5 • N.“ 9 . Marzo - Abril 1995



SUPERVIVENCIA DEL MODO DDD EN PACIENTES 
CON MARCAPASOS DE DOBLE CAMARA

J.V. Vilar, F. Ridocci, J. Roda, S. Villalba, A. Quesada, F. Atienza, J.L. Colomer. J.L. Pérez, J.A. Velasco 
Unidad de Marcapasos, Servicio de Cardiología, Hospital General Universitari. Valencia

INTRODUCCION
El modo de estimulación bicameral DDD permite la 

detección y estimulación auricular y ventricular, restaura 
la sincronía aurículo ventricular y aporta ventajas hemo- 
dinámicas y clínicas incuestionables para ios pacientes 
al compararlo con los modos de estimuación unicameral 
ventriculares.’' La mayor complejidad técnica de su 
implantación, seguimiento y coste son algunas de las 
razones invocadas para evitar la utilización de la estimu
lación DDD con mayor profusión . Desde nuestro punto 
de vista, sólo la reprogramación a modos de estimula
ción diferentes, por problemas técnicos (disfunción elec
trodo auricular) o clínicos, fundamentalmente desarrollo 
de arritmias auriculares crónicas, limitaría realmente los 
beneficios de este tipo de estimulación.

Sin embargo ha sido relativamente poco estudiado si 
el modo de estimulación DDD se mantiene a largo plazo. 
Con este objetivo hemos evaluado en nuestra serie el 
mantenimiento del modo DDD durante el seguimiento, 
así como las razones que motivaron la reprogramación 
temporal o definitiva a otros modos de estimulación.

METODOS
Hemos revisado 171 pacientes consecutivos a los 

que implantó marcapasos DDD en nuestra Unidad entre 
Diciembre de 1982 y junio de 1992, para permitir un 
seguimiento potencial mínimo de 6 meses post-implanfe. 
El 86% corresponden a primoimplanfaciones (147). 
Durante el seguimiento, se han analizado las siguientes 
variables; duración del seguimiento, necesidad de rein
tervención, reprogramación a otros modos de estimula
ción diferentes del DDD, razones para la reprogramación 
(incluyendo la presencia de fibrilación auricular, la pérdi
da, transitoria o definitiva, de la función de detección o 
estimulación del electrodo auricular y disfunción del 
generador).

Comunicación presentada en la X Reunión S.V.C.
Puzol, 1993
Premio Biotronic a la mejor comunicación sobre Marcapasos
Recibida: 3 de enero 1995

Pacientes
La edad media de los 171 pacientes fue de 67+11.6 

años (rango 18-92). 89 eran varones (52%) y 82 hem
bras (48%). La indicación predominante para la estimu
lación fue bloqueo AV (121 pacientes, 71%), presentan
do el 29% restante (50 pacientes) disfunción del nódulo 
sinusal. El seguimiento medio del grupo fue de 33 
meses con un rango entre 6 y 100 meses.

Análisis estadístico
La curva de supervivencia actuarial del modo de esti

mulación DDD fue calculada según el método de 
Kaplan-Meier. Se definió como no superviviente un mar
capasos que hubiera sido programado a un modo distin
to del DDD de manera definitiva durante el resto del 
segimiento del paciente.

RESULTADOS

Reintervenciones
Un total de 13 pacientes (7.6%) fueron sometidos a 

reintervención por diferentes causas: Desplazamiento 
del electrodo auricular en 5 pacientes y ventricular en 1 
paciente; defecto de conexión electrodo-generador en 1 
paciente; rotura del aislante en 1 paciente; bloqueo de 
salida(l); fin de vida prematuro(l) e infección en 3 
pacientes. No consideramos reintervención el reemplazo 
del generador por agotamiento de la batería en el tiempo 
previsto.

Supervivencia DDD JV Vilar y cois
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Cambios de modo
Un total de 21 pacientes (12%) hubieron de ser pro

gramados a otros modos de estimulación, bien de forma 
definitiva (14 pacientes, 8%) o temporal (7 pacientes, 
4%). En los casos de pérdida definitiva del modo DDD, 
se reprogramó a VVI en 12 de ellos: 11 por fibrilación 
auricular crónica y 1 por disfunción del electrodo auricu
lar (estimulación y detección); en los otros 2 casos de 
disfunción del electrodo auricular se reprogramó a VDD 
por fallo de la estimulación. La causa que motivó la 
reprogramación temporal del modo de estimulación fue 
la presencia de arritmias auriculares paroxísticas en 
todos los casos.

Supervivencia del Modo DDD
En la figura 1 se muestra la curva de supervivencia 

actuarial del marcapasos en modo DDD. A los 6 meses 
de seguimiento el 98% de los marcapasos estaban en 
DDD, al año el 96%, a los 2 años el 92%, a los 3 años el 
91%, a los 4 años el 89% y a los 5 años el 80% perma
necían en modo DDD.

DISCUSION
La información existente sobre la eficacia a largo 

plazo de la estimulación DDD es limitada (tabla 1).
Nuestros resultados muestran que en la gran mayoría 

de pacientes pudo mantenerse ininterrumpidamente el 
modo de estimulación DDD durante el seguimiento a 
largo plazo. En nuestro estudio la tasa de supervivencia 
del modo de estimuación DDD a los 5 años fue del 80%, 
cifra similar a las de las series directamente compara
bles con la nuestra® ’ demostrando que la incidencia de 
problemas asociados a la estimulación DDD es baja y 
apoyando el uso rutinario de estos sistemas en la gran 
mayoría de pacientes con función auricular conservada, 
como han sugerido Gross y cois.®

La causa más frecuente que motivó la reprograma
ción transitoria o definitiva a modos distintos del DDD 
fue la aparición de arritmias auriculares (10.5%), funda
mentalmente fibrilación auricular, en el 7,6% de nuestro 
pacientes, hallazgo común en otra series, con incidencia 
variable (5.6%-9.9%)® '°. La incidencia de arritmias auri
culares fue significativamente mayor en los pacientes 
con enfermedad del seno (26% vs 4%), al igual que en 
la serie de Gross", aunque otros grupos no han confir
mado estos hallazgos”".

En resumen, nuestros datos confirman que el modo 
de estimulación DDD se mantiene a largo plazo de 
manera efectiva en la gran mayoría de los pacientes con 
marcapasos bicamerales, por lo que insistimos en su 
empleo en todos aquellos casos en que sea considerado 
como modo óptimo de estimulación, siendo la causa 
más frecuente de la pérdida del mismo la aparición de 
fibrilación auricular crónica.

MESES

Figura 1. Curva de supervivencia del modo DDD según el método 
de Kaplan-Meier, se incluye el número de pacientes que siguen 
en seguimiento en cada intervalo.
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TESIS DOCTORAL g
PULMON CARDIACO: CORRELACIONES 
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La influencia de los cambios hemodinámicos que acompa
ñan ai curso evolutivo de las valvulopatías izquierdas sobre la 
función pulmonar va a acarrear la anormalidad de una serie de 
parámetros entre los que se encuentra la DLCO (Difusión pul
monar al CO en mi. STPD/min/mm. Hg.), cuya alteración expre
sa de manera objetiva la repercusión de las valvulopatías 

izquierdas sobre el pulmón.
Los trabajos publicados sobre el tema son poco numerosos 

predominando claramente los que estudian las alteraciones de 
la DLCO en relación con la valvulopatia mitral y siendo mucho 
más escasos los que tratan sobre dichas alteraciones en la val

vulopatia aórtica.
Por otra parte, sus resultados no son coincidentes a la hora 

de valorar el grado de relación de la DLCO con los parámetros 
hemodinámicos en las valvulopatías izquierdas, ni a la hora de 
valorar su comportamiento en relación al grado evolutivo de las 

mismas.
Por todo ello y movidos por un interés clínico y fisiopatológi- 

co nos planteamos el estudio de la DLCO en las valvulopatías 
izquierdas, observando su comportamiento en relación con 
cada una de ellas habida cuenta del distinto mecanismo inicial 
de las mismas, comprobando si mediante esta técnica se pue
den encontrar diferencias entre ambas, determinando la exis
tencia de las correlaciones más significativas en el caso de 
haberlas y la posibilidad de deducir unas de otras, analizando 
las relaciones entre los valores de la DLCO y los distintos gra
dos funcionales de la NYHA y estableciendo que parámetro de 
la DLCO expresa mejor las alteraciones de la función pulmo
nar.

Para ello hemos estudiado 100 pacientes portadores de val
vulopatia izquierda de los que 57 eran hombres y 43 mujeres y 
a los que se clasificó según el tipo de lesión en estenosis mitral 
pura (EM), doble lesión mitral (LM), lesiones mitroaórticas com
binadas (MA), y lesiones aórticas puras (LA), y según el grado 
de alteración funcional en cuatro grados siguiendo los criterios 
de la NYHA.

Es estudio de la DLCO se realizó mediante el método de 
“single breath” determinándose la TCO, KCO, y sus correspon
dientes valores porcentuales en relación con los valores teóri
cos. Los valores presivos y los cálculos hemodinámicos fueron 
los usuales del laboratorio de hemodinámica. Como método 
estadístico se empleó la t de Student, test exacto de Fisher y el 
estudio de la varianza para el análisis de las medias.

Respecto a los resultados se apreció en el grupo total de 
casos una caída de los valores de la difusión en relación con el 
grado evolutivo de la NYHA, apreciándose al aplicar el análisis 
de la varianza una relación significativa con una p<0.005 para 
el %TCO y KCO. También se apreció idéntica significación

Tesis Doctoral presentada en la Facultad de Medicina de 
Valencia el 19 de Noviembre de 1993. 

para el TCO cuando los pacientes se clasificaron según el tipo 
de lesión. Todavía fue más significativa la relación con una 
p<0.001 para los valores del %TCO cuando los pacientes se 
clasificaban en dos grupos: aórticos puros por un lado y todos 
los que presentaban algún grado de afectación mitral por otro, 
llamando la atención el hecho de que en éstos un aumento de 
las presiones derechas, resistencias pulmonares y trabajo del 
ventrículo derecho y en aquellos por contra se apreciaba un 
aumento de las presiones del ventrículo izquierdo.

Las correlaciones lineales entre la DLCO y las variables 
hemodinámicas fueron para el grupo total de casos, grupo EM 
y grupo total de mitrales, en general y fundamentalmente entre 
TCO y %TCO con las presiones derechas y resistencias pulmo
nares y menos significativas y en menor número para la KCO y 

%KCO,
En los grupos LM y MA fueron menos significativas y nume

rosas estando constituidas en exclusiva en este último grupo 
por las correlaciones entre TCO y las presiones de VI y aorta. 
En el grupo de las LA las correlaciones encontradas fueron 

prácticamente inexistentes.
Podemos concluir diciendo que: 1) En la valvulopatia 

izquierda en su conjunto existe afectación de la DLCO clara
mente correlacionada con el grado funcional de la NYHA; 2) 
Existen unas estrechas correlaciones entre presiones y resis
tencias pulmonares con la DLCO cuando se clasifican los 
pacientes según el tipo de lesión especialmente en el grupo de 
las EM; 3) Las alteraciones de la DLCO en las valvulopatías 
izquierdas muestran una correlación lineal significativa con las 
presiones pulmonares, algo menos con las resistencias pulmo
nares y mucho menos con las presiones de aorta; 4) No exis
ten correlaciones entre la DLCO y las presiones del ventrículo 
izquierdo en los mitrales puros apareciendo cuando a éstos se 
añaden los MA, por lo que se puede pensar que las alteracio
nes del ventrículo izquierdo ejercen sólo una moderada y tardía 
influencia sobre hemodinámica pulmonar lo que explicaría la 
escasa repercusión de los aórticos puros sobre la DLCO; 5) 
Entre los parámetros de la DLCO estudiados el que mejor 
expresa la repercusión y grado evolutivo de las alteraciones 
hemodinámicas sobre la función pulmonar es el %TCO; 6) 
Que el estudio de la DLCO puede ser considerado como un 
método últil, práctico y valioso que ayuda a valorar la afecta
ción funcional y hemodinámica y por tanto el grado evolutivo de 

las valvulopatías izquierdas pero que debe considerarse como 
complementario y no sustitutivo de los estudios hemodinámi

cos.
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NOTfCfAS DE LA S.V.C.

NORMAS DE PUNTUACION DE LAS 
COMUNICACIONES CIENTIFICAS PARA LA

XII REUNION DE LA SVC
FASE I: EVALUACION POR EL COMITE CIENTIFICO 

DE LOS RESUMENES

Las comunicaciones recibidas, antes de la fecha lími
te (31 de marzo de 1995), serán valoradas y puntuadas 
por el comité científico reunido a tal efecto, descono
ciéndose la identidad de los autores y su procedencia, 
otorgándose a cada comunicación una puntuación entre 
0 y 70. Según dicha puntuación, y dependiendo del 
número de comunicaciones recibidas y la posibilida de 
su presentación se aceptarán o no por parte de dicho 
comité.

Aspectos a valorar en la puntuación del resumen:
- Originalidad.
- Metodología,
- Presentación del resumen.
- Validez de las conclusiones.
Las comunicaciones aceptadas se distribuirán en los 

grupos reseñados en el boletín de inscripción, progra
mándose para su lectura en el día, hora, y salón corres
pondiente.

Una vez ordenadas se numerarán por orden de expo
sición (n.® 1 la que se lea el primer día en la sala A, etc.). 
Se facilitará una copia de cada una de ellas, con la 
numeración correlativa, al editor para fotografiarlas y 
confeccionar el número de la revista correspondiente a 
dicha Reunión.

Con antelación suficiente, el primer autor recibirá 
notificación de la aceptación o no de la comunicación, 
con indicación del día y la hora correspondiente a su 
presentación.

FASE II: LECTURA

La exposición de la comunicación será valorada por 
tres personas, dos integrantes de la mesa y un miem
bros del comité científico, que actuará como inten/entor. 
La puntuación final se hará sobre un máximo de 30.

En la presentación pública, además de los aspectos 
valorados en la puntuación preliminar, se tomaran en 
consideración:

- La exposición de la comunicación.
- La iconografía presentada.
- Para poder leer la comunicación es preceptivo 

estar inscrito en la Reunión. Si no se leyese la comuni
cación en el día y hora señalados, los firmantes de la 
misma no podrán presentar ninguna comunicación a la 
próxima Reunión de la Sociedad.

FASE III: ADJUDICACION DE PREMIOS

Para la adjudicación de los premios, se considerará 
la puntuación total, suma de las dos puntuaciones de 
ambas fases, por parte del comité científico reunido a tal 
efecto.
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UNIKET RETARD O
5-Mononitrato de isosorbida

COMPOSICION CUANTITATIVA; Cada comprimido contierie: 5- 
mononitrato de isosorbida (DCI), 50 mq; Lactosa y otros exci
pientes c.s. PROPIEDADES: UNIKET RETARD contiene como 
único principio activo el 5-mononilrato de isosorbida, principal 
metabolite del dinitrato de isosorbida. Debido a su cinética de eli
minación. la actividad hemodinámica es muy prolongada. La pre
sente formulación RETARD de este principio activo permite, por 
un lado, alcanzar rápidamente concentraciones plasmáticas tera
péuticas del fármaco y. por el otro, mantener estos niveles el 
tiempo suficiente para obtener un efecto prolongado. La adminis
tración de una única dosis diaria de UNIKET RETARD podría 
prevenir la apanción de tolerancia (disminución de la eficacia) en 
tratamientos prolongados. Por ello UNIKET RETARD facilita un 
mejor cumplimiento del tratamiento por parte del enfermo (una 
sola toma al dia). especialmente en casos de polimedicación. pa
cientes de edad, etc. INDICACIONES; Profilaxis y tratamiento de 
la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 com
primido una vez al dia, por la mañana. Si las crisis de angina se 
presentan pnncipalmente por la noche, puede hacerse la admi
nistración por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos 
puede ser necesario aumentar la dosis, recomendándose la ad
ministración de una toma única diaria, para evitar la aparición 
de tolerancia al preparado. En cualquier caso, cuando ya está es
tablecido un tratamiento profiláctico con derivados nitrados, pue
de ser transferido directamente a dosis terapéuticas de 5-mono- 
nitratos de isosorbida, teniendo en cuenta las necesidades de 
nitratos del paciente. El comprimido de UNIKET RETARD debe 
tragarse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIO
NES; Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al di- 
nitrato de isosorbida. No debe administrarse en caso de shock, 
colapso cardiocirculatorio. hipotensión pronunciada o en infarto 
de miocardio agudo con descenso de la presión de llenado ven
tricular. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, 
traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. PRECAUCIONES; 
Es conveniente que la administración del preparado se realice 
sentado, especialmente al principio del tratamiento, sobre lodo 
cuando se emplean dosis elevadas o en el caso de pacientes an
cianos. Los tratamientos prolongados no deben interrumpirse 
bruscamente, sino de forma gradual. Esta especialidad contiene 
lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componen
te en niños y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el 
preparado no es, probablemente, suficiente para desencadenar 
los sinlomas de intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas 
debe consultar a su médico. Embarazo y lactancia: No debe ser 
usado durante el primer trimestre del embarazo, a no ser que, a 
estricto criterio médico, el beneficio justifique los posibles ries
gos. Se desconoce si pasa a la leche materna. ADVERTENCIA; 
El tratamiento con 5-mononitrato de isosorbida puede producir 
una disminución de los reflejos, lo que deberá ser tenido en 
cuenta por los pacientes que deban conducir vehículos o mane
jar maquinana peligrosa. Esto puede acentuarse con la ingestión 
concomitante de alcohol (ver INTERACCIONES). INTERACCIO
NES: Por la posibilidad de potenciación de la acción hipotensora, 
se tendrá precaución en la administración conjunta con anlihiper- 
lensivos (antagonistas del calcio, belabloqueantes, diuréticos) y 
fenoliazinas. Con alcohol puede acentuarse la disminución de la 
capacidad de reacción. Los nitritos pueden dar reacciones falsas 
negativas en la determinación del coleslerol sérico por el método 
de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, es
pecialmente a dosis altas, o al principio del tratamiento, puede 
producir hipotensión ortostática. Este efecto puede ser potencia
do por el consumo de bebidas alcohólicas. En pacientes espe
cialmente sensibles, la hipotensión puede dar lugar a un sincope, 
que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo 
de miocardio. El tratamiento debe ser instaurado de forma gra
dual. sobre todo en pacientes en tratamiento con diuréticos u 
otro aniihiperlensivo. o en sujetos con una tensión artenal sistóli- 
ca menor de 90 mmHg. Otros efectos secundarios son: dolor de 
cabeza, ruborización o sensación de calor facial, mareos, palpita
ciones. fatiga. Por lo general todos estos electos, como la hipo
tensión. remiten al continuar el tratamiento o. en lodo caso, al 
disminuir la dosis. No puede excluirse la posibilidad de que. al 
igual que otros nitritos, 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, el principal síntoma que cabe esperar es hipo
tensión. Se procederá a un lavado de estómago. Por lo general 
basta con mantener al paciente acostado con las piernas eleva
das para corregir la caída de tension. Si aparecen otros síntomas 
se instaurará el tratamiento corrector apropiado. PRESENTA
CION; UNIKET RETARD: envase con 30 comprimidos. P.V.P.
1 820.- pts. P.V.P. IVA 1.875,- ptas. CON RECETA MEDICA.

S.A.

SARDENYA, 350 08025 BARCELONA 
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PRESENTACION

D
urante los días 10, 11, 12 de mayo celebraremos en la turística ciudad de Benicasim la XII Reunión anual 

de la Sociedad Valenciana de Cardiología.

En primer lugar, y en nombre del Comité Organizador quiero daros la bienvenida y desearos una estancia 
agradable durante el transcurso de la misma.

El hecho de ser ya la duodécima reunión implica una gran responsabilidad desde el punto de vista organizativo 
y científico. Desde que la S.V.C. creó el nuevo ciclo de reuniones se han tratado un gran número de temas, recogién
dose prácticamente todos los avances de esta década, realizando una gran actividad divulgativa de los mismos. En 
esta reunión hemos intentado hacer un programa de gran calidad científica y al mismo tiempo útil y práctico para todo 
tipo de cardiólogos, en el que se debatirán diversos temas de gran interés y actualidad, al mismo tiempo analizare
mos el estado actual de diversas técnicas útiles en cardiología.

Se ha elaborado un programa de actos sociales que esperamos sea del agrado de todos, incluyendo una 
excursión muy interesante como es una visita al pintoresco pueblo de Villafamés y posteriormente a la industrial 
Alcora.

Quiero agradecer en primer lugar a todos mis compañeros del comité organizador, comité científico y junta de 
la S.V.C., así como a todos las empresas farmacéuticas que han colaborado con nosotros, sin cuya ayuda sería 
imposible la organización de estas reuniones, a las entidades públicas y muy especialmente a todos los ponentes 
verdaderos protagonistas de la Reunión.

Por último sólo quiero desearos que paséis unos días agradables y fructíferos desde el punto de vista científico 
y al mismo tiempo nos sirva de lugar de encuentro de cardiólogos y de todas aquellas personas interesadas y relacio
nadas con nuestra especialidad.

CARLOS GUALLAR UREÑA
Presidente Comité OrganizadoR XII Reunión

Vol. 5 • N.« 10 • Extraordinario XII REUNION S.V.C. • MAYO 1995
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RESUMEN DEL PROGRAMA CIENTIFICO
Miércoles Jueves Viernes |

Sala A Sala A Sala B Sala C Sala A Sala B SalaC 1
Hora 1

8'30 Mesa Redonda 
Problemas 

cardiovasculares y 
ejercicio

Conferencia 
“Síndrome X 
Coronario”

10'00 C. Libres 
Grupo de 
Trabajo de 
Enfermería 
Cadiológica10'30 Mesa Redonda 

Controversias 
en Cardiopatia 

Isquémica

Mesa Redonda 
Utilidad Nuevas 

Técnicas 
Diagnósticas 

en Cardiología

11'30

1

12
C. Ubres 

Cardiología 
Clínica

C. Ubres 
C. Isquém. 
E Ejercicio

C. Libres 
Arritmias 

Marcapasos

C. Libres
C. Clínica 

Hemodínámíca y 
C. Experimental

C. Libres
Ecocardiog rafia

C. Ubres
Epidemiología 

eH.T.A,

14'30 Comida Comida

16'30 Reuniones Administrativas Secciones

17'00 Reuniones Administrativas Secciones

17'30

Asamblea 
General 

delaS.V.C.

Mesa de 
Enfermera

18'00
Simposium Satélite 
“Isquemia Silente"

19'3C

20'0 3 1
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PROGRAMA DEFINITIVO
PROGRAMA CIENTIFICO

MIERCOLES DIA 10

18'30 a 20'30 h. Entrega Documentación

21 h. Acto Inaugural

JUEVES DIA 11

5'30 a 10'00 h.
SALA "A"-MESA REDONDA: "Problemas cardiovasculares y ejercicio".

Moderador:
Dr. JOSÉ A. FERRERO CABEDO - Valencia

Ponentes;
“Relaciones sedentarismo-cardiopatia”
Dr. M.‘ JOSE SANCHO-TELLO DE CARRANZA - Valencia

“Complicaciones cardiovasculares del ejercicio"
Dr. ERNEST ORTS SOLER - Castellón

“Corazón de atleta. Problemas que puede ocasionar en la consulta cardiológica”
Dr. JOSEP R. SERRA GRIMA - Barcelona

“Recomendaciones de actividad fisica en el paciente con cardiopatía”
Dr. JOSE A. VELASCO RAMI ■ Valencia

10'00 a 10"30h.CAFÉ

10'30 a 12'00 h.
SALA "A"-MESA REDONDA: "Controversiasen cardiopatía isquémica".

Moderador:
Dr. GINES SANZ - Barcelona

Ponentes:
Dr. M. PALENCIA PEREZ - Valencia
Dr. A. CABADES O'CALLAGHAN - Valencia
Dr. J. AGUSTIN CASILLAS -Alicanle
Dr. L. D. INSA PEREZ - Valencia

12'00 a 14'30 h. COMUNICACIONES LIBRES

SALA "A"
CARDIOLOGIA CLINICA (1 a 16)

Presidente:
JOSE AGUILAR BOTELLA, Hospital Gran Via de Castellón

Secretarios:
JOSE T. CORBACHO RODENAS, C. Especialidades de Castellón
JOSE A. MADRIGAL VILATA, Hospital Gran Via de Castellón
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12'00 h. 1. Registro de trasplante cardíaco 1987-1994. Hospital LA FE de Valencia.
ALMENAR, L.; REYES, I.*: VICENTE, J.L.**; BLANES, M.***; LOPEZ ALDEGUER, J.***; CHIRIVELLA, M.****; TO- 
RREGROSA, S.’: PALENCIA, M.; CAFFARENA, J.M.*; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología, Cirugría Cardiovascular*, 
Anestesia y Reanimación**, M. Interna*** y Anatomía Patológica****. Hospital LA FE - Valencia.

12'10 h. 2. Disfución diastólica en diabéticos con microangiopatía.
JORDAN, A.: MIRETE, D.*: HERNANDEZ, A.**; CASESNOVES, A.******; LATOUR, J.***; RUFETE, C.***; BERTOMEU, 
V.****: MERINO, J.*’***. Servicios de Cardiología, Laboratorio*, Oftalmología** y U. Investigación***; H.G.U. de Elche. 
Cardiología**** y M. Interna H.G.U. San Juan. Laboratorio****** H.G.U. Alicante.

12'20 h. 3. Masa e hipertrofia miocárdicas en diabéticos con microangiopatía.
JORDAN. A.: MIRETE, D.*: HERNANDEZ, A.**; CASESNOVES, A.******; LATOUR, J.***; RUFETE, C.***; BERTOMEU, 
V.****: MERINO, J.*****. Servicios de Cardiología, Laboratorio*, Oftalmología** y U. Investigación***; H.G.U. de Elche. 
Cardiología**** y M. Interna H.G.U. San Juan. Laboratorio****** H.G.U. Alicante.

12'30 h. 4. Diferencias clínicas entre pacientes con y sin bloqueo de rama derecha de Haz de His, tras el trasplante cardíaco.
MARTI. S.; ALMENAR, L; ROLDAN, I.; MARTINEZ, L; VICENTE, J.L.*; MORENO, M.T.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. 
Servicios de Cardiología y Anestesia Reanimación*. Hospital Universitario LA FE - Valencia.

12'40 h. 5. ¿Modifica el trasplante cardiaco los niveles de lipoproteína (a)?
MARTI, S.; ALMENAR, L; ROLDAN, I.; MARTINEZ, L; VICENTE, J.L.*; MORENO, M.T.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. 
Servicios de Cardiología y Unidad de Lípidos*. Hospital Universitario LA FE - Valencia.

12'50 h. 6. Perfil clínico de los pacientes sometidos a trasplante cardíaco en la Comunidad Valenciana.
DIEZ. J.L.; ALMENAR. L; ROLDAN, I.; MARTI, S.; MIRO, V.; MORENO, M.T.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicio de 
Cardiología. Hospital Universitario LA FE - Valencia.

13'00 h. 7. Variabilidad de la frecuencia cardíaca en pacientes con trasplante cardíaco.
ALMENAR, L; CHORRO, F.J.; DIEZ, J.L.; BURGUERA, M.; PALENCIA, M.; GARCIA CIVERA, R.; ALGARRA. F.J.; LO
PEZ MERINO, V. Servicios de Cardiología del Hospital Clínico Universitario y del Hospital Universitario LA FE - Valencia.

13'10 h. 8. Alteración familiar de la función sinusal en síndrome cardio-digital (HOLT-ORAM).
MADRIGAL, J.A.; GUEROLA, E.; BELENGUER, A.; MONFERRER, J.; SIESO, E.; AGUILAR, J.; BERTOMEU, F. Servicio 
de M. Interna. Unidad de Cardiología, Hospital Gran Vía de Castellón.

13'20 h. 9. Estudio de la fibrinolisis en la miocardiopatía dilatada.
MARIN, F.; FERNANDE,Z P.; MARTINEZ, J.G.; MARCO, P.; MARTINEZ TUR, J.V.; ORTUÑO, D.; NAVARRO, C.; SO- 

GORB, F. Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante.

13'30 h. 10. Alteraciones de la fibrinolisis en la fibrilación auricular.
MARIN. F.; GARCIA, M.C.; MARTINEZ, J.G.; FERNADEZ, P.; ROLDAN, V.; LUJAN, J.; MARCO, P.; SOGORB, F. Servicios de 
Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante.

13'40 h. 11. Insuficiencia tricuspidea funcional: valoración de las diferentes técnicas de reparación.
LUJAN, J.; MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; MAS, J.; ALBERT, A.; CLIMENT, V.; GOMEZ, M.; SOGORB, F. Servicios de 
Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. Alicante.

13'50 h. 12. Características diferenciales entre la miocardiopatía hipertrófica obstructiva y no obstructiva.
ANDRES, L.; ALMENAR, L; DIEZ, J.L.; MIRO, V.; MARTINEZ, L; CHIRIVELLA, A.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. 
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE. Valencia.

14'00 h. 13. Motivo de ingreso en un Servicio de Cardiología: estudio comparativo 1993/1994.
DOMENECH, M.D.; ROLDAN, I.; ALMENAR, L; MARTINEZ, L; MARTI, S.; OSA, A.; TEN, F.; PALENCIA, M.; ALGARRA, 
F. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE. Valencia.

14'10 h. 14. Incidencia de los antigenos del sistema HLA en la miocardiopatía dilatada.
OSA, A.; ALMENAR, L; MONTORO, J.*; MORENO, M.T.; CHIRIVELLA, M.; MORILLAS, P.**; PALENCIA, M.; ALGARRA, 
F. Servicio de Cardiología y Anatomía Patológica**. Hospital Universitario LA FE. Valencia. Centro de Transfusiones 
de la Comunidad Valenciana*.
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14'20 h. 15. Frecuencia de presentación de ios antígenos dei sistema HLA en ia Cardiopatía isquémica.
OSA, A.; ALMENAR, L.; MONTORO, J.*; MORENO, M.T.; CHIRiVELLA, M."; RUEDA, J.; PALENCIA, M.; ALGARRA, 
F. Servicio de Cardiología y Anatomía Patológica**. Hospital Universitario LA FE. Valencia. Centro de Transfusiones 
de la Comunidad Valenciana*.

14'30 h. 16. Niveles de tensión arterial tolerables para iniciar una ergometría.
BAILEN, J.L.; VERA, F.; MATEO, J.M.; CEPEDA, J.M.; CARRATALA, J.; CHACON. J.A.; REQUENI, F. Servicio de 
Medicina Interna - Cardiología. Hospital Vega Baja. Oritiuela.

SALA "B"

CARDIOPATIA ISQUEMICA (17 a 29)

Presidente:
RAFAEL SANJUAN MAÑEZ, Hospital Clínico de Valencia

Secretarios:
JOSE R. SANZ BONDIA, Hospital General de Castellón
MANUEL BAÑO ARACIL, Hospital Gran Vía de Castellón

12'00 h. 17. Determinantes electrocardiográficos de lesiones severas en pacientes con infarto inferior.
SANJUAN, R.; INSA, L; MORELL, S.; SANCHIS, J.; IBAÑEZ, M.; BLASCO, M.; EGEA, S.; LOPEZ MERINO, V. Unidad 

Coronaria y Servicio de Cardiología - Hospital Clínico. Valencia.

12'10 h. 18. Estimulación epidural en el tratamiento de la angina de pecho. Experiencia inicial.
ROLDAN, I.; ALMENAR, L; PALLARES, J.*; FENOLLOSA, P.*; CANOS, MA*; MARTI, S.; PALENCIA, M.; ALGARRA, 
F. Servicios de Cardiología. Anestesia-Reanimación* y Clínica del Dolor**. Hospital Universitario LA FE. Valencia.

12'20 h. 19. Evolución de pacientes sometidos a by-pass aortocoronario: 1 año de seguimiento.
ROLDAN, I.; PALENCIA, M.; ALMENAR, M.; MARTI, S.; MAROÑAS, F.*; MARTINEZ DOLZ, M.; ARNAU, MA; DO

MENECH, M.D.; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital Universitario LA FE. Valencia.

12'30 h. 20. Variabilidad de la frecuencia cardíaca e infarto. Relación con la capacidad funcional y la permeabilidad coronaria. 
MONMENEU, J.V.; BODI, V.; CHORRO, F.J.; SANCHIS, J.; RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; BURGUERA, M.; LLA- 
CER, A.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología - Hospital Clínico. Valencia.

12'40 h. 21. Atención primaria y tratamiento prehospitalario del infarto agudo de miocardio.
ORENGO, V.; CHOVA, S.; SOLER, J.M.; MARTIN, J.C.; AMER, G.; COLOMER, M.; RHUR, M.; SUAREZ-PUMARIE- 
GA, P. Servicio de urgencias y Unidad de Medicina de Familia. Hospital Francesc de Borja. Gandía.

12'50 h. 22. El sexo femenino es un factor de riesgo independiente de mortalidad en la fase aguda del infarto de miocardio. 
CENICEROS, I.; CEBRIAN, J.; GASTALDO, R.; RUIZ, J.; PITARCH, J.; BARRIOS, A.; ALMENAR, L*; CABADES, A, 
Hospital LA FE. Servicios de Cuidados Intensivos y 'Cardiología.

13'00 h. 23. Proyecto de registro de lAM de las Unidades de Cuidados Intensivos de la Comunidad Valenciana.
Grupo de Investigadores PRIMVAC. Estudio Multicéntrico 18 Hospitales C. Valenciana.

13'10 h. 24. Análisis evolutivo de los lAM en los hombres y las mujeres de nuestra Area.
COLOMINA, R.; PASCUAL, R.; GARCIA, M.; ZUAZOLA, P.; RUBIO, A,; PEREZ BARBA, C. Unidad de Cardiología. 

Servicio M. Interna - Hospital de EIda.

13'20 h. 25. ¿Disminuye la trombolisis la mortalidad del lAM en la mujer?
GASTALDO, R.; CEBRIAN, J.; CENICEROS, I.; MARTIN, J.; NAVARRO, R.; SANTARRUFINA, C.; JANNONE, R.; CA
BADES, A. Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital LA FE. Valencia.
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13'30 h. 26. Angioplastia quirúrgica del tronco común de la arteria coronaria izquierda, en la enfermedad aislada del ostium 
coronario izquierdo.
VILAR, J.V.: POMAR, F.; ATIENTA, F.; QUESADA. A.; PEREZ, E.; MONTERO, A.‘ Servicios de Cardiología y Cirugía 

Cardiaca'. Hospital General Universitario de Valencia.

13'40 h. 27. Ecocardiografía con dobutamina en la valoración de los resultados de la cirugía de revascularización coronaria. 
VILAR. J.V.; PAYA. R.; PEREZ BOSCA, J.L.; ATIENZA, F.; CASTELLO, T.; SERRA, E.; MONTERO, A.*; VELASCO, J.A. 
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General Universitario. Valencia.

13'50h. 28. Registro de pacientes con lAM de las UCIC de la ciudad de Valencia. Estudio Multicéntrico Hospitalario-RIC- 
VAL.
Grupo de Investigadores RICVAL. Unidades Coronarias, Hospitales: Arnau de Vilanova, Clínico, General, LA FE, Militar, 

Dr. Peset, IVO y Virgen del Consuelo de Valencia.

14'00 h. 29. Estudio Multicéntrico Hospitalario RICVAL. Diferencias entre sexos.
Grupo de Investigadores RICVAL. Unidades Coronarias, Hospitales: Arnau de Vilanova, Clínico, General, LA FE, Militar, 

Dr. Peset. IVO y Virgen del Consuelo de Valencia.

SALA "B"
FISIOPATOLOGIA Y ELECTfíOCARDIOGHAFIA DEL EJERCICIO (30 a 33)

14'10 h. 30. Análisis de aumento de la presión arterial sistólica en la fase de recuperación de la prueba de esfuerzo.
TEN. F.: MIRO, V.; DOMENECH, M.D.; MORA, V.*; ARNAU, M.A.; ANDRES, L; SANCHO-TELLO, M.J.; ALMENAR, J.;
OLAGÜE, J.; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología. Hospital LA FE y Hospital Dr. Peset*. Valencia.

14'20 h. 31. Predictores de la capacidad de esfuerzo tras un lAM.
BODI, V; MONMENEU, J.V.; GOMEZ, R.; SANCHIS, J.; LLACER, A.; FERRERO, J.A.; INSA, L.; LOPEZ MERINO, V.

Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.

14'30 h. 32. Prueba de esfuerzo precoz postinfarto en pacientes con trombolisis.
PERIS. E.: RIDOCCI, F.; NAJJAR, A.; VILAR, J.V.; FABRA, C.R.; RODRIGUEZ, J.A.; CASTELLO, T.; VELASCO, J.A.

Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

14'40 h. 33. Influencia de la trombolisis en el valor predictive de la prueba de esfuerzo precoz postinfarto.
ESTEBAN, E.; RIDOCCI, F.; NAJJAR, A.; VILAR, J.V.; ECHANOVE, I.; PEREZ BOSCA, L; ATIENZA, F.; POMAR, F.;

VELASCO, J. A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

SALA "C"

ELECTROCARDIOGRAFIA Y ARRITMIAS (34 a 39)

Presidente:
SALVADOR MORELL CABEDO, Hospital Clínico. Valencia

Secretarios:
KAMEL SAYEGH ZIADHE, Hospital de la Magdalena. Castellón
JORGE RUVIRA DURANTE, Hospital Arnau de Vilanova. Valencia

12'00 h. 34. Valor de los algoritmos ECG en el diagnóstico de localización de vías accesorias AV.
MORELL, S.; NAVARRO, J.; GARCÍA CIVERA, R.; RUIZ, R.; MONMENEU, J.V.; CHORRO, F.J.; SANJUAN, R.; BOTELLA, 

S.; LOPEZ MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.
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12'10 h. 35. Vlas accesorias múltiples: incidencia y criterios diagnósticos.
GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; MORELL, S.; MONMENEU, J.V.; CHORRO, F.J.; SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; LOPEZ 
MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hosptal Clínico. Valencia.

12'20h. 36. Análisis del grado de control de la frecuencia ventricular en la fibrilación auricular crónica.
MONMENEU, J.V.; RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.; SANJUAN, R.; BODI. V.; IBAÑEZ, M.; LOPEZ MERINO, 
V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

12'30 h. 37. Localización electrocardiográfica de vías accesorias AV con un nuevo algoritmo.
RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; MONMENEU, J.V.; MORELL, S.; BOTELLA, S.; SANJUAN, R.; CHORRO, F.J.; LOPEZ 
MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

12'40 h. 38. Electrocardiografía de alta resolución en pacientes acromegálicos.
LUJAN, J.; IBAÑEZ, A.; MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; VALENCIA, P.; PICO, A.M.; ORTUÑO, D.; SOGORB, F. Servicio 

de Cardiología y Endocrinología. Hospital General. Alicante.

12'50 h. 39. Implantacón de marcapasos definitivo en pacientes con bradiarritmias prolongadas, después de cirugía cardí
aca.
MONTERO, J.A.; LUNA, D.; FERNANDEZ, A.L.; GIL, O.; TOVAR, O.; GALBIS, J.M.; RIDOCCI, F.* Servicios de Cirugía 
Cardíaca y Cardiología*. Hospital General. Valencia.

SALA "C"
MARCAPASOS (40 a 46)

13'00 h. 40. Síncopes recurrentes en pacientes con enfermedad del nodo sinusal portadores de marcapasos definitivo. 
MONMENEU, J.V.; SANJUAN, R.; RUIZ, R.; MORELL, S.; GARCIA CIVERA, R.; CORTINA, J.; IBAÑEZ, M.; BLASCO, 

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

13'10 h. 41. Supervivencia en pacientes con enfermedad del nodo sinusal, portadores de marcapasos. Factores clínicos 
determinantes.
CORTINA, A.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; RUIZ, R.; IBAÑEZ, M.; MONMENEU, J.V.; GARCIA CIVERA, R.; BOTELLA, 

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

13'20 h. 42. Fibrilación auricular y accidente vascular encefálico en pacientes con enfermedad del nodo sinusal.
IBAÑEZ, M.; SANJUAN, R.; MORELL, S.; RUIZ, R.; CORTINA, J.; MONMENEU, J.V.; GARCIA CIERA, R.; BOTELLA, 
S. Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

13'30 h. 43. Reproductibilidad de los ritmos de escape en pacientes portadores de marcapasos VVI.
MONMENEU, J.V.; RUIZ, R.; BOTELLA, S.; GARCIA CIVERA, R.; BODI, V,; MORELL, S.; EGEA, S.; LOPEZ MERINO, 
V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

13'40 h. 44. Variaciones fisiológicas en la detección auricular de los marcapasos VDD con cable único.
MARTINEZ, J.G.; PEREZ, M.D.; GIMENEZ, G.; MARIN, F.; SOGORB, F. Servicio de Cardiología, Hospital General. 

Alicante.

13'50 h. 45. Tratamiento de la miocardiopatía hipertrófica obstructiva con marcapasos doble cámara. Experiencia inicial. 
VILAR, J.V.; QUESADA, A.; RIDOCCI, F.; RODA, J.; VILLALBA, S.; ESTEBAN, E.; PEREZ, J.L.; ATIENZA, F,; VE- 
LASCO, J.A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

14'00 h. 46. Mantenimiento a largo plazo del modo DDD en pacientes mayores de 75 años portadores de marcapasos de 
doble cámara.
PEREZ BOSCA, J.L.; RIDOCCI, F.; RODA, J.; VILLALBA, S.; QUESADA, A.; VILAR, J.V.; ATIENZA, F.; VELASCO, 
J.A. Unidad de Arritmias y Marcapasos. Sen/icio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

14'30 a 16'30 h. COMIDA DE TRABAJO
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17’00 a 18'00 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS / GRUPOS DE TRABAJO.

SALA "A"- Cardiopatía Isquémica

SALA "B"- 17’00a 17'30 h.: Electrofislología y Arritmias
17'30 a 18'00 h.: Marca pasos

SALA "C" - Ecocardiografia, Doppler y Medicina Nuclear

18'00 a 20'00 h.
SALA "A"-SIMPOSIUMSATELITE: "ISQUEMIA SILENTE"

Moderador.
Dr. JUAN COSIN AGUILAR - Valencia

Ponentes;
"Fisiopatologia de la I.S."
Dr. F. POMAR DOMINGO - Valencia

"Métodos diagnósticos en la I.S."
Dr. J.C. KASKI - Londres

"Tratamiento de la I.S. resultados estudio EMIIS"
Dr. E. MARIN HUERTA - Valencia

VIERNES DIA 12

8'30 a 10'00 h.
SALA "A"- CONFERENCIA:

"Síndrome X Coronario"

Moderador:
Dr. JOSE L. DIAGO TORRENT - Castellón

Conferenciante:
Dr. J. C. KASKI ■ Londres

9'00 a 12'00 h.
SALA “B"
EXPOSICION DE POSTERS

10'00 a 11'3011.
SALA “C"
COMUNICACIONES LIBRES. GRUPO DE TRABAJO ENFERMERIA CARDIOLOGICA

Presidente;
LUCINIO MARTINEZ LOPEZ, Hospital LA FE. Valencia

Secretaria:
ANGELES SEPULVEDA MANTECON, Hospital LA FE. Valencia

- 1 E Factores de riesgo en la Cardiopatía Isquémica. Papel de Enfermería.
SOGORB, C.; BONMATI, M.A.; HERRERO, A.; PEREZ, M.N.; RANCAÑO, M.L.; SOLA, M.D.; SOLER, M. Servicio 

Cardiología. Hospital General. Alicante.

- 2 E Importancia de la telemetría en el control de la patología cardiológica. Identificación de las señales más fre
cuentes.
SOGORB. C.: SOLER, M.; SOLA, M.D.; RANCAÑO, M.L.; BONMATI, M.A.; PEREZ, M.N.; HERRERO, A. Servicio de 
Cardiología. Hospital General. Alicante.
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- 3 E Actuación de Enfermería en el edema agudo da pulmón.
SOGORB, C.; RANCAÑO, M.L; SOLA, M.D.; BONMATI, M.A.; SOLER, M.; PEREZ, M.N.; HERRERO, A. Servicio de 

Oardiología. Hospital General. Alicante.

- 4 E Actuación de Enfermería en el dolor precordial.
MARTINEZ, L.; SEPULVEDA, A.; RODRIGUEZ, J. M. Servicio Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.

- 5 E Pautas de Enfermería sobre actuación en Hemodinámica para exploraciones diagnósticas cruentas.
ESCRIBANO, M.D.; PONS, S.; RIESE, M.A. Servicio de Cardiología. Unidad de Hemodinámica. Hospital General. 
Valencia.

- 6 E La parada cardiorespiratoria en una Unidad de Cardiología.
SOLER, R.A.; LLANES, E.; GARCIA, J.; MORAN, M.J.; BASTANTE, M.P.; SOSPEDRA, M.J.; GIMENEZ, M.J. Unidad 
de Cardiología, 4.--2.- - Hospital Dr. Peset. Valencia.

- 7 E Adherencia al tratamiento en los trastornos cardiovasculares.
RODRIGUEZ, J.M.; FLORES, A. Servicio Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.

- 8 E Programa de intervención conductual en la prevención de los factores de riesgo cardiovasculares.
RODRIGUEZ, J.M.; FLORES, A.; LLORENS, C. Servicio de Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.

10'00 a 10'30 h. CAFE

10'30 a 12'30 h.
SALA “A" - MESA REDONDA: "Utilidad de las nuevas técnicas diagnósticas en cardiología"

Moderador:
Dr. VICENTE BERTOMEU MARTINEZ -Alicante

Ponentes:
Dr. J.G. MARTINEZ MARTINEZ -A/rcaníe
Dr. F. VALLS GRIMA - Valencia
Dr. V. MARTINEZ - Valencia
Dr. F.J. CHORRO GASCO - Valencia

12'00 a 14'30 h. COMUNICACIONES LIBRES

12'00 a 12'40 h.
SALA “A"
CARDIOLOGIA CLINICA (47 a 50)

Presidente:
JOSE AGUILAR BOTELLA, Hospital Gran Via de Castellón

Secretarios:
JOSE T. CORBACHO RODENAS, C. Especialidades de Castellón 
JOSE A. MADRIGAL VILATA, Hospital Gran Via de Castellón

12'00 h. 47. Miocardiopatía hipertrófica obstructiva severa. Hallazgos clínicos, ecocardiográflcos y Holter.
QUESADA, A.; RIDOCCI, F.; RODA, J.; VILLALBA, S.A.; VILAR, J.V,; PAYA, R.; PERIS, E.; ATIENZA, F.; VELASCO, 
J.A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.
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12'10 h. 48. Predictores de mortalidad y sustitución valvular en la estenosis aórtica severa.
ATIENZA, F.: PAYA, R.: VILAR, J.V.; PEREZ BOSCA, J.L.; ESTEBAN, E.; PERIS, E.; RODRIGUEZ, J.A.; VELASCO, 
J.A. Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

12'20 h. 49. Sustitución de la aorta aneurismatica por un conducto valvulado con reimplantación de ostium coronarios (téc
nica de BONO-BENTALL).
MONTERO, J.A.; LUNA, D.; FERNANDEZ, A.L.; GIL, O.; TOVAR, O.; GALBIS, J.M. Servicio de Cirugía Cardíaca.
Hospital General. Valencia.

12'30 h. 50. Prótesis valvulares, anticoagulación y anemia hemolitica microangiopática en el Area de Salud de Gandía.
MARTIN, J.; CHIVA, D.; OROSA, P.; ESTRUCH, G.; LAUWERS, C.; FERRER, R.; NAVARRO, I.; RUIZ, M.A. Servicios 
de Cardiología y Hematología. Hospital Francesc de Borja. Gandía.

12'40 a 14'30 h.
SALA “A"
HEMODINAMICA Y C. INTERVENCIONISTA (51 a 57)

Presidente:
JOSE A. FERRERO CABEDO, Hospital Clínico de Valencia

Secretarios;
RICARDO RUIZ GRANELL, Hospital Clínico de Valencia 
FRANCISCO POMAR DOMINGO, Hospital General de Valencia

12'40 h. 51. Comportamiento de los potenciales tardíos ventriculares tras angioplastia.
MORELL, S.; INSA, L; SANJUAN, R.; SANCHIS, J.; IBAÑEZ, M.; EGEA, S.; BLASCO, M.; LOPEZ MERINO, V. Unidad 

Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico.

12'50 h. 52. Predictores de viabilidad miocárdica. Estudio con ventriculografía de contraste con dubotamina.
BODI, V.; SANCHIS, J.; INSA, L.; EGEA, S.; MONMENEU, J.V.; CANOVES, J.; CHORRO, F.J.; LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

13'00 h. 53. Determinantes del remodelado ventricular al mes del infarto.
SANCHIS, J.; INSA, L; EGEA, S.; BODI, V.; MONMENEU, J.V.; IBAÑEZ, M.; CHORRO, F.J.; LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

13'10 h. 54. Angioplastia coronaria percutánea en el shock cardiogénico por lAM. Experiencia inicial.
MARCO, E.; MAINAR, V.; BORDES, P.; MARIN, F.; PEREZ, A.*. Sección de Cardiología (Hemodinámica) y Servicio de 
Cuidados Intensivos*. Hospital General. Alicante.

13'20 h. 55. Coronaría única en adultos.
MARCO, E.; BORDES, P.; MAINAR, V. Sección de Cardiología (Hemodinámica). Hospital General. Alicante.

13'30 h. 56. Angioplastia en el lAM. Experiencia inicial en nuestro Hospital.
POMAR, F.; PEREZ, E.; QUESADA, A.; VILAR, J.V.; ATIENZA, F.; PEREZ, J.L. Servicio de Cardiología. Hospital 
General. Valencia.

13'40 h. 57. Perfil clínico y pronóstico de pacientes con arterlografía coronaria sin lesiones significativas.
ATIENZA, F.; POMAR, F.; QUESADA, A.; VILAR, J.V.; PEREZ, J.L.; PEREZ, E.; VELASCO, J.A. Servicio de Cardiología.

Hospital General. Valencia.

SALA "A"
CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL E INVESTIGACION BASICA (58 a 62) 

13'50 h. 58. Efectos de la L-Carnitina sobre el miocardio aturdido.
HERNANDIZ, A.; COSIN, J.; ANDRES, F.; PALLARES, V.; PARDO, J. Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.
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14'00 h. 59. Miocardio aturdido. Estudio experimental en función y ultraestructura.
PALLARES, V.; COSIN, J.; PORTOLES, M.; HERNANDIZ, A.; ANDRES, F.; PARDO, J.; POMAR, F. Centro de 
Investigación. Hospital LA FE. Valencia.

14'10 h. 60. Modificación de la electrofisiología nodal A-V mediante la aplicación selectiva de radiofrecuencia.
CHORRO, F.J.; SANCHIS, J.; SUCH, L.*; ARTAL, L*; LLAVADOR, J.J.; LLAVADOR, E.; MONMENEU, J.V.; LOPES ME
RINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Dpto. de Fisiología Universidad de Valencia.

14'20 h. 61. Modificaciones farmacológicas en la evolución de la frecuencia dominante de la fibrilación ventricular.
SANCHIS, J.; SANCHEZ MUÑOZ, J.J.; CHORRO, F.J.; CORTINA, J.; BATALLER, M.; GUERRERO, J.; ESPI, J.; LOPEZ 
MERINO, V. Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia y Hospital Morales Meseguer. Murcia. Dpto. Electrónica 
e Informática. Valencia. FIS 92/0272.

14'30 h. 62. Efectos de la trimetazidina en el aturdimiento miocárdico.
PALLARES, V.; COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; PORTOLES, M.; AZORIN, I.; ANDRES, F.; POMAR, F.; PARDO, J. Centro 
de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.

SALA "B"
ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y M. NUCLEAR [63 a 75)

Presidente:
VICENTE BERTOMEU MARTINEZ, Hospital Clínico de San Juan

Secretarios:
JUAN A. MARTINEZ MARTINEZ, Hospital General de Alicante 
ANTONIO MARTINEZ RUIZ, Hospital General de Castellón

12'00 h. 63. Anchura del Jet en su origen en la cuantificación de la regurgitación protésica mitral por ecotransesofágico 
(ETE).
MARTINEZ DOL2, L; SALVADOR, A.*; LAUWERS, C.“; ROLDAN, A.; OSA, A.; ARNAU, M.A.; MIRO, V,; ALGARRA, 
F. Servicios Cardiología. Hospitales LA FE, Dr. Peset* y Francesc de Borja (Gandía)**. Valencia.

12'10 h. 64. Inversión sistólica del flujo venoso pulmonar y regurgitación protésica mitral por ecotransesofágico (ETE). 
MARTINEZ DOLZ, L; SALVADOR, A.*; LAUWERS, C.**; REN, F.; DOMENECH, M.D.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; AL
GARRA, F. Servicios Cardiología Hospitales LA FE, Dr. Peset* y Francesc de Borja** (Gandía). Valencia.

12'20 h. 65. Comparación de los jets de regurgitación protésica mitral por eco transtorácico y transesofágico.
MARTINEZ DOLZ, L; SALVADOR, A.*; LAUWERS, C.**; REN, F.; DOMENECH, M.D.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; AL
GARRA, F. Servicios Cardiología Hospitales LA FE, Dr. Peset* y Francesc de Borja** (Gandía). Valencia.

12'30 h. 66. Valoración de la insuficiencia mitral mediante el área del jet regurgitante: importancia de su excentricidad. 
MIRO, V.; SALVADOR, A.*; RINCON, A.; DOMENECH, M.D.;TEN, F.; SANCHO-TELLO, MJ.; MARTINEZ DOLZ, L.; OLA- 
GÜE, J.; ALGARRA, F. Servicios de Cardiología Hospitales LA FE y Dr. Peset*. Valencia.

12'40 h. 67. Acortamiento del tiempo de relajación ¡sovolumétrica biventricular en el paciente trasplantado cardiaco con re
chazo.
DIEZ, J.L.; ALMENAR, L; SALVADOR, A.; MIRO, V.; CHIRIVELLA, M.*; CEBOLLA, R.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. 
Servicios de Cardiología y Anatomía Patológica*. Hospital LA FE. Valencia.

12'50 h. 68. Variabilidad de los gradientes telediastólico y medio en pacientes con estenosis mitral y fibrilación auricular. 
GASCON, G.; MAINAR, L; CHORRO, F.J.; LOSADA, J.A.; MUÑOZ, J.; MONMENEU, J.V.; IBAÑEZ, M.; LOPEZ MERINO, 

V. Servicio Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

13'00 h. 69. Alteraciones cardiacas en pacientes sometidos a diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA).
CANOVES, J.; MUÑOZ, J.; MIGUEL, A.; GARCIA RAMON, R.; IBAÑEZ, M.; MONMENEU, J.V.; LOSADA, A.; CHO

RRO, F.J. Servicio de Cardiología y Nefrología. Hospital Clínico. Valencia.
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13'10 h. 70. Patrón de llenado ventricular izquierdo evaluado por doppler cardíaco, en pacientes con hipertrofia ventricular. 
ROMERO. J.E.; SALVADOR. A.; MORA, V.; ORRIACH, M.D.; MARTINEZ, V.; GONZALEZ, R.; SEVILLA, B.; MARIN, A 
Servicio de Cardiología, Hospital Dr. Peset. Valencia.

13'20 h. 71. Calcificación del anillo mitral: revisión de los últimos 1.049 ecocardiogramas.
RODRIGUEZ. R.; SALES. C.; ROMAN, P.*; OLAGÜE, R.** Cardiología, Servicio M. Interna*, Servicio Radiodiagnóstico**. 

Hospital Comarcal de Requena (Valencia).

13'30 h. 72. Historia natural de la función diastólica en el primer año después de un lAM.
BODI, V.: SANCHIS, J.; MUÑOZ, J.; CHORRO, F.J.; EGEA, S.; MONMENEU, J.V.; MAINAR, L; LOPEZ MERINO, V. 

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

13'40 h. 73. Recambio valvular con homoinjerto criopreservado.
MARCO. E.: IBAÑEZ, A.; MESEGUER, J.; MARTINEZ, J.C.; QUILES, J.A.; ORTUÑO, D.; SOGORB, F.; CASILLAS, 
J.A. Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General. Alicante.

13'50 h. 74. Ecocardiografía con dobutamina a dosis bajas en la detección del miocardio viable.
PEREZ BOSCA. J.L.; PAYA, R.; ATIENZA, F.; VILAR, J.V.; FABRA, C.R.; GIMENEZ, J.V.; MONTERO, A.*; VELAS
CO, J.A. Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General. Valencia.

14'00 h. 75. Aportación del flujo de la vena pulmonar por vía transtorácica. Relaciones con el flujo mitral. Análisis preliminar. 
VALLS. F.: VALENTIN, V.; MARMANEU, J.M.; VALOR, M.; GODOY, M.; MIRALLES, LL. Unidad de Cardiología Hospitales 
Virgen del Consuelo y 9 de Octubre; UCIC Dr. Peset. Valencia.

SALA "C"
EPIDEMIOLOGIA E H.T.A. (76 a 88)

Presidente;
ANTONIO FLORES PEDAUYE, Hospital LA FE de Valencia

Secretarios:
JOSE L. DIAGO TORRENT, Hospital General de Castellón
VICENTE BELLIDO DOLS, Hospital Provincial de Castellón

12'00 h. 76. Factores de riesgo y Cardiopatía Isquémica en pacientes hospitalizados en un Servicio de Cardiología.
SALVADOR, A.; SOLER, R.; CASAÑ, M.J.; ROMERO, J.E.; ALMELA, M.; DELTORO, A.; RUIZ DE LA FUENTE, S.; 
COLOMER, J.L. Servicio Cardiología. Hospital Dr. Peset. Valencia.

12'10 h. 77. Valoración de la repercusión visceral en pacientes hipertensos remitidos para estudio.
MADRIGAL, J.A.; SUAY, C.; ROMERO, M.J.; FERRAZ, C.; AGUILAR, J.; SIESO, E.; BAÑO, M.; BERTOMEU, F. 

Servicio M. Interna. Unidad Cardiología. Hospital Gran Vía. Castellón.

12'20 h. 78. Carga asistencial de la hipertensión arterial sobre el gabinete de ecocardiografía.
MADRIGAL, J.A.; FERRAZ, C.; ROMERO, M.J.; SUAY, C.; SIESO, E.; AGUILAR, J.; BAÑO, M.; BERTOMEU, F. 

Servicio M. Interna. Unidad Cardiología. Hospital Gran Vía. Castellón.

12'30 h. 79. Hipertensión arterial: hallazgo ecocardiográfico de hipertrofia ventricular, a propósito de 154 casos.
RODRIGUEZ, R.; SALES, C.; ROMAN, P.*; OLAGÜE, R.**. Unidad Cardiología, M. Interna*, Servicio 

Radiodiagnóstico**. Hospital Comarcal de Requena.

12'40 h. 80. Estudio “CONORE”:modificación de los factores de riesgo en enfermedad coronaria no revascularizable. 
MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; LUJAN, J.; GOMEZ, M.; CLIMENT, V.; QUILES, J.A.; MARTINEZ TUR, J.V.; SOGORB. 

F. Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.

12'50 h. 81. Estudio “CONORE”: morbi-mortalidad en enfermedad coronaria no revascularizable al año de seguimiento. 
MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; GOMEZ, M.; CLIMENT, V.; ORTUÑO, D.; QUILES, J.A.; SOGORB, F. Servicio de 

Cardiología. Hospital General. Alicante.
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13'00 h. 82. Control de la tensión arterial: influencia de la hormona del crecimiento.
MARIN, F.; VALENCIA, P.; MARTINEZ, J.G.; PICO, A.M.; IBAÑEZ, A.; LUJAN, J.; QUILES, J.A.; SOGORB, F. 
Servicios de Cardiología y Endocrinología. Hospital General. Alicante.

13'10 h. 83. ¿Se consigue modificar el perfil lipídico en una población joven tras lAM?
MARIN, F.; NAVARRO, C.; VALENCIA, P.; LEON, J.; MARTINEZ, J.G.; IBAÑEZ, A.; QUILES. J.A.; SOGORB, F. 
Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.

13'20 h. 84. Valoración de factores laborales en la H.T.A.
SORIANO, G.; ROBREDO, A.; MORALES, M. Centro Médico Laboral. Valencia.

13'30 h. 85. Respuesta hipertensiva en normotensos y relación con hipertrofia ventricular izquierda y disfunción diastólica. 
BAÑO, M.; SIMO, M.B.; BELLIDO, J.B.; MIRAVET, V.; MECHO, M.D.; ESPIN, A.; BENITO, F.; RENAU, V, Servicio de 

M. Interna. Hospital Gran Vía. Castellón.

13'40 h. 86. Hipertrofia ventricular izquierda (HVI) como marcador de riesgo cardiovascular en familiares sanos de afectos 
de cardiopatia isquémica precoz, HTA y dislipemía.
GARCIA, M.*; PASCUAL, R.; GIL, V.F.; ZUAZOLA, P.*; RUBIO, A.*; BARBA, C.; MERINO, J. Unidad de Cardiología, 
Hospital de EIda*. Departamento de Medicina, Facultad de Medicina de Alicante.

13'50 h. 87. Factores de riesgo cardiovascular en familiares sanos de afectos de cardiopatia isquémica precoz.
GARCIA, M.*; PASCUAL, R.; GIL, V.F.; ZUAZOLA, P.*; RUBIO, A.*; PEREZ BARBA, C,; MERINO, J. Unidad de 
Cardiología Hospital de EIda* y departamento de Medicina, Facultad de Medicina de Alicante.

14'00 h. 88. Perfil lipídico y niveles de Lp(a) en pacientes con lAM. Diferencias según la edad.
QUESADA, A.; OCETE, M.D.; VELASCO, J.A.; ATIENZA, F.; VILAR, J.V.; TIMONEDA, P.; PEREZ, J.L.; ECHANO- 
VE, I. Servicios de Cardiología y Análisis Clínicos, Hospital General. Valencia.

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

16'30 a 17'30 h. REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO.

SALA "A " - 16’30 a 17'00 h.: Grupo de Trabajo Card, en F. Armadas 
17'00 a 17'30 h.: Epidemiología en H.T.A.

SALA "B"-16'30 a 17'00 h.: Grupo de Trabajo Hemodinámica 
17'00 a 17'30 h.: Grupo de Trabajo Insuf. Cardíaca

SALA "C" - Fisiopatología y E.C.G. del Ejercicio

17'30 a 19'30 h.
SALA "B"
Mesa de Enfermería

Moderador;
JUAN M. RODRIGUEZ MARTI
Hospital Universitario "La Fe". Valencia
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PONENCIAS A LA MESA DE ENFERMERIA

1.- Ponencia: Factores de riesgo cardiológicos y su relación entre dos grupos de pacientes ingresados en el Hospital Dr. 
Peset"
RAFAEL SOLER CARBO
Hospital Dr. Peset. Valencia

2? Ponencia: "Dieta en las dislipemias”
M. DOLORES SOLA VILLALPANDO
Hospital General. Alicante

3 .- Ponencia: "Importancia del ejercicio físico en las dislipemias”
VICTORIANO IGUAL CAMACHO
Hospital Universitario "La Fe". Valencia

4 .- Ponencia: "Importancia de las dislipemias en la cardiopatía isquémica"
JUAN M. RODRIGUEZ MARTI
Hospital Universitario "La Fe". Valencia

17'30 a 19'30 h.
SALA "A"
ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD, CON ELECCIONES

208



17

PROGRAMA SOCIAL

Miércoles día 10
21'00 h. Acto inaugural en la Excma. Diputación Provincial.

Jueves día 11
10'30 h. Excursión ruta de la cerámica. Villafamés, Alcora, etc.
22'00 h. Cena Social

Viernes día 12
22'00 h. Cena de clausura de la Reunión.

Entrega de premios a comunicaciones.

REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LAS SECCIONES 
CIENTIFICAS Y GRUPOS DE TRABAJO

• FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO Viernes día 12 a las 16"30 h. SALA "C"

• CARDIOPATIA ISQUEMICA - Jueves día 11 a las 17"00 h. SALA "A"

• MARCAPASOS - Jueves día 11 de 17'30 a 18'00 h. SALA "B"

• GRUPO DE TRABAJO DE HEMODINAMICA - VIERNES día 12 de 16'30 a 17'00 h. SALA "B"

• EPIDEMIOLOGIA E H.T.A. - Viernes dia 12 de 17'00 a 17'30 h. SALA "A"

• GRUPO DE TRABAJO CARD. EN LAS FUERZAS ARMADAS - Viernes día 12 de 16'30 a 17'00 h. SALA "A"

• ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER - Jueves día 11 de 17'00 h. SALA "C"

• GRUPO DE TRABAJO INSUFICIENCIA CARDIACA - Viernes día 12 de 17'00 a 17'30 h. SALA "B"

• ELECTROFISIOLOGIA Y ARRITMIAS ■ Jueves día 11 de 17'00 a 17'30 h. SALA "B"

2O&
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Convocatoria para la 
Asamblea General Ordinaria

Año 1994

Con arreglo a los artículos 17. 18 y 20 de nuestros 
^tatutos. la Junta Directiva convoca a sus socios para 

lebrar la Asamblea General de la Sociedad, en sesión 
-finaría, el día 12 de mayo próximo, viernes, en el Hotel 
^nge - Benicasim (Castellón), sede de la XII REUNION 

la S.V.C.. a las 17'30 horas y con arreglo al siguiente.

ORDEN DEL DIA:

- ACTAS. Lectura y aprobación, si procede, de la co
rrespondiente a la anterior Asamblea.

- INFORME DEL SECRETARIO. Actividades de la 
Sociedad en el último período. Ratificación de nue
vos miembros. Altas y Bajas.

PROPUESTA PARA NORMATIVA SOBRE PATRO
CINIO DE ACTOS CIENTIFICOS POR LA 
SOCIEDAD.

PROPUESTA PARA VOTACION DE ANAGRAMA 
DE LA SOCIEDAD.

^Xll REUNION. Informe del Presidente del Comité 
Organizador.

INFORME DE TESORERO. Balance de la gestión 
económica.

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

SECCIONES CIENTIFICAS. Informes de sus res
ponsables respectivos.

INSVACOR. Informe de su representante.

INFORME DEL PRESIDENTE. Resumen de la ac
tuación de la Junta Directiva.

, PREMIOS. Lectura de los premios a las comunica
ciones presentadas.

. RUEGOS Y PREGUNTAS.

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

PREMIOS A COMUNICACIONES 
XII REUNION S.V.C.

PREMIO URIACH:
100.000 Ptas.

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

PREMIO LACER:
100.000 Ptas.

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

PREMIO MEDTRONIC:
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Electrocardiografía y arrit
mias. (S.3)

PREMIO BANCAJA:
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Fisiopatología y electrocar
diografía del ejercicio. (S.4)

PREMIO DIPUTACION CASTELLON:
100.000 Ptas.

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

PREMIO SORIN:
100.000 Ptas.

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

PREMIO INSVACOR:
100.000 Ptas.

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

PREMIO B.P. PETROLEOS:
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Cardiología Experimental e 
Investigación Básica. (S.8)

PREMIO BIOTRONIK:
100.000 Ptas.

A la mejor comunicación sobre Marcapasos (S.9)

PREMIO S.V.C.:
50.000 Ptas.

A la mejor comunicación de enfermería (S.10)

r - BASES PREMIOS XII REUNION S.V.C.

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

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

3. Los premios serán asignados por el Comité Científico, cuya decisión se
rá inapelable.

4. El fallo se hará público en la Asamblea y los certificados correspon
dientes se entregarán en la cena de clausura.

5. El importe de los premio se hará efectivo en un plazo máximo de 2 
meses después de la entrega de una copia del trabajo premiado, pa
ra su publicación en LATIDO.

6. Los trabajos premiados deberán ser entregados para su publicación en 
LATIDO, antes del 31 de diciembre de año de la Reunión, perdiendo 
los derechos económicos después de esta fecha.
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RESUMENES
JUEVES DIA 11 - SALA "A" 

CARDIOLOGIA CLINICA

1. Registro de trasplante cardíaco 1987-1994. Hospital LA FE de 
Valencia.
ALMENAR, L.; REYES, I.'; VICENTE, J.L"; BLANES, M."‘; LOPEZ 
ALDEGUER, J.*"; CHIRIVELLA, M.""; TORREGROSA, S,'; PA
LENCIA, M.; CAFFARENA, ALGARRA, F.
Servicios de Cardiología, Cirugía Cardiovascular', Anestesia y 
Reanimación", M. Interna'" y Anatomía Patológica'"'. Hospital LA 
FE - Valencia.

Desde noviembre de 1987 bista diciembre de 1994 se bao realizado en ece 
caira 89 trispbatcs cardiacos, de tos cuates 4 han sido Cardio-pulmooates y I 
retnsplanle. El número de procediniieaio ba ido aumentando progresivimeiite 
pasando de 2 en 1987 a 24 ei pasado ado.

El 99% de los pacientes proceden de tos diversos hospitales de la Comunidad 
Valenciana (Castellón: 8.3**, Alicante: 17.9*^ Valacia: 72.6%) siaido muy 
escaso el número de ellos procedentes de otras comunidades (1%).

La edad más ftecucnte a el momento de trasplante estuvo entre 41 y 60 ados 
(70.2%), atre 21*40 se realizaron un 41.3% de pioccdiroicstos, de más de 60 
aflosun I3.1%yroeaoresde20adosun2,4%

La grao mayoría de pacientes tnsplantados bren» varones (88.1%). ando 
relativamale escasos los pacientes trasplantados dd sexo remano (11.9%).

La cardiopstia que motivó el trasplante Üie (úndamenlahsenle b cardiopttb 
isquémica (S0%). seguida de cerca por b miocardiopatb diblada idiopátiea 
(4O.S%), otras fueron (9.S%): VaKvlopalias, Miourdiopaiú Restrictivs y 
Cardiopstia Congenita.

La supervivencu actuarial muestra cifras de supervivencia al afio del 72%, S 
■dos: 62%, 6 años: 59% y 7 ados: 59%

La causa de muerte más frecuoile fue b infección (35.3%), seguidi por d 
rechazo (23.5%) y por el fallo agudo del injerto a el momento del in^bata 
(20.6%) Durante el primer mes b causa más probable de muerte fue d rechazo 
agudo del injerto, seguido de las mfeccionei Entre el l*3er mesbsinfeccmoes 
frieron la causa predommanle, sendo a partir de aquí el rechazo el que ocasiona 
b mayor mortalidad.

Conclusaones: 1-El Inspbnle cardiaco es una técnica completamente 
establecida m ese hospital con una supervivencu similar al Reparo Naciooal. 
uferior al primer año al Regisro Internacional y superior a ese a los 7 ados.

3. Masa e hipertrofia miocárdicas en diabéticos con microangiopatla. 
JORDAN. A.; MIRETE, D.*; HERNANDEZ, A.**; CASESNOVES, 
A.... : LATOUR. J.—; RUFETE. C.’"; BERTOMEU, V.*"*; MERI
NO.
Servicios de Cardiología. Laboratorio*, Oftalmología** y U. 
Investigación***; H.G.U. de Elche. Cardiología**** y M. Interna H.G.U. 
San Juan. Laboratorio****** H.G.U. Alicante.

Con el objetivo de saber si la existencia de nicroan- 
giopatía diabética(MAD) se asocia a mayor ma5a(M) e 
hipertrofia(HTF) miocárdicas,se estudian 57 pacien
tes (PT) ambulatorios menores de 75 años diabéticos 
asintomáticos sin cardiopatia ni hipertensión(TA > 
150/85),con ECG normal.Se considera que existe HAD si 
el PT tiene criterios de retinopatía o nefropatía(mi
croalbuminuria > 30 ing/24 h) o neuropatía periféri
ca (ausencia bilateral de reflejo aquíleo).Se realiza 
historia clínica,exploración,analítica,ecocardiogra- 
ma-Doppler y Holter.Se calcula la fracción de eyec
ción (FE) (Teichholz) y la M(Devereux).Resultados:Los 
PT con HAD recibían con más frecuencia tratamiento 
con insulina(55,6 %) que los PT sin HAD(14,8 %)- 
(P=0,001);tenían mayores cifras de colesterol to
talis,02 +/- 1,33 vs 5,08 +/“ 1/14 mmol/L.P=0,004) y 
una mayor FE(0,70 +/~ 0,06 vs 0,65 +/“ 0,09.P=0,028)- 
.La M fue mayor en los PT con MAD(100,8 +/- 47,2 vs 
80,9 +/- 22,7 g/m) aunque no de manera significati
va (P=0,083) .La prevalencia de HTF fue también mayor 
en los PT con KAD(14,8 % vs 0 %),aunque sin clara 
significación Gstadística(P=0,055) .Conclusiones:Los 
PT diabéticos con MAD no tienen significativamente 
mayor masa ni mayor prevalencia de HTF miocárdica que 
los que no tienen HAD.

2. DIstucíón diastólica en diabéticos con microangiopatla.
JORDAN, A.; MIRETE, D.'; HERNANDEZ, A."; CASESNOVES, 
A.........; LATOUR, J.'"; RUFETE, C.'"; BERTOMEU, M.""; MERI
NO, J........
Servicios de Cardiología, Laboratorio', Oftalmología" y U. 
Investigación'"; H.G.U. de Elche. Cardiología"" y M. Interna H.G.U. 
San Juan, Laboratorio....... H.G.U. Alicante.

Con el objetivo de saber si la existencia de nicroan- 
giopatía diabética(KAD) se asocia a nayor prevalencia 
de disfunción diastólica(DO),se estudian 57 pacien- 
tes(PT) anbulatorios menores de 75 años diabéticos 
asintomáticos sin cardiopatia ni hipertensión(TA > 
150/85),con ECG normal.Se considera que existe HXO si 
el PT tiene criterios de retinopátla o nefropatla(iai- 
croalburainuria > 30 mg/24 h) o neuropatía(ausencia 
bilateral de reflejo aquíleo).Se realiza historia 
clínica, exploración, analítica, ecocardiograna-Doppler 
y Holter.Se mide la relación E/A,el tiempo de decele- 
ración(TD) y el tiempo de relajación isovolumétrica- 
(TRIV).Se define que hay DD si uno de los tres índi
ces es anormal(valores normales según Appleton y 
cols.:E/A < 1,TD > 263 BS,TRIV > 93-102 ns,según 
edad) .Resultados:Los PT con HAD recibían con más 
frecuencia tratamiento con insulina(55,6 %) que los 
PT sin KAD(14,6 %)(P= 0,001);tenían mayores cifras de 
colesterol total(6,02 +/- 1,33 vs 5,08 +/- 1,14 
mmol/L.P=0,004) y una mayor FE(0,70 -*•/- 0,06 vs 0,65 
+/- 0,09.P=0,028) .La relación E/A fue menor en los 
pacientes con MAD(0,98 +/- 0»23 vs 1,18 +/- 0,31.- 
P=0,014).No hubo diferencias significativas en el 
TD(239,5 +/- 37,1 vs 227,0 ■»-/-30,0 ms.P=0,052) ni en 
el TRIV(100,0 +/- 23,5 vs 99,9 +/“ 20,2 ms.P=0,709) .- 
Tampoco hubo diferencias de prevalencia de DD entre 
PT con y sin MAD(73,1 % vs 48,1 %.P=0,063) .Conclusio
nes :Ko hay claras diferencias de prevalencia de DD 
entre PT con y sin HAD.

4. Diferencias clínicas entre pacientes con y sin bloqueo de rama de
recha de Haz de His, tras el trasplante cardíaco.
MARTI, S.: ALMENAR, L; ROLDAN. 1.; MARTINEZ, L; VICENTE, 
J.L.*; MORENO, M.T.; PALENCIA, M.; ALGARRA. F.
Servicios de Cardiología y Anestesia Reanimación*. Hospital 
Universitario LA FE - Valencia.

Objetivo: El propósito de este trabajo fue analizar una serie de parámetros clínicos 
en pacientes sometidos a trasplante cardiaco, comparándolos en pacientes que 
desarrollaron bloqueo de rama derecha del haz de His posiiasplante, frente a aquellos 
que no desarrollaron ócho trastorno de conducción

Material y Métodos: Estudiamos a 58 pacientes consecutivos somendos a trasplante 
cardiaco ortotopico. Se comparó la edad, sexo, cardiopatia que motivó el trasplante, 
relación peso donante / peso receptor, tiempo de isquemia del órgano, tiempo de 
circulación extracorpórea, número de rechazos / paciente y resistencias vasculares 
pulmonares (con Nitroprusiato cuando estuvieron elevachs)

Resulthdcs:

N-loUl 58 Pacienles coa BRDHK Pacicnie» sin BRDHII p
Núnicio 
Edad 
Sexo
Catdiopjtu de base

P doiunic/rcccptof 
Tiempo isquemia 
T.C.E C 
RcchazoVPjcicnie 
RVPlNT?)

15(26%)
42X= 13 22
3 mujeres. 12 verane» 
CNtZ?»'.). MCD 11 (73%’

ü 97 ±020
96 S ± 416
106 0125 1

2 1 t l 5
2 55 i 1 ’4

43 (74'’-4)
54 ± 17.0
3 mujeres. 40 varones 
C1 20 (47? i). MCD IS 
(42%). Otras 5 (11%) 
0.98x0.25 
1018x376 
918X184
2 25 11.48
2 45 ±1»4

<0.001 
<0. 05 
NS 
<005 
(MCD) 
NS 
NS 
<0.05 
NS 
NS

P peso. TCEC Tiempo de cuculaeión extrjcoipócea. R\T. Resisiencias vasculares 
pulmonares, NTP. Nitroprusiaio. C1 Cardiopeiú isqucnuca. MCD Mioeardiopalú dilataáL

Conclusiones: Los pacientes más jóvenes, cen diagnóstico de Miocardiopatia 
dilatada previo al trasplante y con un tiempo de circulación extracorpórea más 
prolongado durante Is intervención, son los que presentan una incidencia mayor de 
bloqueo de rama deiecha del Haz. d? His tras el trasplante cardiaco ortotc^ico
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5. ¿Modifica el trasplante cardíaco los niveles de lipoproteína (a)?
MARTI. S.: ALMENAR. L.; ROLDAN. I.: MARTINEZ, L; VICENTE, 
J.L*: MORENO. M.T.; PALENCIA. M.; ALGARRA. F.
Servicios de Cardiología y Unidad de Lípidos*. Hospital Universitario 
LA FE - Valencia.

Objetivo: El propósito de este trabajo ñié analizar los cambios evolutivos de 
los niveles de Lipoproteína (a) que se producen con el trasplante cardiaco y 
valorar la posible relación entre la concentración plasmática de esta lipoproteína 
con los fármacos inmunosupresores utilizados habitualmente en este trasplante.

Material y Métodos: Estudiamos a 17 pacientes consecutivos sometidos a 
trasplante cardiaco sin antecedentes de dislipemia. Su edad media filé de SS 
años (rango 47-67), 15 fueron varones y 2 mujeres. La cardiopatía que motivó 
el trasplante filé Miocardiopatia dilatada en 9 casos (53%), cardiopatía 
isquémica en 7 ^41%) y valvulopatia aórtica en 1 (6%). Se realizaron 
determinaciones de la Lipoproteína 'a) previas al trasplante y en los meses 1, 2, 
4, y 6 posteriores a c'. Estadística Se utilizó la “t” de Student para muestras 
pareadas La correlación se realizó mediante un análisis de regresión lineal. Se 
consideró significativo una probabilidad > 95%

Resultados: Se observé un elevación de la Lipoproteína (a) tras el trasplante 
con un descenso progresi o posterior, encontrando diferencias significativas 
entre los niveles previos al trasplante (9 18±8.66) y a los 6 meses del mismo 
(7 53i8 86), no encontrando diferencias entre las concentraciones presnas y las 
determinaciones al mes (10 29±7 58), 2* mes (8 06+7.90) y 4“ mes (8.82±7.84). 
También se encontr^on diferencias entre los valores del primer mes con 
respecto a los meses posteriores, asi como entre el 4® y 6® meses. No se observó 
relación entre los niveles de Lipoproteína (a) y los de Ciclosporina (r=0.10), ni 
con las dosis de Azatioprina (r=0 17) o de Deflazacort (r=0.19).

Conclusiones: Los niveles de Lipoproteína (a) aumentan tras el trasplante 
cardiaco, produciéndose posteriormente una reducción gradual, incluso por 
debajo de las cifras previas Estos niveles no guardan relación con la dosis de 
los inmunosupresores comunmente usados en el trasplante cardiaco.

6. Perfil clínico de los pacientes sometidos a trasplante cardíaco en 
la Comunidad Valenciana.
DIEZ. J.L.: ALMENAR, L.; ROLDAN, 1.; MARTI, S.; MIRO, V.; MORE
NO, M.T,; PALENCIA. M.; ALGARRA, F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE - Valencia.

Objetivo: Valorar variables clínicas de pacientes sometidos a trasplante 
cardíaco ortotópico en la Comunidad Valenciana, con el propósito de 
analizar su perfil.

Material y método: Hemos analizado una serie de variables clínicas en 
89 pacientes trasplantados durante el periodo comprendido entre octubre 
de 1987 y marzo de 1995. Las variables revisadas fueron sexo, 
diagnóstico principal, estadio funcional, antecedentes de cirugía cardíaca, 
gnjpo sanguíneo, hipertensión sístémica, diabetes, dislipemias y ácido 
úrico. Parámetros de función renal y hepática (creatinína, GOT. GPT, 
bilirrubína y fosfatase alcalina). Se valoró el contacto con bacilo 
Tuberculoso. Toxoplasma. Citomegalovirus y Herpes. Los parámetros 
ecocardiográficos analizados fueron: Diámetros de cavidades, función 
ventricular y presión sistólica de la arteria pulmonar. Las variables 
hemodinámicas valoradas fueron: Resistencias vasculares pulmonares, 
componente dinámico de las mismas y presión sistólica de la arteria 
pulmonar. Asimismo revisamos la función ventricular mediante 
ventriculografia isotópica.

Resultados y Conclusiones: El perfil clínico del paciente trasplantado 
en nuestra Comunidad es: Varón (88%). 50 años, antecedentes de 
cardiopatía isquémica (48%). sin cirugía cardíaca previa (71%). grupo 
sanguíneo A (52%) y en estadio funcional IV/IV (74%). No presenta 
antecedentes de hipertensión (71%) ni diabetes (84%). Tuvo contacto con 
Toxoplasma (75%), CMV (91%) y Herpes (91%). siendo el mantoux 
negativo (72%). Presenta una fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo severamente disminuida (Ecocardiografia: 23%, ventriculografia 
isotópica 20%) con diámetros ventriculares muy aumentados (díastólico 
71 mm y sistóiico 60 mm) y resistencias vasculares pulmonares 
ligeramente elevadas (3±2 UW).

7. Variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes con trasplan* 
te cardíaco.
ALMENAR, L.; CHORRO. F.J.; DIEZ. J.L: BURGUERA. M.; PALENCIA. 
M.; GARCIA CIVERA, R.; ALGARRA. F.J.: LOPEZ MERINO, V. 
Servicios de Cardiología del Hospital Clínico Universitario y del Hospital 
Universitario LA FE • Valencia.

8. Alteración familiar de la función sinusal en síndrome cardio-di' 
gital (HOLT-ORAM).
MADRIGAL, J.A.; GUEROLA, E.; BELENGUER. A.; MONFERRER, 
J.; SIESO, E.; AGUILAR, J.; BERTOMEU. F.
Servicio de M. Interna. Unidad de Cardiología, Hospital Gran Vía de 
Castellón.

El análisis de la variabilidad de la fr^encia cardíaca aporta información sobre el 
control neurovegeutivo de la actividad cardíaca. En los pacientes sometidos a 
trasplante cardíaco su análisis permite estudiar el posible proceso de reinervación tras 
la intervención. Asimismo existe información contradictoria sobre su utilidad para 
obtener Indicadores del fenómeno de rechazo.

Con el objeto de analizar los patrones de variabilidad de tos ciclos cardíacos de los 
pacientes trasplantados y su relación con variables clínicas, con el tiempo transcurrido 
desde la intervención y con la presencia o oo de rechazo, se ha efectuado el análisis 
de la variabilidad mediante el procedimiento de la demodulación compleja en 16 
pacientes trasplantaos. Tras efectuar un registro electrocardíográfico ambulatorio de 
24 h se han obtenido las series temporales de los ciclos RR (tramos consecutivos de 
7.5 min) y se han determinado los promedios de los cíelos RR, de las desviaciones 
típicas de RR Q>E) y las amplitudes de las oscilaciones de frecuencia muy baja 
(VLF<0.04Hz), baja(LF, entre 0.04 y 0.15 Hz) y alta (HF, entre 0.15 y 0.40 Hz).

Los promedios de RR, DE y de las amplitudes (en ms) de cada una de las bandas 
u oscilaciones han sido:

RR DE VI .F LF ___ HE
TODOS (n=16) 666 ±94 n±4 8±3 2±1 3±I
A (Rechazo, n=5) 704±142 H±5 7±3 2±1 3±2
B (No R«h. n=ln 649 +66 11+4 8+3 2+1 3+1

Presentamos cviatro pacientes de tres 
generaciones de una familia con síndrome da 
Holt'Oram, en los que se detectó alteraciones de la 
función sinuudl. Tres de estos pacientes hablan sido 
1 ntervuuidos por cardiopatía congóiüta tipo ostium 
secundum.

Las alLeraciones objetivadas íueronj En un caso 
la existencia de fibrilación auricular crónica, 
otros rir»s con paros sinusal es y un cuarto caso en el 
que =e detectó la presencia de ritmo nodal con 
episodios de Hbrilación y flutter paroxi sti cos, 
habióndosu practicada estudio electrofi si ológico 
■Jusesl iniátniusu la in.pl antaci ón de marcapasos 
def ini ti vu.

Las alteraciones do la función sinusal en el 
contexto del síndrome de Holt-Oram han sido 
esporádicamente citadas, no habiendo encontrado, en 
la 1 i teriítura revisada, ningún estudio familiar da 
esta patología en tres generaciones.

A vs B (ANOVA) ns ns ns ns ns
No bao existido conrelaciones significativas entre las amplitudes de las bandas de 

frecuencia y las variables: grado funcional (NYHA), grado de rechazo (biopsia), edad 
del paciente, TA sistólica y tiempo transcurrido desde el transplanle (entre 1 y 29 
meses, media= 9i;9).

Conclusiones: 1) La variabilidad de los ciclos cardíacos en las bandas de frecuencia 
alta y baja es prácticamente inexistente; la variabilidad detectada ha correspondido a 
la banda de frecuencias muy bajas. 2) No existen evidencias de reinervación cardíaca 
en los pacientes estudiados. 3) B análisis de la variabilidad de los ciclos cardíacos no 
ha aportado indicadores de rechazo.
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9. Estudio de la fibrinolisis en la miocardiopatía dilatada.
MARIN. F.; FERNANDE.Z P.; MARTINEZ, J.G.; MARCO. P.; MARTI
NEZ TUR. J.V.: ORTUÑO, D.; NAVARRO, C.; SOGORB. F.
Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

Objetivos: Estudiar los parámetros de fibrinolisis en pacientes con 
miocardiopatía dilatada, así como la influencia de la etiología.
Pacientes y métodos: Se estudiaron 18 pacientes (rango de edad entre 25 a 
65 años) 9 diagnosticados de miocardiopatía dilatada idipática y 9 etílica. 
Ningún paciente era diabético o presentaba hepatopatía subclínica. Se 
determinaron los niveles de t-PA (activador tisular del plasminógeno) y su 
actividad antes y tras test de oclusión venosa. Se determinaron también los 
niveles antigénicos básales de PAI (inhibidor de t-PA) y su actividad.
Resultados: Ningún paciente mostró niveles patológicos de t-PA antigénico 
o funcional. Se encontró una respuesta adecuada de los niveles de t-PA al test 
de oclusión venosa. 7 pacientes (39%) presentaron niveles elevados e PAI 
antigénico y 9 pacientes (50%) aumento de la actividad de PAI. La tabla 
muestra la relación entre los niveles de PAI y la etiología de la 
miocardiopatía:__________________________________ ______________

IDIPATICA ETILICA

Media PAI Ag* 42.9 ng/ml 49.9 ng/ml n.s

Media PAI Ac** 21.4AU/ml 6.4 AU/ml p: 0.05

*Ag: antigénico **Ac:  actividad
Conclusiones: Se ha encontrado niveles y actividad normales de t-PA en 
pacientes con miocardiopatía dilatada. Un importante porcentaje de ellos 
presentaron niveles elevados de PAI antigénico y funcional. Los pacientes 
con miocardiopatía dilatada idiopática presentaron niveles mayores de 
activadad de PAI que aquellos con miocardiopatía etílica

10. Alteraciones de la fibrinolisis en la fibrilación auricular.
MARIN. F.: GARCIA, M.C.: MARTINEZ. J.G.; FERNADEZ. P.; ROLDAN. 
V.: LUJAN. J.; MARCO, P.; SOGORB. F.
Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

Objetivos: Estudiar parámetros de fibrinolisis, activador tisular de plasminógeno (iPA) 
y su inhibidor (PAI) en pacientes con valvulopatia mitral y fibrilación auricular crónica de 
forma basal y tras un mes de tratamiento con anticoagulantes orales (ACO).

Pacientes y métodos: Se estudiaron 7 pacientes con fibrilación auricular y valvulopatia 
mitral, con una media de edad de 60 oAos, rango 48 y 68. Se les realizó a todos ellos una 
ecocardiografia con determinación de tamaño aurícula izquierda (Al) y del áera mitral. Se les 
determinó los niveles de tPA y PAI antigénicos. Se inició anticoagulación oral y tras un mes de 
seguimiento se repitió el estudio de tPA y PAI. Adicionolmcnte se determinaron los niveles de 
t-PA y PAI en un grupo de 41 individuos normales, como grupo control.

Resultados:

Entre paréntesis el rango de los valores. P. Pacientes C: Controles

PAI basal tPA basal PAI post tPApost 1

p 29'7 (4'5-91) l'KiyS-lT) 33'2(7'2-80'1) 2'0 (0'6-3)

c 8'5 (3'2-24) 4'5 (0'3-27'2)

La media de PAI basal en pacientes con fibrilación auricular fue significativamente 
más alta que en los controles (p<O'OS). La media de tPA basal en pacientes con fibrilación fue 
significativamente más baja que en inidividuos normales (p<0'05). No hubo diferencias 
significativas entre los niveles de PAI basal y tras tratamiento con ACO, sin embargo si existió 
un significativo aumento del iPA tras el tratamiento con ACO. No encontramos ninguna 
correlación entre ios parámetros de la fibrinolisis y el diámetro de la aurícula izquierda o el área 
mitral.

Conclusiones: Los pacientes con fibrilación auricular crónica presentan alteraciones 
de la fibrinolisis consistentes en elevación de los niveles de PAI, probablemente por activación 
del sistemo, y disminución de los niveles de tPA. quizás por consumo. Se comprueba en estos 
pacientes que el tratamiento con ACO mejora parcialmente b función fibrinolitica aumentando 
los niveles de tPA.

11. Insuficiencia tricuspidea funcional: valoración de las diferentes 
técnicas de reparación.
LUJAN. J.; MARIN. F.; MARTINEZ. J.G.: MAS, J.; ALBERT. A.; CLI- 
MENT, V.; GOMEZ. M.; SOGORB. F.
Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital General Universitario. 
Alicante.

Objetivo: Valorar la influencia del tipo de técnica reparadora empleada en la 
insuficiencia tricuspidea funcional (IT) sobre los resultados post-quirúrgicos.

Material y Método: Estudiamos 54 pacientes (13 hombres y 41 mujeres, con 
edad media de 56 años, rango de 26 a 80) sometidos a cirugía cardiaca por 
valvulopatia en los que se efectuó técnica reparadora sobre válvula tricúspide por 
IT funcional En 22 pacientes se efectuó anuloploslia de Vega (VEG), en 17 de 
Vega modificada o de Arai (V-MOD), y en 15 anillo de Carpentier (CARP). Sc 
relacionó el tipo de técnica con; el grado de IT preoperatorio, la Presión Sistólica 
de Arteria Pulmonar (PSAP) preoperatoria, el grado de IT postoperatorio y el 
porcentaje de pacientes con IT residual (%1TR£S).

Ressultados:

TECNICA EDAD IT-PRE PSAP-PR IT-POS %ITRES

VEGA 55 2,4 55 0,7 41

V-MOD 54 2,6 53 1.1 71

CARP 59 3,0 57 L3* 60

*p<0.05
Conclusiones: Existe un alto porcentaje de IT residual, mayor con las técnicas 

de Arai y anillo de Carpentier. Si bien la mayor parte de las IT residuales son 
mínimas, ios existentes tras anillo de Carpentier son significativamente mas 
severas que con los otras técnicos..

12. Características diferenciales entre la miocardiopatía hipertrófica 
obstructiva y no obstructiva.
ANDRES. L; ALMENAR, L; DIEZ. J.L.; MIRO, V.: MARTINEZ, L;
CHIRIVELLA, A.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F. Servicio de 
Cardiología. Hospital Universitario LA FE. Valencia.

Objetivo: Analizar las características existentes entre {adentes dtagnosticados de 
miocardiopatía hipertrófica obstructiva (MCHO) y no obstructiva (MCHNO), realizando un 

estudio comparativo entre ellos.
Material y método: Se han incluido un total de 44 pacientes consecutivos, esnidiodos entre 

el 1 de enero de 1990 y el 31 de diciembre de 1994. No entraron en el estudio aquellos que 
prescniobon histona de hipertensión arterial y los que el seguimiento no se realizó en 
consultas extemas de este servido.

Hemos comparado parámetros ecocardiográficos: Dimensiones de! ventrículo derecho 
(VD), diámetro (eledioslólico y telesistólico del ventrículo izquierdo (DTDVI y DTSVD. 
presencia de insuficiencia mitral oí menos moderada (IM). calcificación anular nutral (CND, 
patrón de llenado de predominio auricular (A>E) Electrocardiográficos; Presencia de 
alteraciones de la repolorizadón (Alirep ), hipertrofia ventricular izquierda (HVT). bloqueo 
de rama derecha o izquierda del haz de His (6RD o BRl). Y clínicos: Presencia de disnea, 
angina, palpitaciones o síncope.

Resultados:
N* Edad Varones VD TIV DTDVI DTSVI IM CM

MCHNO 26 57il7 50% 17*3 I6s3 44±7 26t5 12% 15%

MCHO 18 52±19 39ÍÍI 1844 22±5 42±7 22±ó 44% 44%

P NS NS NS <0.001 NS <0.05 <0.05 <0.1

A>E Altrep HVl BRD BRl Disnea Angina Sincope Palmtac.

MCHNO 62% 73% 58r. 11% 8íi 58% 38r. 8r. 27!’.

MCHO 50% 83% 83’'. 11% 6% 67íi 50“ i. I-».'

P NS NS NS NS NS NS NS NS NS

Conclusiones: 1-La miocardiopatia hipertrófica más frecuente es la no obstructiva, sin 
predomino de edad ni sexo 2-La MCHO presenta mayor grosor del tabique interventricular, 
con menor diámetro del ventrículo izquierdo en telesistole, además IM más importante y una 
mayor tendencia a la calcificactón del anillo mitral. 3-No existen parámetros 
eclectrocardiográficos ni síntomas que los diferencien.
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13. Motivo de ingreso en un Servicio de Cardiología: estudio com
parativo 1993/1994.
DOMENECH. M.D.: ROLDAN. 1.; ALMENAR. L: MARTINEZ, L; MAR
TI. S,; OSA. A.: TEN, F.; PALENCIA. M,: ALGARRA, F.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario LA FE. Valencia.

Propósito; Realizar un estudio comparativo del motivo de ingreso en un 
Servicio de Cardiología en los años 1993 y 1994, analizando las diferencias 
entre ellos.

Material y método: Hemos analizado un total de 4107 pacientes 
consecutivos, ingresados entre el 1 de Enero de 1993 y el 31 de Diciembre de 
1994. Comparamos los ingresos por Cardiopatia isquémica (CI), Insuficiencia 
cardiaca (ICC), Dolor torácico de carácter no isquémico (DNI), Síncope, 
Pericarditis, Neumopatias y otras. Los parámetros estadísticos aplicados fueron 
la t de Student para muestras independientes y el x’. Se consideró significativo 

un valor de lap <0.05.
Resultados

N® Edad Varones CI ICC DNI
1993 2054 64±13 1320 (64%) 947 (46%) 446 (22%) 214(10%)
1994 2053 64+12 1380 (67%) 990 (48%) 383 (19%) 203 (10%)

P NS 0.04 NS 0.01 NS

Arritmias Sin(x>pe Pericarditis Broncopatias Otras
1993 168 (8%) 88 (4%) 26 (1%) 22(1%) 143 (7%)
1994 179 (9%) 86 (4%) 26 (1%) 26 (1%) 160 (8%)

p NS NS NS NS NS

Conclusiones: 1-La causa más fi'ecuente de ingreso en ambos años fue la 
cardiopatia isquémica. 2-El número de ingresos de sexo másculino se 
incrementó en 1994, disminuyendo las hospitalizaciones por insuficiencia 
cardiaca. 3-No se observaron diferencias en el resto de variables estudiadas.

15. Frecuencia de presentación de los antígenos del sistema HLA 
en la Cardiopatia Isquémica.
OSA, A.: ALMENAR, L; MONTORO, J.*; MORENO. M.T.; CHIRl- 
VELLA. M.”; RUEDA. J.: PALENCIA, M.; ALGARRA. F.
Servicio de Cardiología y Anatomía Patológica*'. Hospital Universitario 
LA FE. Valencia. Centro de Transfusiones de la Comunidad 
Valenciana'.

Objetivo: Dpteroinar la freciiencia de pre.'sentacidn de 
los diversos antígenos del sistema HLA en pacteiites 
diagnosticados de Cardiopatia i.squéatra auy evolucinnada, 
coaparándola con un grupo control de la aisaa zona 
geográfica.

Material: El grupo estudiado consistió en 12 pacientes 
(4 aujeres y 28 varones! de edades coaprendidas entre los 34 
y 64 años candidatos a trasplante cardiaco, diagnosticados de 
cardiopatia isquéaica auy evolucionada. El grupo cdiitiol se 
obtuvo a partir de estudios de paternidad y consistió en 1317 
sujetos teóricaaeiite sanos.

Resultados: Se encontró una aavoi incidencia, 
esladislicaaente significativa pata una p'0.05, de los 
antígenos HLA All (31.251 vs 13.08%» y A2‘í ( 34.381: vs 14.58%» 
con una señor incidencia del DQ2 (lS.63t vs 49.881).

C.I. Control

HLA AH 10(31.25Z) 175(13.08%)
HU A29 11 (34.38Z) 195i 14.58%)
HLA DQ2 5( 15.63Z) hh7(49.9(4)

Conclusiones: En nuestra zona geográfica, la presencia 
de los antigenos del HLA All y A29 v la ausencia deJ DQ2 se 
asociarla con la aparición de una Cardiopatia isquénica 
severa.

14. Incidencia de los antigenos del sistema HLA en la miocardiopa- 
tia dilatada.
OSA, A.; ALMENAR, L; MONTORO, J.'; MORENO, M.T.; CHIRI- 
VELLA, M.; MORILLAS, P."; PALENCIA, M.; ALGARRA, F.
Servicio de Cardiología y Anatomía Patológica*'. Hospital Universitario 
LA FE. Valencia. Centro de Transfusiones de la Comunidad 
Valenciana'.

Objetivo: Analizar la frecuencia de los antígenos del 
sísteaa HLA en pacientes diagnosticados de Hiocardiopat la 
Dilatada avanzada conparándolos con un grupo control de 
sujetos supuestanente sanos.

Material: Se deterainaron los antígenos HLA en un grupo 
de 35 pacientes (8 mujeres y 27 varones) de edades 
comprendidas entre los 14 y los 60 años, candidatos a 
trasplante cardiaco y diagnosticados de Miocardiopatia 
dilatada avanzada, comparándolos con un grupo control de 1337 
sujetos presuntamente sanos procedentes de la zona del 
Mediterráneo español obtenidos a partir de estudios de 
paternidad.

Resultados: Con respecto al grupo control se ha hallado 
una mayor incidencia de los antigenos HLA A2 I62.86Z vs 
46.22Z). B12 (60Z vs 32.38X1 y DQ-3 i82.86X vs 49.9bX) y una 
nula incidencia del 851 (OX vs 12.49%). Siendo estas 
diferencias estadísticamente significativas para una p'0.05.

HLA A2
HLA B12
HLA B51
HLA DQ3

MCD 
22(62.86X1 
21(60X1 
0(0X1 

29(82.86X1

Control 
618(46,22%) 
433( 12.38%) 
167(12,49X1 
668(4').96X»

Conclusiones: En el área geográfica del Mediterráneo 
español, la presencia de los antigenos del fILA A3. 812 y DQi 
asi cono la ausencia del D5I se asociaría con la aparición de 
una Miocardiopatia Dilatada avanzada.

16. Niveles de tensión arterial tolerables para iniciar una ergometría. 
BAILEN, J.L; VERA. F.; MATEO, J.M.; CEPEDA, J.M.; CARRATALA, 
J.; CHACON, J.A.; REQUENl, F.
Servicio de Medicina Interna - Cardiología. Hospital Vega Baja. 
Orihuela.

INTRODUCCION; A pesar de que la hipertensión arterial OTTA) es le causa que con 
mas frecuencia impide la práctica de una prueba de esfuerzo ^), no hay acuerdo sobre 
las cifras máximas admisibles para iniciar la prueba.

MATERIAL Y METODOS: Para definir esos valores en nuestro medio, hemos 
revisado las 306 E sobre tapiz practicadas en el último año en el Htal Vega Baja de 
Orihuela, Durante ese periodo solo se han rechazando por HTA a los enfermos que 
tenían una tensión arterial (TA) inicial ^00/110. En 126 de los enfermos se 
obtuvieron cifras de TA basal S160 y/o ¿95. En solo 9 enfermos se detuvo la E por 
HTA ¿230/130. 8 de ellos tenían HTA basal CrAS¿l 60 y/o TAD¿95). La sensibilidad 
(S) y la especificidad ^S) de la loma de TA para delectar a los enfermos que no 
completarán la E por HTA utilizando los valores de 160/95 seria de 89 y 60% 
respectivamente, con un valor predictivo ■)' CVP+) de 6% y un valor predictivo - (VP-) 
de 99%; eso siqjonc suspendá 126 exploraciones para detectar 8 de los 9 enfermos 

que no completarían la prueba por HTA Intenlando mejorar la especificidad de la 
toma de TA aun a costa de pcrdCT sensibilidad, hemos calculado la S, ES, VP»- y VP- 
para cada uno de los niveles de TAS y/o TAD a intervalos de 5 mm Ife.

CONCLUSIONES: La mejor combinación de S y ES (78 y 90% rcspcclivamcnle) la 
hemos obtenido usando como valores de corte 180/105, reduciendo en un 72% las E 
suspendidas por HTA respecto a usar los valores de 160/95, con un VP- del 99% y un 
VP+ de 20®/o. El bajo VP-*- indica que la mayoría de las suspendidas se habrían 
completado sin problemas por lo que queda a criterio del médico el iniciarla o no, sin 
embargo el alto VP- demuestra que no hay motivo para rechazarla si la TA es menor 
de 180/105.
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JUEVES DIA 11 - SALA "B" 
CARDIOPATIA ISQUEMICA

17. Determinantes electrocardiográficos de lesiones severas en pa
cientes con infarto inferior.
SANJUAN. R.¡ INSA, L; MORELL, S.; SANCHIS, J.; IBAÑEZ, M.; 
BLASCO. M.; EGEA. S.; LOPEZ MERINO, V.
Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología - Hospital Clínico. Valencia.

El objetivo de nuestro estudio ha sido la de 
detemlnar si los cambios del ECO en derivaciones 
precordiales pueden predecir las lesiones 
angiográflcas, en pacientes (pp) con infarto agudo de 
miocardio de localización inferior (lAMI).

Se estudiaron los ECC y coronariografia de 37 pp 
(Edad=54±ll años) con diagnóstico de lAMI. Los 
parámetros del primer ECG (tiempo del Inicio del 
dolor-priner ECG de 4.6+h.) evaluados fueron el infra- 
Bupradesnlvel del segmento ST y/o la Inversión de la 
onda T en precordiales. El estudio angiográfico se 
practicó tras el proceso agudo (8±8 semanas), 
teniéndose presente solo las lesiones severas (>=90%) 
de los tres troncos principales coronarlos: Arteria 
Coronarla Derecha (ACD), Circunfleja (ACx) y 
Descendente Anterior (ADA).

Mediante análisis unlvarlados se observó que la 
presencia de una onda T negativa en V5V6 se asoció con 
lesiones >=90% de la ACx (p=0.046; Odds ratio=5). La 
presencia de ST elvado en V5V6 se asoció con lesiones 
>=90% de arabas coronarias, ACD y ACx (p=0.049; Odds 
Ratio=20}. Ningún paránetro de los analizados se 
asoció de forma aislada con lesiones suboclusivas de 
la ACD ni con la ADA. Utilizando análisis regresiones 
múltiples no se encontraron predlctores 
electrocardiográficos independientes.
Conclusiones: En presencia de lAM inferiores la 
inversión de la onda T en V5V6 sugiere una severa 
lesión de la ACx. Un supradesnivel 4^1 ST identifica 
a un subgrupo de pp con mayor extensión del area 
miocárdica afecta, pudiendo obtenerse en estos pp un 
mayor beneficio con la reperfusión o recanalización.

19. Evolución de pacientes sometidos a by-pass aortocoronario: 1 
año de seguimiento.
ROLDAN. I.; PALENCIA. M.; ALMENAR, M.; MARTI, S.; MAROÑAS, 
F.*; MARTINEZ DOLZ, M.; ARNAU, M.A.: DOMENECH, M.D.; AL- 
GARRA, F.
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiovascular*. Hospital 
Universitario LA FE. Valencia.

Objetivo: Valorarcompllcaciones evolutivas mayores y capacidad funcional en 
los pacientes (p) sometidos a cirugía de revascularización, mediante by-pass 
aortocoronario (BPAC), una vez superada la fase hospitalaria.

Material y método: ¿tudiamos retrospectivamente a 109p.. 85 varones ('re%) 
y 24 mujeres (22%), de edad media 61± 9 años (rango 40-85) intervenidos 
quirúrgicamente entre el 5-1-93 y el 21-12-93. El tiempo medio de seguimiento 
ha sido de 14,1± 5,7 meses (3-25), abarcando hasta Marzo de 1995. El 47,7% 
(52p.) había padecido un infarto agudo de miocardio (lAM) previo, en 20 casos 
(38.5%) de localización anterior y en 32 (61,5%) inferior. 29p. (26,6%) 
presentaban afectación del tronco común de la coronaria izquierda, siendo ésta la 
única lesión existente en 2 (6,9%). Del resto de enfermos, 2 (13%) padecía 
enfermedad de 1 vaso, 13 (11 »9%) de 2 vasos y 65(59.6%) de 3 vasos. En 1 Ip. 
(10,1%) la función ventricular era mala (fracción de eyección s 35%) habiendo 
padecido todos ellos lAM previo. El promedio de BPAC indicados ha sido de 
3.1 (1-5) y el de colocados de 2.7 (1-4). Analizamos las siguientes 
complicaciones evolutivas: éxitus; trasplante cardíaco; necesidad de 
reintervención, estudio angioheinodinámico o angioplastia; lAM e ingresos por 
causa cardiológica. Así mismo, valoramos la capacidad funcional de los p. en su 
última revisión según la clasificación de la Canadian Cardiovascular Society 
(CCS).

Resultados: En el periodo de seguimiento de este estudio, no se produjeron 
éxitus y ningún paciente precisó reintervención, angioplastia ni trasplante 
cardíaco. 1 enfermo (0,9%) padeció lAM a los 16 meses de la cirugía y en 2 
(1,8%) se practicó coronariografia por angina. Necesitaron ser hospitalizados 
por causa cardiológica 7p. (6,4%). En la última revisión clínica presentaban, 
según la clasificación de la CCS, angina clase 111 el 6.4% (7p.). clase 11 el 
20,1% (22p.), encontrándose el resto (733%) asintomáticos en su actividad 
física habitual.

Conclusiones: 1/ Los pacientes sómelidos a BPAC, una vez superado el 
periodo de hospitalización, presentan buena evolución clínica con pocas 
complicaciones mayores; 27. La necesidad de exploraciones diagnósticas 
invasivas es muy baja y 3/ La mayoría están asintomáticos durante su actividad 
física ordinaria.

18. Estimulación epidural en el tratamiento de la angina de pecho. 
Experiencia inicial.
ROLDAN. 1.; ALMENAR. L; PALLARES, J.*: FENOLLOSA. P.*; CA
NOS, M.A.‘; MARTI, S.; PALENCIA, M.; ALGARRA, F.
Servicios de Cardiología. Anestesia-Reanimación* y Clínica del Dolor**. 
Hospital Universitario LA FE. Valencia.

Inuoducdón y efiimulación de toe cerdonee tuperiorea (ECS) ha deraocoado
Kf útil como tratamiento analgésico, con cierto efecto antiisquémico. en pacientes coa muy 
mala calidad de vida por angina refractaria al tratamiento antianginoeo y na poeibilidadei de 
revasculartzación. Esta técnica ha sido redeotemente introducida en este hospital AnatiTamn. 
los tres primeros casos y tu evolución al mes.

Material y método: Páctenles. Del 15-5-94 hasta el 25-1-95 se han implantado en este 
hospital 3 ECS. dos varones y una mujer. Las edades fueron de 37, 56 y 56 años. Todos 
presentaban crisis diarias de andina no controladas con ñrmacos y gran deterioro de la calidad 
de vida. En ningún caso fue posibís el tratamiento de revasculariaacióa sobre el área auibuible 
a la isquemia Técnica: Con el p?c':.'>(e en deoúnio prono con apertura de Pillé, se realizó 
infiltración anestésica local de la zona ? incidir (nivel D3-D4). Al llegar al espacio epidural se 
administró atropina para evitar reflejos vagales. El electrodo se situó en el lado izquierdo, 
entre C2-C3. manteniendo la sodacicr. mediante MidazolanH-Feotanil; en los momeotce 
potenaalmente más dolorosos (tuaelización) se produjo hipnosis retr^rada con Proprofol. El 
estimulador se implantó en el costado izquierdo. Se realizó monitorización continua del ECG, 
frecuencia cardiaca y saturación arterial de la hemoglobina. Patróft de estimulación: 
Inicialmente con voltaje suficiente para conseguir nivel de parestesias no dolorosas en la zona 
de angina, frecuencia de 100-120 impulsos/seg. y anchura del impulso de 20 pseg. Tras la 
implantación se ajustaron en cada paciente, aunque siempre fue en modo ddieo (30 segundes 
activo y 30 inactivo) durante las 24 horas del día. pudiendo el paciente activar o desactivar el 
estimulador según necesidades, /inalisis: Se valoró el número de anginas semanales (Ang/») 
consumo de comprimidos de Nitroglicerina sublingual por semana (NTG/s). fracdóc de 
eyección ventricular izquierda mediante vtntriculografia isotópica (FEVT) y perfil de salud de 
Nottingham previo a la imtrfantacióp y al mes de evolución._______________________________

Conclusiones: La estimuladón de los cordones superiores al mes de la implantadón: l-Tieae 
un efecto antianginoso evidente mejorando la calidad de vida. 2*No parece dereriorar la 
fiuición ventncular. 3-Constttuye un tratamiento válido en grupos de pacientes selecdrm^loe.

Resultados: Bosai 1 mes postECS
Angi/s NTG/s FE VI Noninfthani And/s NTG/s FE VI Nooiaghain

JMSAB 28 20 46 27/45 3 3 47 15/45
DBM 50 21 42 30/45 5 3 53 12/45
SVM 35 35 53 32/45 5 4 52 11/45

20. Variabilidad de la frecuencia cardíaca e infarto. Relación con la 
capacidad funcional y la permeabilidad coronaria.
MONMENEU. J.V.; BODl, V.; CHORRO. F.J.; SANCHIS, J.; RUiZ, 
R.; GARCIA CIVERA, R.; BURGUERA, M.; LLACER, A.; LOPEZ ME
RINO. V.
Servicio de Cardiología - Hospital Clínico. Valencia.

El análisis de ta variabilidad de la frecuencia cardiaca aporta indicadores 
pronósticos en pacientes tras un infarto agudo de miocardio. La ergometria precoz 
es útil para estratificar el riesgo postinfarto y determinar su capacidad funcional. 
La permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto puede asimismo ser un 
factor pronóstico en estos padentes. El objetivo de este trabajo es examinar las 
reladones existentes entre estos indicadores.

Se estudian 14 padentes con infarto de miocardio anterior durante la fase 
subaguda. A todos ellos se les realiza un análisis de la variabilidad de la 
frecuenda cardiaca durante 24 horas (procedimiento de la demoduladón 
compleja), una ergometria limitada por síntomas (procedimiento de Bruce), y un 
cateterismo cardiaco con coronariografia cuantitativa (método de detecdón 
automática de bordes).

Los METS alcanzados durante la ergometria han correladonado 
significativamente con los valores normalizados según la edad de la desviadón 
estándar de los ddos RR (DE, r^O.GZ, p=0.01), y con la amplitud de las 
oscilaciones de frecuenda muy baja (VLF, r=0.63. p=0.01), baja (LF, r=0.58, 
p=0,01) y alta (HF, r=0.56, p=0.03). Asimismo, el % de incremento de la 
frecuenda cardiaca durante la ergometria ha correladonado significativamente 
con DE (t=0.69. p=0.008). VLF (r=0.74. p=0.003). LF (r=0.67. p=0.01). y HF 
(r=0.60. p=0.02). E1 análisis de regresión múltiple escalonada ha permitido 
seleccionar únicamente la variable VLF. El diámetro tesional mínimo (mm) de la 
arteria relacionada con el infarto ha correladonado directa y significativamente 
con DE (r=0.67. f^O.01), VLF (r=0.67. p=O.Ot). LF (r=0.70. p=0.01) y HF (r=0.69. 
p=0.01). El análisis de regresión múltiple escalonada ha permitido selecdonar la 
variable LF.

Conclusiones: 1) La capaddad fundonal postinfarto se correlaciona 
significativamente con la DE de los ciclos RR y la amplitud de tas osdiadones 
VLF. LF y HF. 2) Existe una correlaaón significativa entre el incremento de la FC 
durante la ergometria y la variabilidad de la frecuenda cardiaca. 3) VLF establece 
mejor las diferendas existentes según la capacidad fundonal. 4) El diámetro 
luminal mínimo de la arteria relacionada con el infarto se correladona directa y 
dgnificatjvamente con la DE de los ddos RR y con la amplitud de VLF, LF y HF.
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21. Atención primaria y tratamiento prehospitalario del infarto agu
do de miocardio.
ORENGO. V.: CHOVA. S.: SOLER. J.M.: MARTIN, J.C.: AMER, G.; 
COLOMER. M.: RHUR. M.: SUAREZ-PUMARIEGA, P.
Servicio de urgencias y Unidad de Medicina de Familia. Hospital 
Francesc de Borja. Gandía.

OBJETIVOS: Evaluar el manejo actual de los pacientes con 
Infarto Agudo de Miocardio (lAM) en Atención Primaria (API y 
Servicios de Urgencia (SU}. Determinar los tiempos parciales 
y el retraso final en el acceso al tratamiento trombolitico.

MÉTODOS: Estudio descriptivo con captación prospectiva. Se 
incluyeron todos los pacientes diagnosticados de lAM en el 
Area 11 de Salud (Safor-Valldigna), que acudieron al hospital 
en las primeras 24 horas de evolución, a lo largo de 6 meses. 
Se analizaron 66 variables incluyendo: antecedentes y 
medicación; lugar; circunstancias y actitud ante el cuadro de 
angor; asistencia sanitaria, tiempos de retraso y actitudes 
respecto a factores de riesgo. Los datos se recogieron 
mediante entrevista al paciente y revisión de la historia.

RESULTADOS: Cun^lieron los criterios de inclusión 53 
pacientes. Un 48,3% de ellos utilizaron los servicios de AP. 
Un mayor nivel cultural y la residencia fuera de la población 
donde se ubica el hospital se asociaron a una mayor 
utilización de AP (p<0,05; test de Mantel-Haenszel y 
}i-cuadrado respectivamente). De los pacientes atendidos en 
AP, solo un 4i recibió AAS, un 48% nitroglicerina sublingual, 
y solo a un 16% de los pacientes se le practicó ECO. Los 
pacientes que requirieron los services domiciliarios de AP 
tardaron menos en solicitar (76 frente a 230 mins.) y obtener 
(112 frente a 251 mins.) asistencia, aunque sin diferencias 
inportantes en la llegada al hospital (204 frente a 251 
mins.) y en el acceso a la fibrinolisis (332 frente a 400 
nins.) (p=NS; t Student).

C0KCLUSIOKE5: Aunque la mitad de los pacientes con lAM 
consultan inicialnente en AP, el uso de medicación y técnicas 
diagnósticas es deficiente. Estos pacientes, especialmente 
los que residen fuera de la población del hospital, podrían 
beneficiarse en AP de una fibrinolisis más precoz.

22. Et sexo femenino es un factor de riesgo independiente de mor* 
talidad en la fase aguda del infarto de miocardio.
CENICEROS. I.; CEBRIAN, J.: GASTALDO. R.; RUIZ, J.; PITARCH, 
J.; BARRIOS, A.; ALMENAR, L.': CABADES, A.
Hospital LA FE. Servicios de Cuidados Intensivos y ’Cardiología.

Introducción: Se ha referido una mayor mortalidad en las mujeres 
durante la fase aguda del lAM. Algunos autores señalan que esto podría 
deberse a la presencia en ellas de mayor edad y comorbilidades.

Objetivos: Determinar si el sexo femenino es un predictor independiente 
de mortalidad por lAM durante la fase aguda del mismo.

Material y métodos: Se han estudiado 796 pacientes (varones 71,2%, 
mujeres 28,8%).con una edad media de 64,6 años (DE 12),ingresados 
consecutivamente entre el 1/9/92 y el 2flf2/95 por un primer episodio de 
lAM. Los datos se recogieron medianteel programa UCIC, y se analizaron 
con el SPSS/PC + . Se realizó un análisis de regresión logística para ajustar 
los posibles factores de confusión.

Resultados: La mortalidad 
en las mujeres fue de 30% y 
en los varones del, 13,7%. 
Ajustando por edad, 
hipertensión, diabetes y 

localización del lAM, el 
riesgo relativo (RR) para las 
mujeres con respecto a los 
hombres fue de 1,5 (ver 
figura).

Conclusiones: Tras el 
ajuste por los factores de 
confusión analizados, el sexo
femenino se perfila como factor de riesgo independiente de mortalidad en 
nuestra población de lAM.

SEXO FEMENINO Y MORTALIDAD EN EL lAM

23. Proyecto de registro de lAM de las Unidades de Cuidados 
Intensivos de la Comunidad Valenciana.
Grupo de Investigadores PRIMVAC. Estudio Multicéntrico 18 
Hospitales C. Valenciana.

Introducción: Con la finalidad de conocer las 
características y los procedimientos diagnostico- 
terapéuticos en los pacientes con lAM hospitalizados 
en las UCIC de la Comunidad Valenciana, se ha 
iniciado un registro, que incluirá los XAH 
ingresados durante un año.

Material y métodos: Se facilitó a todos los 
centros un manual con la definición de las variables 
acompañado de una explicación del procedimiento de 
recogida de datos mediante el programa informático 
UCIC. Tras un período de prueba de un mes, 18 UCIC 
(Cobertura de población: 3.751.596 habitantes) 
cumplieron las condiciones para participar en el 
PRIMVAC, iniciándose la fase de inclusión el 
1/12/94. Los datos de cada paciente se introducen en 
el programa y se remiten en soporte magnético cada 
dos meses a un centro estadístico. El control de 
calidad se realiza a través de un comité 
independiente y mediante reuniones periódicas de los 
Investigadores. Las variables fuera de rango, las 
inconsistencias, errores y omisiones son comunicadas 
al hospital correspondiente cada dos m§ses.

Resultados: 333 lAM (mujeres 26,7%, hombres 
73,3%) con una edad media de 65 años (OE 11). La 
localización del lAM fue anterior en el 43,5 % y el 
74% era transmural. Se realizó trombolisis en el 42% 
y recibieron aspirina el 85 %.La mortalidad fue del 
12,3%.

Conclusiones: estos datos preliminares confirman 
la pertinencia y la factibilidad del estudio.

24. Análisis evolutivo de los lAM en los hombres y las mujeres de 
nuestra Area.
COLOMINA, R.: PASCUAL, R.; GARCIA, M.; ZUA2OLA, P.; RUBIO, 
A.; PEREZ BARBA, C.
Unidad de Cardiología. Servicio M. Interna - Hospital de EIda.

OBJETIVOS'.CoBparar las características y evolución de ios 
infartos agudos de aiocardio (lAM) en los honbres y en las 
Mujeres de nuestro Medio.

MATERIAL Y METOCX}: Resultados prelisinares de un estudio 
longitudinal prospectivo de un año de seguiniento de pacientes 
(hombres y Mujeres) que ingresan en el Hospital de Blda con un 
prlMer episodio de lAM.Se seleccionaron 38 nujeres y 36 
hombres.Se analiza retrospectivamente la presencia de de 
variables como la edad,tabaquismo,alcoholismo y obesidad así ''omo 
los antecedentes personales de hipertensión ax>....xal 
(HTA),diabetes y dlslipeaia, tipo de infarto(Q o no 
Q).complicaciones durante la fase aguda( eléctricas o mecánicas) 
y mortalidad.El análisis estadístico fue la Chi cuadrado.cuando 
los valores esperados eran menores de 10 se aplicó el test de 
Fisher.

RESOLTADOS: La media de edad de los hombres era de 61 aAos y la 
de las mujeres de 74 anos.El 864 de los hombres eran fumadores 
con diferencias estadísticamente significativas con respecto a 
las mujeres(* =25,3 P< 0.005).El 684 de las mujeres y el 444 de 
los hombres se conocían hiperten8os,no existiendo diferencias 
significativas entre ambos grupos(x -2,41 P>0.OS).Tampoco hubo 
diferencias significativas con respecto a la 
diabetes,dislipemia,obesidad o alcoholisBo ni con respecto al 
tipo de lAM (Q o no Q) si bien en las Mujeres con HTA era nás 
preveíante el lAM no Q (X^-4,18 P < 0.05) .Taapoco observamos 
diferencias en cuanto al mlmero de complicaciones.La mortalidad 
fue mayor en las nujeresfX-3,94 P< 0.05).Sólo en las mujeres la 
HTA era marcador de cOBplicaciones(r-3,89 P<0.05),la HTA estuvo 
asociada con mayor número de coaplicaciones eléctricas tanto en 
hombres (X^- 4,26 p< 0.05} coso ea MUjeres{x'-3,94 P<0.05).

CONCLUSIONES: Los lAM ocurren a edades más tenpranas en hombres 
que en mujeres.El tabaquismo era el factor de riesgo más 
importante en los hombres y la HTA en las mujeres.El núBero de 
complicaciones es similar en hoabres y mujeres,aunque la 
Mortalidad es superior en Mujeres. La HTA estuvo asociada con 
Mayor número de coaplicaciones eléctricas.
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25. ¿Disminuye la trombolisis la mortalidad del lAM en la mujer? 
GASTALDO. R.; CEBRIAN. J.; CENICEROS. I.; MARTIN, J.; NAVA
RRO. R.; SANTARRUFINA, C.; JANNONE. R.; CABADES, A, 
Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital LA FE. Valencia.

Introducción: Algunos autores han cuestionado la eficacia del tratamiento 
trombolílico (TT) en las mujeres con lAM.

Objetivos: Determinar si el TT disminuye la mortalidad en la fase aguda 
del lAM teniendo en cuenta la edad y el sexo como posibles factores 
covariantes.

Material y métodos: Se han estudiado 984 casos (varones 72,3%, 
mujeres 27,7%).con una edad media de 65 años (DE 12),ingresados 
consecutivamente entre el 1/9/92 y el 28/2/95 por lAM. Los datos se 
recogieron mediante el programa UCIC, y se analizaron con el programa 
estadístico SPSS/PC+. Se realizó un análisis previo univariado y un ajuste 
multivariante mediante regresión logística.

Resultados: El 51% de los 

TROMBOLISIS Y MORTALIDAD EN EL lAM 
Ajustado por edad j lexo

pacientes recibieron TT .La 
mortalidad en las mujeres 
con TT fue del 26% y en los 
varones del 11,8% p<0,001.

Ajustando por edad y 
sexo, el TT se comporto 
como reductor de la 
mortalidad, con un riesgo 
relativo (RR) de 0,75. (ver 
figura).

Conclusiones: Tras el 
ajuste por los factores de
confusión analizados, el TT, aunque en los limites de la significación 
estadística, parece disminuir la mortalidad en el lAM agudo.

26. Angloplastla quirúrgica del tronco común de la arteria coronarla 
izquierda, en la enfermedad aislada del ostium coronario iz
quierdo.
VILAR, J.V.: POMAR, F.; ATIENZA. F.; QUESADA. A.; PEREZ. E.; 
MONTERO. A.* Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca'. Hospital 
General Universitario de Valencia.

El tratamiento convencional de las estenosis del ostium coronario 
izquierdo mediante injertos, se asocia a una baja perfusión miocárdica por 
competencia de flujos y al problema de su permeabilidad a largo plazo.

Presentamos el caso de una mujer de 68 años de edad, con angina clase 
111 y signos clínicos de insuficiencia ventricular izquierda. El estudio 
coronariográfico evidenció una estenosis severa del ostium coronario 
izquierdo, con resto del árbol coronario normal. La ventriculografía 
izquierda mostró una severa afectación de la función sistólica con FE de 
32 % con hipocinesia apical, anterolateral e inferior.

Fue intervenida quirúgicamente con circulación extracorporea y 
cardioplejia fría, realizjindo una ampliación del ostium-ironco coronario 
izquierdo con un parche de vena safena, a través de una aortotomia 
transversa. El postoperatorio cursó sin complicaciones.

La coronariografía realizada al mes de la intervención mostró una 
perfecta resolución de la estenosis del ostium con flujo coronario normal. 
La función ventricular había mejorado ligeramente, FE 37 %. Aunque 
persistían signos de disfunción venrticular, la paciente estaba libre de 
angina.

En conclusión, la angioplastia quirúrgica parece ser una buena 
alternativa al bypass aortocoronario, en la estenosis aislada del ostium 
coronario izquierdo.

27. Ecocardiografía con dobutamina en la valoración de los resul
tados de la cirugía de revascularización coronaria.
VILAR, J.V.; PAYA. R.; PEREZ BOSCA. J.L.; ATIENZA, F.; CASTE
LLO. T.; SERRA, E.; MONTERO. A.*: VELASCO, J.A. Servicios de 
Cardiología y Cirugía Cardíaca*.
Hospital General Universitario. Valencia.

El objetivo det estudio fue analizar la utilidad de la Ecocardiografía 
con Dobutamina (ED) para la valoración de los electos de la cirugía de 
By-pass aortocoronario sobre la función ventricular izquierda.

Se practicó estudio ED a 14 pacientes antes y tres meses después de 
la intervención. Se administraron dosis progresivas de Dobutamina de 5. 
10, 20. 30 y 40 g/Kgr/min en estadios de 3 minutos de duración. Las 
alteraciones de la contractilidad segmentaria se valoraron en situación 
basal a dosis bajas y a dosis máximas , considerando el ventrículo 
izquierdo dividido en 13 segmentos. Se puntuó la contractilidad 
segmentaria como 1 (normal), 2 (hipocinesia). 3 (acinesia) y 4 
(discinesia). El score de contractilidad del VI se obtuvo mediante la suma 
de la puntación de todos los segmentos divido por el número de éstos. La 
FE se determinó en situación basal y en la dosis máxima.

La tabla muestra los scores de contractilidad en las distintas fases 
antes y después del By-pass aortocoronario:

Basa!
1.63 + 0,5
1.51 + 0,4#

Baja dosis 
1,39 i 0,4’ 
1,4510,4

precirugla 
poslcirugia

Dosis máxima 
2,02 + 0,4* 
1,51 1 0.5

’ p<0,001(respecto basal); *p<0,001 (respecto basal); #p<0.05 (respecto basal 
precirugla)

La FE en estudio preoperatorio empeoró con la administración de 
Dobutamina a alta dosis (49,3 ± 13% vs 45.1 ± 14%,: p<0.0l). Por el 
contrario, en el estudio postoperatorio la FE mejoró con la administración 
de Dobutamina a altas dosis respecto a la basal (56.7 ± 14 vs 50,7 + 12 %; 
p< 0,01). No se observaron diferencias significativas en la FE basal entre 
los estudios pre- y postoperatorio.

En conclusión, la Ecocardiografía con Dobutamina permite poner de 
manifiesto los efectos beneficiosos de la revascularización miocárdica 
sobre la función ventricular izquierda, no siempre evidentes en situación 
basal.

28. Registro de pacientes con lAM de las UCIC de la ciudad de 
Valencia. Estudio Multicéntrico Hospitalario-RICVAL.
Grupo de Investigadores RICVAL. Unidades Coronarias, Hospitales: 
Arnau de Vilanova, Clínico, General, LA FE, Militar. Dr. Reset, IVO y 
Virgen del Consuelo de Valencia.

Oblttive«: Conocer las caractcrisicas demográficas y clmcas de los pacientes con infarto 
agudo de miocardio que ingresan en las unidades de cuidados intensivos cardiológicos ó 
polivalentes do la ciudad de Valencia.
Métodoe: Desde Doiembre de 1993 hasta Dc.embre 1994, se ha realizado un registro de 1.124 
pacientes ingresados en los hospitales de la ciudad, elaborado a partir de una ficha diseñada de 
acuerdo con e1 programa inlormaiico UCIC da la Sección de Cardiopatia Isquémica de la S.E.C. 
disponible en los centros partcipanles. Para la defincion de cada uno de los tórminos del 
cuestionario se organizaron reuniones previas del comité científico. Los cuestionarios fueron 
remitidos cada 15 días al centro de control de datos para identificar errores, omisiones ó 
discordancias, en su caso, se remitió al hospital de procedencia para subsanarte De forma 
perfódea. se remiten a los hospitales, kstados de los pacientes incluidos en la base de datos , 
para un mo;or control de les misme Se constituyó un comité de control de calidad. El análisis 
estadístico se reahzó con ol paquete SPSS-Windows ver 6.1. utilizando para las variables 
cualitativas cross tab y an¿iis.s de regresión logística.
Reauttadoe: Población estudiada: 1.124. Hombres; 76,1% y Mu,eres: 23,9%. Edad media; 65 
SO x1l.6. Perteneciendo a la ciudad, el 51 % y. el resto, a las pobiacionos del area d« 
Inlluencia Mortalidad global del 16,9% , en pacemos con tbrinolisis del 13% y en los no 
librinolisados del 26,2:o (p:K),0003). Estancia de 4,7x3,37 dias. Tlem.pcs, desde comienzo da 
síntomas hasta primera urgencia, 321x746 minuten, desde l'Urgoncia a Hospital. 89,9x245 m.. 
desde Hospital a UCIC, 173,7x360. Presentaron antecedentes coronarios Factores da 
riesgo BS.d-íc, Complcacíonos: 53.3. Kilhp 1: 57,9’.S y IV. 14,6%. Se practeo Fibnnoiisis en el 
43,3íi. El 77% luofon Inlartos 'O', el 1S.9-% 'no Q’ y Q no prec-sable' ol 6.2% Locaiizadon; 
Antenores 38,1%, inferiores 46.4%, Mixtos. 4.4% , Inaetenmnada 11%. Se realizaron 
procedimientos especiales en el 72^« (choque elactnco en el 4.4%. marcapaso temporal en el 
9,1‘'.i. Swun 7,9-'.-. Reanimación 8,5%. Corcnanogralia: 5.3%. Cirugía cardiaca en el 1,1%, y 
Angioplastia 1.2%). Como venables de mayor poder predctivo respecto a monahdad. (-2 
Log LR-ol=l); V Grado do Kni o (159-p<0,00C01). 2'. Edad (15-p«0,0C01). 3\ IVl 04-p<O,OO1). 
4®. Coronariogralid (12.4-p<0.001), 5“. Venli'dCion mecan.ca (l0.7-p<0,01). 6®. Complicacionaa 
(10.2 p<0,01), 7« TCIV (7-p<0,01). 9® Extabaquismo (6.5-p*0,02), í*. Fibn!ac.on ventncular 
(6.l5-p<0,02). 10® Localizacion indeterminada (5,12-p*0,05). 11®. Procedimienios especíalas 
(4.9-p<0,0S), 12® BAV3®grddol4,6-p<0,05). y 13*- Antecedemos coronarios (4,3-p<0,05) 
Conclutlonei: Los datos analizados permiten señalar una elevada edad media, alta mortalidad, 
escaso imervonciornsmo. aceptable nivel de trombo¡>sis. retraso et. el tiempo hasta la primera 
urgencia, do llegada d los hospitdles e >mrdhosp<aldrid. Mortalidad, sobre todo, relacionada con 
el latió de bomba , td edad, practica de coronarlogralia, extabaquismo. mecansmos eléctrico*, 
tocabzación indeterminada de la necrosis y antecedentes coronarios
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29. Estudio Multicéntrico Hospitalario RICVAL. Diferencias entre se
xos.
Grupo de Investigadores RICVAL. Unidades Coronarias, Hospitales: 
Arnau de Vilanova. Clínico. General. LA FE. Militar, Dr. Reset, IVO y 
Virgen del Consuelo de Valencia.

Ob}«tlvM: A.naLzar ¡as caraciensticas oamogrAficas y clínicas da los pactantes con infarto 
agudo de m!ocard>o que ingresan en las unidades da cuidados intensivos cardiológicos o 
po'vaiartes da la cudad da Valanoa .
Métodos, Desde Doempre del 93 hasta dcen-óre del 95 se ha realizado un registro de 1.124 
pac^erttes s-n iimtaoón de edad. Se ha seguido la misma metodología del RICVAL Para el 
anál.ss estad'Stico se ha empleado el paquete estadístico SPSS-Windows ver.6.1, analizando 
q ie.'ertcias de medas, pruebas de tabulación cruzada, anál^ls bVariado y análisis de regresión 
logística
RMultadoe. Pofcacón Tou! 1,124. Mujeres (M) 269 (23,95i) y Hombres (H) 855 (76,1%). 
p<O,CÜO1. Fal eodos (M). 80(29,r/,}; (H); 110(12.8%). p<0,01. Edad meda (M): 71,9 SD9: (H) 
62,9 SD 11,7, ptO.OOl, A coronarios (M): 36.8% ; (H): 36.6%. ns. Angina previa 26.3 y 29®/» ns. 
Ang>oplastía 0S« Infarto previo: 13 y 17,1S«. p<O.C@. Cirugía cardiaca previa: 0 y 1,2®/ci ns. 
Factores nesgo (M) 61,8 y (H) 90.5 (Tabaco (M): h.T.'». (H): 52% p<0,0001; Diabetes (M): 46.8% 
;(H) 18.6% yxO.0001), HTA (M). 55,4 %; (H): 3S,4’zi p<0,001: Extabaqulsmo (M): 0; (H): 
20.7®,» p<0,0001: D.s'pemia (M): 20,4*4; (H); 2S.3%.ns. Las (M) tienen 2,5 veces más 
probab.:tdad de presentar HTA y dabetes. Las (M) con diabetes no presentan mayor mortalidad 
que las (M) s.n d.abetes. El (H) dabétlco presenta una prob. 1,7 veces mayor que el no diabético 
respecto a mona'idad. (LR p^.03}. Los (H) presentan más infarto previo: 3,1 veces 
pf0bab...dad (LR=0.0001). Complicaciones en la UCIC. (M): 68.4*4; (H): 48,4% p<0,0001. 
D.ferencias BAV-Ill’G (M). Fallo VD (M), &tocX cardiogénico (M), Grado de KIHip (M), 
Tromboieis (H). Swan-Ganz (M). Marcapasos temporal (M), Reanimación (M). Datos Inlarto- 
d.ferencias': Inferior (U), Mudo (M), Con afección VD (M), no diferencias en tiempos do retraso. 
Fármacos BB (H). lECA (M), Inotrópicos (M), D'gítal (M). Los (H) recbleron más trombollsls 
que las (M) p^.Ml. cijste disminución de la mortalidad en los (H) con trombollsls (p<0,00001). 
Las variables de la M en la ecuación de la Regresión Logística con significación estadística 
respecto al fallecimiento son; Constante (-29,14); V. Killip (-2iogLR=75-psO,0001: 2®. 
Rcanimactón {21-pr0.0<X>01); 3®. Rotura pared libre 09-p=0,0001); 4®. inferior (8.9-p<0.0029): 
5*. BAVm® (7,2-p=0,007); y 6*. Fibrilacion ventricular (4,5-p=0,003). En los Hombres. Constante 
(9,7). 1®. Kiiip (57-p=0,0001); 2®. Mudo (32-p=0,0001); 3®. Rotura pared libre (17-p=,0001): 4®. 
Reanimación (13-p=0,0004)i 5®. ACV Hemorrágeo; 6®. Infarto do localización anterior; 7®. Edad; 
6®. Fior.lación ventricular, 9®. Trombolisis; y 10®. TCIV.
Conclualonee; Las mujeres presentan mayor tasa de edad, hipertensión y diabetes, más 
complicaciones, mayor mortalidad, relacionada con el fallo de bomba, la rotura parietal, el Infarto 
inferior, el BAV y la fbrilación ventricular. En el hombre la mortalidad está más relacionada con: 
grado de Kiíip, infarto de localización mixta, rotura parietal, reanimación, ACV hemorrágicd, 
localización anlerior. edad, Fibrilación ventricular, Irombolisls y TCIV,

31. Predictores de la capacidad de esfuerzo tras un lAM.
BODI, V: MONMENEU. J.V.; GOMEZ, R.; SANCHIS. J.; LLACER, 
A.: FERRERO. J.A.; INSA. L; LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario. Valencia.

La capacidad de esfuerzo valorada mediante una ergomeirfa limitada por 
síntomas es un importante factor pronóstico tras un infano agudo de miocardio 
(lAM).

En el presente trabajo analizamos el papel de diferentes parámetros de función 
sislólica. diastólica y de severidad de la enfermedad coronaria, como predictores 
de la capacidad funcional tras un lAM.

El grupo de estudio ha consistido en 50 pacientes consecutivos con un primer 
lAM, mudo con trombolíiicos y no complicado. Se han efectuado al cabo de I 
raes del lAM las siguientes exploraciones: (l) Ergomeiría máxima limiuda por 
síntomas en la que se ha determinado la capacidad funcional en función del 
número de METS alcanzados. (2) Ecocardiograma-doppler para calcular el 
cociente entre la velocidad pico de las ondas E y A (E/A). (3) Cateterismo 
cardíaco con veniriculografía izquierda y coronariografía para delereminar la 
presión telediastólíca (Pid), fracción de eyección (FE), presencia de enfermedad 
roullivaso (Mv) y porcenuje estenosis residual (%Er) en la arteria responsable 
del lAM mediante coronariografía cuantiutiva.

En 6 pacientes se detuvo la prueba por angina (Grupo I), mientras que 44 
pacientes no presentaron angina (Grupo ü). E! número de METS alcanzado fue 
ligeramente superior en el Grupo II (8.1±2 vs 7.3±1.3, ns). Mediante regresión 
simple (incluyendo las variables edad. E/A, Pid. FE, Mv y %Er), el número de 
METS alcanzado en el Grupo U mostraba una correlación significativa con la 
edad (r=-.44, p=.003). y Pid (r=-.45. p=.004). y no correlacionaba con la 
relación E/A. FE, Mv y %Er. Mediante regresión múltiple logística, la 
correlación era independiente con la edad (p=.0Ü9) y Ptd (p=.007).

Conclusiones: En pacientes sin angina, la edad avanzada y la disfunción 
diastólica (Ptd elevada) se relacionan con una menor capacidad de esfuerzo tras 
el lAM; por el contrario, los parámetros de función sislólica (FE) y la extensión 
de la enfermedad coronaria tienen menor valor prediciivo.

JUEVES DIA 11 - SALA
FISIOPATOLOGIA Y ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EJERCICIO

30. Análisis de aumento de la presión arterial slstólica en la fase de 
recuperación de la prueba de esfuerzo.
TEN, F.; MIRO, V.; DOMENECH, M.D.; MORA, V.*: ARNAU. M.A.;
ANDRES. L.; SANCHO-TELLO, M.J.; ALMENAR, J.; OLAGÜE, J.; 
ALGARRA. F.
Servicios de Cardiología. Hospital LA FE y Hospital Dr. Reset*.
Valencia.

a) OBJETIVOS • Estudio descriptivo de 15 pruebas de esfuerzo (P.E.) realizadas entre nov. 93 
> majo 94 (supusieron el 2%o del total de las P.E. realizadas en nuestro centro), en las que se 
observó un aumcnlo en la presión arterial sislólica (APAS) de 20 mmHg en la fase de recupe
ración inmediata respecto a la tensión arterial sislólica conseguida con el esfuerzo nubámo. 
Se ha realizado el seguimiento hasta marzo 95.

b) MÉTODOS : Se utilizó un ciclocrgómctro convencional, cun monitorización continua y 
loma de tensión arterial cada 2' y a los 30 “ de la fase de recuperación (F R,). El protocolo 
usado fue con estadios progresivos de carga, comenzando con 50 viaiios y aumentando cada 
2' hasta finalizar la prudn por criterios clásicos.

c) RESULTADOS : La edad media fue de óO*/- 73 a.. 100% varones y el 40®/» con cirugía 
cardiovascular (CCV) prcvia.5 P.E. fueron positivas por descenso ST y angina.5 por descenso 
ST, 2 por angina y I no valorablc (ver tabla) Tomando como criterios de mal pronostico el 
descenso de ST > 2mm a menos de 6 mets y angina precoz, antes de los 6 minutos; hemos vis
to que cumplen estos crilcrios el 66% Tras practicar estudio coronariografico en 11 de los ca
sos. se ha visto que 9 prcsenlan enfermedad de 3 vasos, llegando al resultado que el 7OT» de las 
P£. con criierios de mal pronósiico presentan enfermedad de 3 v jisos o que el 78®/'» de los pa
cientes con afectación de 3 vasos cumplen dichos criterios.

Tabla: Parámetros de la P.E (APAS n=15).
Duración( *} Frac. max. T.A. max. T.A rccup. Deseen. SI ’l■‘da■5T P angina

4.5+/-1.9 123 +/-22 159 +/.24 187 +/-21 2.45+/-O86 2 9+/-1.7 3.7+/- 1.8

2 - 8 83 - 171 120 -200 160 - 220 1.5 - 4 I - 6 1 - 6

40 % CCV pn■vía. 66®/» enlenos de mal pronóstico, y de estos el 70 z» cnfcrmcíLi d de 3 vasos

d) CONCLUSIONES: 1) Los pacientes con APAS en F R suelen presenmr otros parámetros
<te nul pronóstico en la P E 2) El APAS en FR.. como forma de isquemia severa >/o disfun
ción vxntricular izquierda, no aumcnla la información pronósiica que se consigue con los
crilcrios habituales en la P.E.

32. Prueba de esfuerzo precoz postínfarto en pacientes con trom- 
bolisis.
PERIS, E.; RIDOCCI. F.; NAJJAR, A.; VILAR, J.V.; FABRA. C.R.: 
RODRIGUEZ, J.A.: CASTELLO, T.; VELASCO, J.A. Servicio de 
Cardiología. Hospital General. Valencia.

Con objeto de valorar si la trombolisis modifica los resultados 
de la prueba de esfuerzo precoz (PEP) postinfarto estudiamos 
167 pacientes consecutivos con lAM que realizaron una PEP 
limitada por síntomas antes del alta hospitalaria; 87 pacientes 
fueron tratados con trombolisis (T) y 80 no lo fueron (noT)

El grupo T presentaba con mayor frecuencia infarto de 
localización anterior ( 50% vs 32.51%, p« .05) y menor 
incidencia de lAM noQ (5% vs 20%;p< .001) e infarto previo 
(13.8% vs 16%), comparado con el grupo noT,

En reposo la FC, TA y doble producto (DP) (FC x TA) fue 
similar en ambos grupos. Al esfuerzo máximo, los pacientes T 
alcanzaron mayor DP (243 vs 236 mmHg x 1/min .lO*'^), A TA (55 
vs 50 mmHg) y tiempo de ejercicio (440 vs 410 seg), aunque sin 
diferencias significativas frente al grupo noT. Los pacientes del 
grupo T presentaron una reducción no significativa en la 
presencia de descenso isquémico ST ( 11.5% vs 13.5%), angina 
(11.5% vs 15%) y prueba anormal (46% vs 56%).

Conclusiones: 1. Los pacientes que reciben tratamiento 
trombolitico muestran una tendencia a una mejor respuesta 
hemodinámica y capacidad funcional en la PEP postinfarto.', 2) 
La presencia de manifestaciones isquémicas aunque sin 
diferencias significativas fue menor en el grupo de pacientes con 
trombolisis.
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33. Influencia de la trombolisis en el valor prediclivo de la prueba 
de esfuerzo precoz postinfarto.
ESTEBAN, E.; RIDOCCI, F.; NAJJAR, A.; VILAR, J.V.; ECHANOVE, 
I.; PEREZ BOSCA, L; ATIENZA, F.; POMAR, F.; VELASCO, J. A. 
Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

Con objeto de valorar si la trombolisis modifica el valor 
pronóstico de la prueba de esfuerzo precoz (PEP) postinfarto 
estudiamos 125 pacientes consecutivos con lAM que realizaron 
una PEP limitada por síntomas antes del alta hospitalaria; 62 
pacientes recibieron tratamiento trombolítico (T) y 63 no lo 
recibieron (noT).

Durante el seguimiento medio de 8.6 meses (rango 2-22) 22 
pacientes han presentado eventos recurrentes (5 reinfartos 
(4%) y 17 procedimientos de revascularización (13.5%). La 
incidencia global de eventos fue similar en ambos grupos (19% 
vs 16%). En el grupo T tanto la presencia de angina (33% vs 
4%) como la de decenso isquémico de ST (33% vs 6%) fueron 
predictivas de eventos posteriores (p> .001), mientras que en el 
grupo noT ninguna variable se asoció significativamente con los 
eventos recurrentes. El valor predictive positivo para angina 
(67% vs 22%) y descenso de ST (57% vs 11%) fue mayor en el 
grupo T; el valor predictive negativo fue similar en ambos 
grupos ( 86% vs 85% para angina y 85% vs 83% para descenso 
de ST).

Conclusiones: 1. La presencia de angina y descenso ST se 
asociaron con una tasa aumentada de eventos en pacientes 
que reciben tratamiento trombolítico.; 2) El tratamiento 
trombolítico no altera el valor de la prueba de esfuerzo en la 
identificación de pacientes de bajo riesgo.

35. Vías accesorias múltiples: incidencia y criterios diagnósticos. 
GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; MORELL, S.; MONMENEU, J.V.; 
CHORRO, F.J.; SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; LOPEZ MERINO, V. 
Servicio de Cardiología. Hosptal Clínico. Valencia.

La presencia de vías accesorias AV múltiples (VM) ha sido 
detectada entre el 5 y el 20% de pacientes estudiados en la época 
pre-ablación. No obstante, estas cifras pueden estar distorsionadas 
por la selección quirúrgica de algunas series. Se analiza la presencia 
de VM en una serie propia, así como los criterios que pennilieron su 
diagnóstico.

En 79 pacientes consecutivos con síndrome WPW y estudio 
electrofisiológico (EEF) realizado desde 1990, la presencia de VM 
fue detectada en 7 (9%). Las VM se localizaron en 2 zonas distintas 
en 5 pacientes (lateral izqda-septal posterior 3; lateral derecha- 
septal anterior: 1; lateral derecha-septal posterior: 1) y dentro de la 
misma zona (lateral Izquierda) en 2 pacientes.

En 5 pacientes la existencia de VM se diagnosticó mediante ECG 
o EEF. Los criterios fueron: a) 2 patrones de prexcitación en el ECG 
en ritmo sinusal (2 ocasiones), durante estimulación auricular (2 
ocasiones) o en fibrilación auricular (1 caso); b) secuencias 
diferentes de activación auricular durante taquicardia ortodrómica (4 
casos); c) taquicardia antidrómica con una via accesoria como brazo 
retrógrado del circuito (1 caso). En 2 pacientes, la existencia de una 
segunda vía accesoria se diagnosticó sólo tras la ablación de la 
primera.

Conclusiones: 1) La incidencia de VM fue del 9%. 2) En un 
porcentaje elevado de los casos (70%) la presencia de VM se 
diagnosticó mediante criterios ECG o EEF, pero en un 20% sólo se 
pudo diagnosticar tras la ablación de una primera vía accesoria.

JUEVES DIA 11-SALA "C" 
ELECTROCARDIOGRAFIA Y ARRITMIAS

34. Valor de los algoritmos ECG en el diagnóstico de localización 
de vías accesorias AV.
MORELL, S.; NAVARRO, J.; GARCIA CIVERA, R.; RUIZ, R.; MON
MENEU, J.V.; CHORRO, F.J.; SANJUAN, R.; BOTELLA, S.; LOPEZ 
MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

Para conocer el valor diagnóstico y la concordancia entre 
observadores de los algoritmos ECG (ALG) en la localización de vías 
accesorias AV (VAc), 5 ALG publicados fueron aplicados de forma 
ciega por 2 observadores a los ECG de 51 casos consecutivos de 
WPW patente. La localización de la vía accesoria fue efecluada 
mediante estudio electrofisiológico (lodos los casos), ablación por RF 
(20 casos) y mapeo epicárdico durante cinigia (14 casos).

Para la aplicación de los ALG, la localización de las VAc se 
distribuyó en 7 (seplal anterior, posterio y media, lateral izquierda y 
derecha y posterior izquierda) y 4 áreas (seplal anterior y posterior 
y lateral derecha e izquierda)

Los resultados se muestran en la tabla.

Algoritmo % dlag 7 areas % dlag 4 areas discordancia

Fitzpatrick el al 63.6 77.4 17.6

En Chiang et al 55.a 66.6 17.6

Xie el al 47.0 63.6 11.7

Milstein et al - B3.3 7,8

Skeberis et al - 63.7 9.3
Conclusiones: 1) El valor diagnóstico de los ALG para la 

localización de las VAc en 7 áreas es limitado. 2) El mejor ALG para 
la localización en 7 áreas fue el de Fitzpatrick et al. y para 4 áreas el 
de milstein et al. 3) La discordancia entre observadores aumenta 
confonne aumenta la complejidad del ALG.

36. Análisis del grado de control de la frecuencia ventricular en la fi
brilación auricular crónica.
MONMENEU, J.V.; RUIZ, R.; GARCIA CIVERA, R.; MORELL, S.; 
SANJUAN, R.; BODI. V.; IBAÑEZ, M.; LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

El ECG basal en reposo es la herramienla más frecuenlemenle empleada en la 
clínica para analizar el grado de control de la frecuencia cardiaca (FC) en la 
fibrilación auricular crónica (FA). sin que se haya estudiado su fiabilidad ni lo 
extrapolables que son sus resultados cuando el paciente realiza su actividad normal.

Con el objetivo de analizar este problema se han estudiado los registros de Holter 
de 24 horas (H24) de 12 pacientes con FA, determinando, mediante un programa 
informático propio, los intervalos RR medio, mínimo y máximo, los porcentajes de 
latidos con FC inferior a 60, entre 60 y IZO y superior a 120 l’m, asi como los 
segundos que el paciente permaneció con FC superior a 120 en series ^3 y 
latidos, tanto del registro completo H24, como de los 5 primeros minutos (M5), 
durante los cuales el paciente permaneció en reposo y en decúbito.

Aunque las correlaciones entre los parámetros obtenidos durante H24 y M5 fueron 
altamente significativas, el registro M5 infraeslimó el RR medio (p-0,006) y el RR 
máximo (p<0,00l) y sobrestimó el RR mínimo (p<0.001). También Infraeslimó el 
porcentaje de latidos con FC <60 I/m {p=0.03t) y sobrestimó el de latidos con FC 
>120 l/m {p=0,036). No se observaron diferencias en cuanto a porcentaje de latidos 
con FC entre 60 y 120 l/m. Tampoco se delectaron áferencias significativas entre 
los tiempos con FC >120 l/m en series de latidos, expresados como porcentaje del 
tiempo de monilorización.

Conclusiones; t) El ECG basal en reposo no ofrece adecuada fiabilidad acerca del 
grado de control de la FC en la FA, especialmente en lo que se refiere a los valores 
extremos. Unicamente el estudio de series de latidos en taquicardia parece ofrecer 
una adecuada estimación de lo que ocurre en d registro H24. 2) Dado que el 
máximo interés se centra en las FC extremas se requieren más estudios sobre el 
lema, incluyendo una casuística más djundante y probablemente separando las 
horas de vigilia y sueño del registro H24.
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37. Localización electrocardiográlica de vías accesorias AV con un 
nuevo algoritmo.
RUIZ. R.: GARCIA CIVERA. R.: MONMENEU. J.V.: MORELL, S.; 
BOTELLA. S.: SANJUAN. R.: CHORRO. F.J.: LOPEZ MERINO, V. 
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

Ei valor de un nuevo algonimo (ALG) e!ecl.'oc.irdie5r6íi=o (figuia) en la localización 
de vías accesoiias AV (VAc) lúe analizado leliospeclivamenic en 51 pacientes 
consecuizzos con síndrome WFW. Las VAc se localizaron en 7 áreas de los anillos AV 
medíanle estudios eleclroíislolóBicos (lodos los casos) y los resultados de la ablación

oOece una elevada capacidad diagnóstica

Abreviaturas pocalizaciones)' Ll lateral 
¡zqda; Pl: posterior izqda; PSI: 
posteroseptal izqda; PSD posteroseptal 
deba; MD; medioseplal; LD: lateral 
deba; SA: septai antc/ior. MS; medio- 
scptal (se drs’jnguipron de PSD si la 
delta fue isoeléctrica en Dh y/o se 
observaron muescas en Dili o VI).
Los ECG fueron analizados por dos 
observa-dores experimentados, 
analizando la capacidad de diagnosticar 
la inserción de la vía y la concordancia 
entre observadores.
La capacidad diagnóstica del algoritmo 
para 7 localizaciones fue del 76.4% y 
del 72,5%, respectivamente y del 82,3 
y 76,4% para 4 localizaciones (scptales 
posteriores conjuntas). La discrepancia 
entre observadores fue del 11%.

Conclusiones: 1) El' ALG propuesto 
de localización de las VAc. con una 

c^epanda similar a otros ALG 2) Aunque el ALG parece superior a otros publicados.
su valor definilívo debe establecerse en un estudio prospectrvo

38. Electrocardiografía de alta resolución en pacientes acromegálicos. 
LUJAN. J.; IBAÑEZ, A.: MARIN, F,: MARTINEZ, J.G.; VALENCIA, 
P.; PICO, A.M.: ORTUÑO, D.; SOGORB, F.
Servicio de Cardiología y Endocrinología. Hospital General. Alicante.

Objetivos: estudiar el valor del ECG de alta resolución en la predicción de arrilmias 
vcntriculares (AV), así como su relación con parámetros ecocardiográficos en 
pacientes acromegálicos.

Material y métodos: Se estudiaron 2l pacientes diagnosticados de acromegalia (7 
varones y 14 mujeres,con rango de edad 21*74 artos), a los que se les practicó 
ecocardiografla, HoIter-24 horas y ECG de alta resolución, con promediado de señales 
de 250 latidos con filtrado de 40 Hz, lomando como criterios para la existencia de 
potenciales tardíos un QRS con duración >114 ms, LAS40>38 ms o RMS40<20 uV 
en el dominio del tiempo y/o la existencia de un factor de nonnalidad<30%i en el 
dominio de la frecuencia. Se relacionó la presencia de potenciales tardíos con la 
existencia de hipertrofía ventricular izquierda (HVl), disfunción sistólica (DS) y 
diastólica (DD) en la ecocardiograíia, y con la aparición de arritmias vcntriculares 
(AV) en el Holler.

Resultados:

HVI DD DS AV

POT SI NO SI NO SI NO SI NO

POS 7 2 6 3 1 8 2 7

NEG 7 5 8 4 2 10 2 10

Conclu5Íones:No existe relación entre el hallazgo de potenciales tardíos en el ECG 
de alta resolución y la presencia o no de arrilmias ventricularcs, disfuncíón sistólica 
o diastólica c HVI en los pacientes con acromegalia. La práctica rutinaria de esta 
técnica en estos pacientes no identifica el subgrupo con patología cordiaca.

39. Implantacón de marcapasos definitivo en pacientes con bradia- 
rritmias prolongadas, después de cirugía cardíaca.
MONTERO. J.A.; LUNA. D.; FERNANDEZ. A.L.; GIL. O.; TOVAR, 
O.:GALBIS. J.M.: RIDOCCI. F’
Servicios de Cirugía Cardíaca y Cardiología*. Hospital General. 
Valencia.

ObjetivesI !>tudiAr la {ZBwda da bodlarritsElaB roatapentoriM 
jzvclaert la laplantaciái ds Knapeoe ^íinltlvo.
Faclantaa y Brtiriin reOcapectlvo da 500 pciantea intccvoúdca de
oardiaoB ocn etrrailarim ecaaarp5na «ntre faÉroro de 1^93 y 1995. CB osla
fwrtuíTta ae n^latzó e^d, bcbbs, rltro y oatttdartú pnopirsurioe, ti;n ds clxujla, 
tioipo iaguKla, rtwipr da cixxailaclA) ttUatxxpkva. ritZD pstapeEaUrlo ineediato y 
tardío, Iai Lbbíoibb cta la oxeraria m claaiíhsuen de ^usdo ocn loa critsios
(fe ttaaal et al (1).
Maultadoa: Seda enfieoce [lunrmuiji on el panopsaterio bndíaixitndaa (j— 

ieplantacíán da Baroapaacs dEdinltlwo. Cuatro efe «lina t\AK(j«n b1^ b
twaacularluddn armarla y lo oOoa cía habían wfihir», m vw5i>e*^lii VAlmilAr 1if>.

Aa ^dantaa valvulazw p iiw,iii.bU.iji hlrvjian el (moapasatarÍA <r».irUAtz^ y
«n BstXK caacB ae uatata (fe oetmaeia aalcÜicaCb "f m lzx> *^,«8 oí BKV
(fe lo grado (xwlo a la irtar\mch5n. tas m if,»» ir» p«r-i«gytM rr)pTi«rinA
qua(fen aguaataa m la tabla:

Cus 1 Cabo 2 Caeo 3 Quo 4
Ecfed/acBD v/ 65 V/ 70 V/ 58 V/ 74
fUtuD ix«c(Bratarií> BN/-1C gcKto ao SO ns

lAguRÚA 72 HA 60 din 65 nun 56 nln
Tlaifs &y pkM 100 nln 90 min 91 ndn B5 nln

in)sua j 3 3
oxui Izq (1} n !1 1 □

Ctaruuxlj^ onw dv Si SI SI Si
lAMlZn ‘IXmxi 12(13 SI N3 Ms H3
Infarto parapnterio tb H3 H3 Ms
Ríob panc^Ratslo mvc BMC Btf Seno BWC
iUaD actual. BUC ERD^ENiai EXif. Sero BMC

BW: blíz^ (Xi^ilato: BO: blojL» tm dscvha; BSUtSC: bloq. 8(±úlv. ant. Izg. Ela 
Conelualooaa: Eb ruaatza apsdanda, la ^malmda de tirurflArviw<a»» p^tf^M-aTz-A-tAA 
(^ (nclam ■aiuapaaue (fefinltivo «a dal 1.3 t psa 1£b múnoa Intovmixfea da 
nwaMoilarlaacdAi (zxmaila, EXten loa factons de riaego daataoa la {zwda (fe 
UaLzuaddn <attzlaca dt la (xemarla dseOia. laBÍona m la frliaBca artarla a^Xal y 

fe ttaMxHnoB da la ondEclán {zecpntorío). {11 0.SI de loa «adexm snlvulane 
t»w taan fepdaicaddn (fe nupepaaoa (feílnitlvo, praeantards oob dsegs 1.*
cwl r 1 f 1 rafdZVi (fel anillo y loa Oeetonna p ■■ ■♦«■wH f dr la oondjoclán.

11) ttaagl H ec al. Atnala oC Ihcndc Bagaey 1991; 51: 24S-252.

JUEVES DIA 11 - SALA "C" 
MARCAPASOS

40. Sincópes recurrentes en pacientes cen enfermedad del nedo si
nusal portaderes de marcapasos definitivo.
MONMENEU, J,V,; SANJUAN, R.; RUIZ, R,; MORELL, S.; GARCIA 
CIVERA, R.; CORTINA, J,; IBAÑEZ, M.; BLASCO, M.
Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospilal Clínico. Valencia.

La implantación de marcapasos definitivo es efectiva en pacientes con 
enfermedad del nodo sinusal (ENS). A pesar de un buen funcionamiento del 
marcapasos pueden aparecer reodivas sincópales cuya causa, en ocasiones, se 
desconoce El objetivo de este estudio es revisar nuestra experiencia con estos 
pacientes intentando identificar predictores y la etiología de los sintomas.

Se efectúa un seguimiento (mediana de 57.6 con rango de 1-177 meses) 
a 153 pacientes diagnosticados de ENS a los cuales se implanta un marcapasos 
definitivo: AAl/AAIR en 33 pacientes. DOD en 32 pacientes y WI/WIR en 88 
paoentes. Previo al implante se practica un estudio electroñsiológico (EEF) en el 
77% de los paoentes, con el fin de confirmar el diagnóstico y/o evaluar el modo 
de estimulación más idóneo.

La incidencia actuarial de sincope o presincope es de 4.5% en el pnrner 
año. 9% a los 5 años y 13% a tos 10 años. Las causas se relacionan con 
disfunoones autonómicas (45%). mal funcionamiento del marcapasos o sondas 
(30%), síndrome del marcapasos (10%) y alteraciones del sistema especifico de 
conducción AV en paoentes portadores de marcapasos AAI (10%). Solamente en 
un paciente el sincope recurrente permanece desconocido tras los estudios 
efectuados (5%). Los predictores pre-implante para la recurrencia de sincopes 
son el sexo y la edad.

Conclusiones; 1) El sincope en pacientes con marcapasos y ENS tiene 
múltiples etiologias. 2) La disfunoón autonómica y el "oversensing" en pacientes 
con marcapasos implantadas pueden explicar el ongen de los sincopes en más 
del 70% de los paoentes 3) Puede ser necesana una mejor evaluaoón del 
sistema nervioso vegetativo antes de la implantación del marcapasos definitivo, 
con vistas a implantar un modo de estimulación más adecuado para prevenir los 
sincopes recurrentes.
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41. Supervivencia en pacientes con enfermedad dei nodo sinusal, 
portadores de marcapasos. Factores clínicos determinantes. 
CORTINA, A.: SANJUAN. R.; MORELL, S.; RUIZ, R.; IBAÑEZ, M.; 
MONMENEU, J.V.; GARCIA CIVERA, R.; BOTELLA, S.
Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

Introducción y Ojetivo.- Se ha enfatizado que la estimulación ventricular unicameral es 
el principal responsable del pobre pronóstico en pacientes con enfermedad del seno 
(ENS) portadores de marcapasos definitivo. No obstante, en los últimos años y 
utilizando métodos estadísticos multivaríante se ha observado que otros factores 
clínicos conocidos previos a la implantación podrían ser más determinantes. Nuestra 
finalidad es la de presentar nuestra experiencia en este tipo de pacientes y analizar (as 
variables clínicas implicadas en el pronóstico.
Material y métodos.- Estudio retrospectivo. Desde 1980 a 1994 se procedió a la 
primoimplantación de marcapasos definitivo a 153 pacientes con diaqnóstico de ENS: 
65 marcapasos fisiológico y 88 marcapasos unicamerales ventriculares. Durante el 
seguimiento (mediana de 57 meses, máximo de 177 meses y mínimo de 1 mes) se 
determinó como punto de corte la mortalidad y (a presencia de variables clínicas 
determinantes de riesgo utilizando curvas de Kaplan Meier y el modelo de regresión 
multiple de Cox.
Resultados.- La mortalidad global del grupo fué de 32 pp (21 %). Mediante el análisis 
univariado la Edad > 70 años, el grado de la NYHA > 2 y el modo de estimulación VVI 
se aociaron con una mayor mortalidad (p<0.01). El riesgo (ORI de mortalidad fué 
cuatro veces superior en el modo VVI. Mediante análisis multivariado, fueron 
predictores independientes la edad>70 años, el grado de la NYHA, la presencia de 
Cardiópata Isquémica, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y el sexo. No llegó 
a tener significación estadística las taquiarritmias ventriculares (p = 0.07) ni el modo 
de estimulación |p = 0.2).
Conclusiones.-La mortalidad de los pp con ENS portadores de marcapasos definitivo 
puede ser determinada por variables clínicas de las que el modo de estimulación no 
parece ser la mas importante. Se requieren estudios multicentricos para refrendar estos 
resultados.

42. Fíbrilaclón auricular y accidente vascular encefálico en pacien
tes con enfermedad del nodo sinusal.
IBAÑEZ. M.; SANJUAN. R.; MORELL. S.; RUIZ. R.: CORTINA. J.; 
MONMENEU. J.V.: GARCIA CIERA. R.; BOTELLA, S.
Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

Objetivo. La finalidad de este estudio restrospectivo, consistió en la determinación de 
la incidencia y predictores independientes de fibrilación auricular (FiA) y Accidente 
Vascular Encefálico (AVE), en pacientes con Enfermedad del Nodo Sinusal (ENS) 
portadores de marcapaso definitivo.
Método. Desde 1980 a Septiembre de 1994 se implantaron marcapasos definitivo 
(primo implantes) a 153 pacientes con ENS: Unicamerales Auriculares a 33 pp. 32 
marcapasos bicamerales (ambos considerados como Fisiológicos) y 88 unicamerales 
ventriculares. Fueron considerados como 'End points* (puntos de corte) tanto la 
aparición de FiA como de AVE. Diversas variables clínicas previas al implante de 
marcapasos definitivo fueron analizadas mediante análisis uni y multivariado.
Resultados. Tras un seguimiento máximo de 177 meses (mediana de 30 meses para 

la Fía paroxística, 45 meses para la FiA crónica y 43.5 meses para el AVE, la 
incidencia actuarial para la FiA paroxística fué del 20% el primer año, 36% a los 5 
años y 43% a los 10 años. La incidencia para de FiA crónica fué del 8.5% para el 
primer año, del 12% a los cinco años y del 16% a los 10 años. En un análisis 
multivariado basado en el modelo de Cox, fueron predictores independientes una 
historia de taquiarritmias auriculares (p<0.0001) y la presencia de Enfermedad 
Pulmonar Obstructiva Crónica para la FiA paroxística; solo la presencia de 
taquiarritmias previas al implante fué predictora para la FíA crónica (p<0.0001). EJ 
riesgo relativo para la FiA paroxística fué de 6 (intervalos de confianza para el 95% 
entre 2.8-121 y para la FiA Crónica de 4 (intervalos entre 1.6 y 9.7).

La incidencia actuarial para el AVE fué del 3% el primer año, 10% a los cinco 
años y del 14% a los 10 años. Predictores independientes para el AVE fueron la 
presencia de una arteriopatia periférica (p<0.05) y la cardiomíopatía hipertensiva 
(p<0.05). La presencia de FiA paroxística y crónica durante el seguimiento fueron 
estadísticamente mas frecuentes en pacientes con accidente vascular encefálico 
(p<0.001 yp<0.05 respectivamente).
Conclusiones. El desarrollo de Fibrílación auricular y accidente vascular encefálico en 
pacientes con enfermedad del nodo sinusal portadores de marcapasos, pueden ser 
determinadas por variables clínicas. La presencia de taquiarritmias auriculares pre
implante es el predictor mas importante para la posterior presencia de FiA.

43. Reproductibilidad de los ritmos de escape en pacientes porta
dores de marcapasos VVI.
MONMENEU. J.V.; RUIZ, R.; BOTELLA, S.; GARCIA CIVERA, R.; 
BODl. V.: MORELL, S.; EGEA, S.; LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

La reproducibilidad del ritmo de escape ventricular (REV) en 
pacientes portadores de marcapasos (MP) adquiere especial importancia 
en el momento del recambio, siendo un tema poco abordado en la 
literatura. Con el fin de conocer dicha reproducibilidad se han estudiado 
20 pacientes (edad: 76±8 años) portadores crónicos de marcapasos 
permanente por BAV crónico (85%) o disfunción sinusal (15%).

Utilizando estimulación transtorácica (ETT) se realizó un protocolo 
de inhibición del MP (ETT1), para conocer la posibilidad de obtención de 
un REV estable. La ETT se repitió a los 23±12 días (ETT2). Se analizaron 
la presencia o no de REV, la dificultad de su obtención, las características 
ECG del mismo y el tiempo necesario para su estabilización.

En el 90% de los casos se logró un REV estable en los dos 
estudios. Los dos casos sin REV en el ETT1 tampoco lo mostraron en el 
ETT2. El 5% de los casos precisaron maniobras de calentamiento en el 
ETTI y el 10% en el ETT2. El REV apareció al primer intento en el 66% 
de los casos en ETTI y en el 83% en ETT2. Tanto la primera pausa 
postinhibición como la morfología, frecuencia estable y tiempo hasta 
alcanzarla del REV fueron altamente reproducibles, no existiendo 
diferencias significativas entre ETTI y ETT2.

Conclusiones: 1) Mediante ETT es posible obtener un REV estable 
en un elevado porcentaje de pacientes e identificar un subgrupo en 
quienes su obtención es difícil. 2) Las características del REV son 
altamente reproducibles en cortos intervalos de tiempo, lo que hace 
aconsejable el uso de ETT antes del recambio del MP.

44. Variaciones fisiológicas en la detección auricular de los marca- 
pasos VDD con cable único.
MARTINEZ, J.G.: PEREZ, M.D.: GIMENEZ, G.; MARIN, E; SOGORG, 
F.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.

El objetivo de este trabajo es valorar las variaciones en la detecton auricular de los 
marcapasos VDD con cable único motivados por los cambios posturales y el ejercicio 
físico.

Estudiamos 14 pacientes portadores de marcapasos definitivo por Bloqueo Auriculo- 
Ventrícular completo, a los que se les implanto un sistema VDD monocable que 
permite obtener el electrograma auricular intracaviuriopor lelemetrix 6 meses después 
del implante (rango 2-8) se determino la amplitud del auriculograma intracavitorio en 
decubito, con inspiración y espiración profundas, en bipesdesiacion y durante el 
mxximo esfuerzo sobre tapiz rodante (se detremino el promedio de 15 ciclos cordiacos 
en todos los ocasiones). Se comparan los mediciones efectuadas en dichas 
circustancios.

Resultados:
A)ComparacÍon decubílo-bipedestacion: se produjo un aumento en lo amplitud del 
auriculograma en 7 pacientes (503a) y un descenso en otros 7, no siendo los cambios 
estadísticamente signiítcaiivos). El aumento de la amplitud medio fue del 21^4 sobre 
la basal, rango 430.33% (aumento medio 0,27 mV , rango 0,1-0,4 mV). El descenso 
medio fue del .rango 83'a-383a (descenso medio O.37mv , rango 0,l-0,5mV). 
B)Comparac¡on bipcdesiacion-miumo esfuerzo: en lodos los pacientes hubo descenso 
en la amplitud del auriculograma, medía 22.43i. rango 123'o-453o (descenso medio 
0,4m V, rango 0,1 -1.1 m V). Los cambios fueron signifícala os (p-0.008). En dos casos 
se perdió el seguimiento auricular antes Je alcanzar la frecuencia maxima de 
seguimiento, reprogromondose la sensibilidad auricular en relación al auriculograma 
detectado con el mxximo esfuerzo, tras lo cual el seguimiento fue del lOOíó.

Conclusiones: Con el ejercicio físico se produce una disminución en la amplitud del 
auriculograma inlracavilario detectado por los sistemas de marcapasos VDD 
monocables, que no puede predecirse con maniobras de inspiracion-espiracion 
forzadas ni el ortostalisnio. La prueba de esfuerzo es útil al detectar los cosos en que 
se pierde el seguimiento auricular, pudienJo moditkarse la sensibilidad auricular en 
relolcion al auriculograma delectado.
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45. Tratamiento de la miocardiopatía hipertrófica obstructiva con 
marcapasos doble cámara. Experiencia inicial.
VILAR. J.V.: QUESADA, A.: RIDOCCI. F.: RODA. J.; VILLALBA. S.; 
ESTEBAN. E.: PEREZ. J.L: ATIENZA. F,: VELASCO. J.A.
Servicio de Cardiología. Hospitai General. Valencia.

La estimulación doble cámara es aceptada hoy como una alterna
tiva terapéutica eficaz para los pacientes con miocardiopatía hipertró
fica obstructiva (MCHO) y síntomas rebeldes al tratamiento médico 
convencional. Presentamos la experiencia de nuestro Servicio con los 
primeros 7 pacientes con obstrucción dinámica severa (gradiente 
basal máximo > 70 mmHg) al flujo en el tracto de salida ventricular 
izquierdo. La edad media fue 60.2±16 años, (rango 44-74). 4 eran 
mujeres; el gradiente osciló entre 70 y 137 mmHg (101.8±27.4) El 
tiempo de evolución previo fue 8±4.5 años, todos habían presentado 
algún ingreso hospitalario y permanecían en clase III NYHA pese a 
diuréticos más verapamil o betabloqueantes.

No se efectuó estudio agudo previo dados los resultados clínicos a 
medio y largo plazo comunicados y la discordancia encontrada entre 
ellos y la respuesta hemodinámica aguda. Todos recibieron sistemas 
DDD-R con adecuados parámetros de implantación; umbral .45+07 
V (A) y .54+..13 V (V); onda P 4.9±1.4 mV y onda R 19.5±4.6mV. Se 
programó a todos los pacientes con intervalo AV adaptativo con 
individualización del límite superior (máximo 120 ms).

El seguimiento ha sido de 1-6 meses,y la evolución clínica en to
dos los casos satisfactoria, con notable mejoría de los síntomas y re
ducción o cese del tto diurético. El gradiente al mes se redujó notable
mente en 6 pacientes (reducción media de 64 mmHg) y apenas se 
modificó en 1 (aunque el enfermo mejoró de grado NYHA III a I-II).

Por tanto, en nuestra experiencia la implantación de marcapa
sos bicamerales constituye una opción terapéutica muy eficaz en 
los pacientes con MCHO con altos gradientes y marcada sintoma- 
tologia.

46. Mantenimiento a largo plazo del modo DDD en pacientes mayo
res de 75 años portadores de marcapasos de doble cámara.
PEREZ BOSCA. J.L.; RIDOCCI, F.; RODA, J.; VILLALBA. S.; QUE
SADA, A.; VILAR, J.V.; ATIENZA, F.; VELASCO, J.A. Unidad de 
Arritmias y Marcapasos.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

Hemos valorado el mantenimiento del modo de 
estimulación DDD en 71 pacientes consecutivos 
mayores de 75 años (rango 75-92) a los que se implantó 
un marcapasos DDD entre 1986 y Septiembre de 1994, 
con un seguimiento medio de 29.3 meses ( rango 6-94). El 
39% de los pacientes han sido seguidos al menos durante 
36 meses. 47 pacientes (66%) presentaban bloqueo AV y 
24 enfermedad del seno (34%). Cuatro pacientes (5.6%) 
presentaron complicaciones quirúrgicas ( 3 por 
desplazamiento electrodo auricular y 1 sangrado sutura 
piel)

Durante el seguimiento, 6 pacientes (8%) fueron 
reprogramados de manera permanente a WI, 5 por 
fibrilación auricular y 1 por disfunción electrodo 
auricular; 64 de los 71 pacientes (91.5%) mantenían el 
modo DDD hasta su muerte (n=12) o último control (55 
vivos; 4 pérdidas). La tasa de supervivencia del modo 
DDD al l-,2^3^4^y 5^ años fue del 96%, 96%, 90%, 90% 
y 90% respectivamente.

Conclusión: En nuestra experiencia, el modo de 
estimulación DDD se mantiene de manera efectiva a 
largo plazo en la gran mayoría de pacientes mayores de 
75 años susceptibles de recibir este tipo de estimulación 
cardiaca.

VIERNES DIA 12 - SALA "A" 
CARDIOLOGIA CLINICA

47. Miocardiopatía hipertrófica obstructiva severa. Hallazgos clínicos, 
ecocardiográficos y Holter.
QUESADA, A.: RIDOCCI, F.; RODA. J.; VILLALBA. S.A.; VILAR, 
J.V.; PAYA. R.; PERIS. E.; ATIENZA. F.: VELASCO. J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

Para valorar la situación funcional, evolución, caracLeríslicas 
anatómicas y las arritmias de los pacientes con obstrucción 
dinámica severa al flujo en el tracto de síilida ventricular izquierdo 
(VI) estudiamos 23 pacientes (edad 54.8+19.8 años, rangol6-77) 
diagnosticados en nuestro Centro durante los 4 últimos años de 
miocardiopatía hipertrófica obstructiva con un gradiente basal 
máximo > 70 mmHg (105.3^8.5, rango 70-157 mmHg) determinado 
por Doppler.

Resultados: El tiempo medio de evolución desde el diagnóstico 
fue de 5.4±3.9 años (rango 1-14). El 27.37: estaban en clase IH de 
la NYHA, 45.5% en clase II y asintomáticos el 27.1%. No se registró 
xxlnguna muerte en el tiempo de estudio. Todos mostraron 
afectación predominante del septum (21.7±4.4 mm), e insuficiencia 
mitral (lig 61.5%, mod 23.1% y severa el 15 4%). La aurícula 
izquierda (AI) estaba dilatada en el 69% de los casos. El patrón de 
flujo mitral fue; A>E en el 69.4%, y E>A en 30.6%%. Todos estaban 
en ritmo sinusal. El Holtcr objetivó taquicardia auricular 
paroxística (TAP) en 7 pacientes (con tendencia a presentar 
diámetros AI mayores), y taquicardia ventricular no sostenida (TV 
ns) en 7 (5 de ellos con un patrón E>A).

Conclusiones: 1. Pese a la severidad de los gradientes y la 
detección de TVn.s, la evolución en nuestra serie es favorable, sin 
registrar ninguna muerte y con un alto porcentaje de pacientes en 
clases I y II. 2) La arritmia auricular más frecuente delectada por 
Holler fue la TAP. 3) La TVns fue más frecuente en los pacientes 
con patron de llenado con onda E predominante.

48. Predictores de mortalidad y sustitución valvular en la estenosis 
aórtica severa.
ATIENZA, F.; PAYA. R.; VILAR, J.V.; PEREZ BOSCA, J.L.; ESTEBAN, 
E.; PERIS, E.: RODRIGUEZ, J.A.; VELASCO, J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

La finalidad del estudio fue analizar las características clínicas y las 
derivadas del estudio de Ecocardiogralía-Doppler de los pacientes afectos de 
estenosis aórtica severa en relación con su pronóstico y la indicación del 
tratamiento quirúrgico.

Se estudiaron 63 pacientes (edad; 66.4 ±11,9 ar'ios: 35 varones), siendo 
excluidos los alectos de cardiopatia isquémica y otras valvulopatías asociadas 
signiíicativas. Se valoró la clase funcional NYHA, historia de insuficiencia 
ventricular izquierda, angina o síncope y los parámetros derivados del estudio 
de Ecócardiogralia-Doppler. El seguimiento medio lúe de 14,2 ± 8,9 meses. 
Durante el mismo fallecieron 9 pacientes y 18 fueron sometidos a sustitución 
valvular.

El AVA fue el único parámetro ecocardiográfico que mostró diferencia 
significativa entre el grupo de fallecidos y el de supervivientes (0,4 ± 0,1 vs 0,6 
± 0.2 cm2; p < 0,05). De las variables clínicas, la clase funcional lll-IV y la 
historia de edema agudo de pulmón mostraron diferencias significativas entre 
ambos grupos (p < 0,001). No se registraron fallecimientos en los pacientes sin 
historia de insuficiencia ventricular izquierda en clase funcional MI 
(sensibilidad y valor predictivo negativo del 100% para ambos). No obstante, la 
especificiÓAid y el valor predictivo positivo fueron bajos (60% y 30% 
respeclivamenio).

AI comparar los pacientes operados con el resto se observaron diferencias 
significativas en la edad (61.7 + 13 vs 68,3 ±11; p < 0,05), en la Vmax Ao (5.12 
± 0,5 vs 4.7 ± 0,6 m/s; p < 0.05) y en el gradiente medio {66.2 +15,7 vs 57,2 ± 
14,2 mmHg; p< 0,05). No hubo diferencias significativas en los parámetros 
clínicos entre ambos grupos. Ninguno de los pacientes intervenidos falleció 
durante el seguimiento.

En conclusión, los pacientes con esleno-sis aórtica severa en clase 
luncional MI y en ausencia de episodios de insuficiencia ventricular izquierda 
no mostraron mortalidad, independientemente do los hallazgos del estudio 
ecocardiográfico. La intervención quirúrgica se indicó en pacientes más 
jóvenes y con rnayores gradientes aórticos, con independencia de la clase 
luncional previa.
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49. Sustitución de ia aorta aneurismática por un conducto valvula
do con reimplantación de ostium coronarios (técnica de BONO- 
BENTALL).
MONTERO, J.A.: LUNA, D.; FERNANDEZ, A.L.; GIL, O.; TOVAR, 
O.; GALBIS, J.M. Servicio de Cirugía Cardíaca.
Hospital General, Valencia.

Objetivos: PresenUr una serie de diez enfermos intervenidos de dilatación aneurismítica de 
aorta ascendente mediante la colocación de un injerto valvulado y reimplantación de las anerias 
coronan as.
Pacientes y métodos: Estudio retrospectivo de diez enfermos intervenidos entre mayo de 
1992 y mano de 1995. Siete sujetos presentaban insuficiencia valvular aórtica severa y 
aneurisma de aorta ascendente y en los otros ues casos existía una disección aórtica tipo I de 
DeBakey. Todo» eran varones con una edad media de 57 años (tango 36-73). Cua&o presentaban 
fenotipo de síndrome de Marfnn y en los otros seis los hallazgos eran compatibles con 
anutectasia aórtica yZo aneurisma artcriosclerótico. La lécnica quirúrgica consistió en reemplazo 
de la valvula aórtica y de la aorta ascendente mediante un conducto valvulado asociando la 
reimplantación de los ostium coronarios mediante la lécncia de botón, desinserilndolos 
previamente de la pared aórtica. En sieie casos se utilizó circuLición exiracorpórea convencional 
y en los tres casos de disección aórtica se realizó hipotermia protunda, piro circulatorio y 
perfusión cerebral retrógrada. El tiempo de isquemia miocirdiea para la serie fue de 98 min 
(rango 78-139).
Resultados: No hubo muertes operatorias ni hospitalariu. No se registraron reintervenciones 
por sangrado. No se registraron complicaciones neurológicas. Dos enfermos presentaron bajo 
gasto postoperatorio que requirió apoyo inoirópico. Un enfermo presentó fruuo renal 
transitorio que requirió ultraTiltración.
Conclusiones: En nuestra experiencia, la técnica de Bono-BentaU proporciona un excelente 
resultado funcional y una morbimortalidad muy reducida por lo que se aconseja una actitud mis 
agresiva en los enfermos con síndrome de Marfan ya que el 80 7» de los casos no tratados 
fallecen por problemas cardiovasculares.

50. Prótesis valvulares, anticoagulaclón y anemia hemolítica mi- 
croangiopática en el Area de Salud de Gandía.
MARTIN. J.; CHIVA, D.; OROSA, P.; ESTRUCH, G.; LAUWERS, O.; 
FERRER, R.; NAVARRO, I.; RUIZ, M.A.
Servicios de Cardiología y Hematología. Hospital Francesc de Borja. 
Gandía.

OBJETIVOS - Estudio stiadlstico en ponedores de prótesis vslvulsres, 
seguimiento, complicaciones mecíniess y hemstolóqtcas del área de salud de 

Gandía.
METODO - Revisión de las historias cUnices de todas las prótesis valvulares, 
con estudio cardiológico (EEG y ECO) y screening hematológíco con vistas a 
descartar anemia hemontica mlcroenglopática (AKM).
RESULTADOS - 77 pacientes {36 mujeres y 41 hombres) con un número de 87 
prótesis, de las cuales son biológicas el 4.6% y mecánicas el 96.4%, de 11 
tipos diferentes. 39 en posición aórtica y 48 en posición mitral. El 94.2% 
son normofuncionantea y el 5,8% disfunclonantes. El 59% están intervenidos en 
los últimos 5 años. Del estudio hematológíco realizado el 94.8% alteró algún 
parametro y el 5.2% no tuvo alteraciones. Tod ss las modificaciones de parámetros 
fueron ligeras salvo un caso. Se consideraban parámetros fiables de AHM cuando 
se producía: el descenso de Haptoglobína. el aumento da LOH. la presencia de 
esquistocitos. el aumento de reiiculocitos y la presencia de hemosiderinuria. La 
Haptoglobína se alteró en el 76.3% de los casos.
CONCLUSIONES -

- Se han observado disfunciones protésicas en el 5.7% de grado ligero.
- No ha habido diferencia en el comportamiento de las prótesis biológicas 
Y mecánicas, atribuible a que en nuestra serie la antigüedad de las 

biológicas fue + de 5 años.
- Se ha observado que la mayoría da protesis disfunclonantes fueron 
implantadas en los últimos 3 años (80%).
• Se ha observado un comportamiento gaussíano de la relación antigüedad 
de implentaclón y hamóllsis.

VIERNES DIA 12 • SALA "A"
HEMODINAMICA Y CARDIOLOGIA INTERVENCIONISTA

51. Comportamiento de los potenciales tardíos ventriculares tras 
angioplastia.
MORELL, S.; INSA, L.; SANJUAN, R.; SANCHIS, J.; IBAÑEZ, M.: 
EGEA, S.; BLASCO. M.; LOPEZ MERINO, V.
Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología. Hospital Clínico.

Introducción y objetivos. Las variaciones de los Potenciales Tardíos 
(PT) tras reperfusión o recanalización en pacientes (pp) con 
cardiopatia isquémica ha sido un tema controvertido. La finalidad de 
nuestro estudio es la de analizar el comportamiento de los PT en pp 
con coronariopatia tras realización de angioplastia (ACTP).
Material y Método. Se analizaron los PT de 22 pp antes y 24 horas 
después de una ACTP favorable sobre estenosis coronarias 
significativas. Se descartaron pp con trastornos de conducción 
intraventricular, aquellos con taquicardia ventricular crónica y cuando 
aparecía una reestenosis inmediata. Los registros se efectuaron con 
un sistema comercial convencional ÍART), considerándose PT 
patológicos ante la presencia de cualquier parámetro anormal 
analizado: QRS > a 114 mseg,, voltaje del vector magnitud {RMS) 
inferior a 20 microVoltios y una duración superior a 40 mseg de los 
potenciales = < a 40 microVoltios (LAST40), utilizando un filtro de 
paso alto de 40 Hz.
Resultados. En 12 pp {54%) existían PT patológicos antes de la 
ACTP, frente a solo en 6 pp (27%) tras ACTP {p = 0.008). Ningún 
paciente con PT normales los presentó posteriormente a la ACTP. El 
QRS disminuyó significativamente de 101 ±16 mseg a 95±13 mseg 
(p = 0.002), así como el LAST40 que pasó de 42.5±16 mseg a 
37±8 mseg (p = 0.03|. El RMS aumentó de 29±19 a 32± 16 
mIcoVoItlos sin que dicha diferencia fuera significativa (p = 0.1).
Conclusiones. Después y consecuencia de un aumento del flujo 
coronario existe una normalización de los PT en el 50% de los pp. El 
significado clínico y valor de dicha técnica en el seguimiento de estos 
pp no ha sido evaluada.

52. Predictores de viabilidad miocárdica. Estudio con ventrículo 
grafía de contraste con dubotamina.
BODI, V.; SANCHIS, J.; INSA, L; EGEA, S.; MONMENEU. J.V.; CA- 
NOVES. J.: CHORRO. F.J.; LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

El ecocardiograma coa dobutamina es un lesi aceptado de viabilidad 
miocárdica; así. la mejoría de la contractilidad en la zona del infarto en respuesta 
a la perfusión de dobutamina sugiere miocardio viable.

En el presente estudio se ha aniizado la influencia del tamaño del infarto y de la 
severidad de la estenosis coronaria residual sobre la viabilidad miocárdica 
utilizando la ventriculografía de contraste con dobutamina que. a diferencia del 
ecocardiograma. permite la detección automática del borde endocárdico y la 
cuantificación de los cambios en la contractilidad regional.

En 20 pacientes con un primer infano agudo de miocardio tratado con 
trombolíücos se ha efectuado una ventriculografía de contraste y una 
coronariografía. En situación basal y bajo la perfusión de 10 mcg/KgZmin de 
dobutamina se han determinado automáticamente los bordes endocárdicos 
telediastólico y telesisiólico y se ha calculado un índice de contractilidad regional 
(Icr) equivalente al porcentaje de cuerdas del ventrículo izquierdo que presentan 
disfunción (método del movimiento central de la pared). También se ha calculado 
el diámetro luminal mínimo (DLM) en la lesión culpable del infano mediante 
coronariografía cuanüiaúva (método de detección automática de bordes).

En conjunto, el Icr se redujo con dobuumina (55±24% vs 39±28%. p<.00l). 
El portrentaje de disminución del Icr correlacionó inversamente con el Icr basal 
(t=-.55, p<0l), indicador del tamaño del infano, y no correlacionó con el DLM. 
En 10 pacientes (Grupo I) la reducción del Icr se consideró significativa (^0%) 
y no significativa (<20%) en los restantes 10 pacientes (Grupo 11). El Icr basal 
fue superior en el Grupo II (67+15% vs 42+26%. p=.O2). No hubo diferencias 
iniergrupo en el DLM (Grupo I: 0.6±0.8 mm; Gnipo U: 0.&+0.5 mm). Cuatro 
pacientes del Grupo I y 1 paciente del Gnipo U mostraban una oclusión total de 
la arteria responsable del infano (ns).

Conclusiones: (1) La viabilidad miocárdica se asocia con infanos pequeños. 
(2) La presencia de estenosis coronaria severa u oclusión total en la aneria 
responsable (kl infano no descana la presencia de miocardio viable.
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53. Determinantes det remodelado ventricular al mes del infarto.
SANCHIS. J.: INSA. L : EGEA. S.; BODI. V.: MONMENEU. JV.: IBA
NEZ. M.; CHORRO. F J. LOPEZ MERINO. V.
Servicio Oe Card cIcO'a Hospital Chnico. Valencia.

El rcmodcLido vcnuicutv tr.x’i un inf.ino agudo de miocardio (lAM) depende tanto de la 
cicatriz-viOn tn lo< scgcicntot del IA.M como de U adapunón a la sobxcarga en lo$ segmentos 
sanos; b pcrmobilidad de b artena rc-spons-ablc del lAM podrta influir cn la cicatnzación. cn 
unto que la aiipuaftn compcnsaiJoni depende del tamafto del IASI,

El objcüso del presente estudio ha sido analizar la influcacia de la severidad de la estenosu 
coronaria rc.sidual y del tamadn del lAM. sobre los solúinenes y función ventricular cn el 
pnmcf mes después de un primer lAM tratadii con trombolllicos.

En 66 pacientes consccuuvos se ha efectuado una scniriculografía de contraste y una 
coronanografti a los ^¿ilOdtas del lASl. Se han calculado los volúmenes Iclediasiólico (Vtd) 
y lelcsi'^frtlico (Vií) y la fracción de eyccaón fTE). El índice de contractilidad regional (1er) 
equivalente al porcentaje de cucrd.is del v««ülculo izquierdo que presentan disfunción (métod* ' 
del movimiento cenual de la pared) se ha utilizado como parámetro del unaflo del lAM 
Además se ha determinado el diámetro luminal mínimo (DLM) cn b lesión culpable del lAM 
mediante análisis coronano cuanüUttivo tmélodo de detección aiiiomáuca de bordes).

La relación del Vtd. Vis y f-E. con el Icr. DEM y localiznción del lAM (anterior o no), se 
lian analizado mediante regresiones simple y logística múltiple
_________________ X£X----------------------------------—-ELIá___________________ anterior

Sirr.> bfjltirlF. 5irs> K'ileirle_ ?irnle Húlr.ÍplA
Vtd p<.00G; p<.0C01 p<.C5 ne p<.05 r.c
Vis p<.0C01 p<.CC'I ns r.G p<.05 nc
7£  s;_____ ai____________p<.G5________ r.-;

Cuarctib y dos pacientes mostraron estenosis residual severa (DEM SI mm, Grupo I) y 24 
pacientes DEM >l mm (Grupo 11). El Vtd fue mayor cn el Grupo I que en el Grupo 11 (71*26 
vs 5Scl7 inl/in2, p=.O3). cn bulo que no hubo diferencias significativas en el Vis (32±22 vs 
23114 ml/m2). IT. (SSlU*: vs 61±n7,) ni Icr (39126^^ vs 30t239:). Us 6 pacientes con 
dibbción ventricular (Vtd>90 ml/ui2, prcscnbban mayor Ict (70x19^- vs 33*23rc. p<.(X)01). 
5 de ellos cf»n DEM <1 mm y 1 con DEM >1 mm.

Conclusiones: (I) El urmano del IA.M es el principal determinante del rcmodelado y función 
ventricular al mes del lAM. (2) Aunque la estenosis coronaria residual seven favorece la 
dibtación vcnincular, lo; lAM culcnsos pueden desarrollar dilalación ventricular en ausencia de 
estenosis coronaria severa.

54. Angioplastia coronaria percutánea en el shock cardiogénico por 
lAM. Experiencia inicial.
MARCO. E.; MAINAR, V.: BORDES. P.; MARIN, F.: PEREZ. A.'. 
Sección de Cardiología (Hemodinámica) y Servicio de Cuidados 
Intensivos’. Hospital General. Alicante.

Los pacientes con infarto agudo de miocardio (lAU) y shock con criterios estrictos, 
tienen una allisima mortalidad con tratamiento convencional. En estos pacientes la 
(rombolisis sistómica es poco eficaz y peligrosa. La angioplastia coronaria (ACTP) 
pnmaria inmediata podría preservar tejido miocárdico viable y mejorar el pronóstico. 
Objetivos: Valorar la efectividad de la ACTP en el shock por lAM.
Métodos: Dentro de una experiencia de tratar el lAM extenso con ACTP, hemos hecho 
este procedimiento a 5 pacientes con criterios de shock cardiogénico: tensión arterial 
sistólica <85 mmHg o <90 mmHg con catecolaminas, signos de hipoperfusión 
periférica y ausencia de hipovolemia por signos clínicos o datos hcmodinámicos. En 
las angiografias diagnósticas se idenlifíca la lesión culpable del lAM y se aborda de 
forma selectiva e inmediata con ACTP.
Resultados:
odod I horas I lugar 
SOHO I I 

64,f 6 inferior
56.m 1 lateral
S8.m 6 inferior
69.m 4 anter
45.m 4 inferior

traedor) I coronaria 
eyecdón | abordada 
severa derecha

* circunfleja
> circunfleja 

severa dése anter. 
severa derecha

1 I balón I TIMII óxilo I evolución
I vasos I I final | inm | hosp-laf

3 3x30 111 si BCI.éxitus
2 3x20 III no éxitus
2 3.5x35 I no BCI.ÓMitus
2 3x20 til si vive
3 3 5x20 III $1 vive

La primera paciente tenia asociada una perforación septal no diagnóslicada, se colocó 
un balón de contrapulsación inlraórtico (BCI) y falleció a las pocas horas. El segundo 
falleció, pese a lograr mantener abierto el vaso. En el tercer paciente no se logró una 
permeabilidad duradera del vaso, con trombolisis y BCI, falleciendo a los 16 días en 
situación de insuficiencia cardiaca refractana. Los dos restantes viven, uno con test de
esfuerzo negativo al mes y el otro, que comenzó con angina 1 año después por nuevas 
lesiones en la coronaria no dilatada, fué operado y en la actualidad está asinlomático. 
Conclusiones: La realización de ACTP Inmediata cn las primeras horas de un lAM en 
shock cardiogénico es posible cn un laboratorio de cateterismos cardiacos entrenado. 
No basta la recanalización coronaria, siendo necesarios los sistemas de ayuda 
hemodinámica temporal como el BCI durante y postproccdimicnto. para atenuar el 
efecto deletéreo del aturdimiento miocárdico. Probablemente la ACTP mejora el curso 
de estos pacientes de alto riesgo >no existe ningún estudio clínico controlado- pero en 
aquéllos casos que se presentan con colapso cardiocirculalorio profundo o con más de 
4 horas de evolución, el beneficio clínico puede ser pequeño o inexistente.

55. Coronaria única en adultos.
MARCO. E.; BORDES. P.: MAINAR. V.
Sección de Cardiología (Hemodinámica). Hospital General. Alicante.

Objetivos: Estudio retrospectivo de la prevalencia de dicha anomalía en nuestro 
medio y de las características clínicas y angiográíicas.

Métodos; Se revisan 5300 coronariografias realizadas en el Laboratorio de 
Hemodinámica desde 1969. Se definió como coronaria única aquella anomalía 
coronaria con un único ostium coronario aórtico.

Resultados: Se diagnosticaron 5 casos (cuatro varones y una mujer), lo que 
supone una prevalencia del 0.09%, con un rango de edades entre 41 y 65 años de 
edad. En todos el motivo de estudio angiogránco fue angina En cuatro casos el 
ostium único nacía del seno de Valsalva izquierdo, con tres variantes anatómicas 
en el nacimiento de la coronaria derecha: en 2 casos, nacían de la circunfleja 
distal. en 1 del tronco común izquierdo y el otro, nacía de la descendente 
anterior proximal. En el 5* caso, el ostium aórtico era derecho y el tronco común 
izquierdo nacía de la porción proximal y alcanzaba el venlfículo izquierdo 
mediante un trayecto retroaónico. En 3 de los 5 casos había un trayecto aberrante 
de un vaso coronario: en uno, el tronco común discurría retroaórtico, en otro la 
coronaria derecha tenía un trayecto entre los grandes vasos y en el tercero, la 
coronaria derecha discurría por delante de la arteria pulmonar. Se encontraron 
lesiones aterosclerólicas en 3 casos y estenosis aórtica severa en un caso. No 
había otras cardiopalias estructurales congénitas asociadas.

Conclusiones:- La coronaria única es una anomalía coronaria rara, con una 
prevalencia en nuestro medio de 0 09%. Predomina el nacimiento en el seno de 
Valsalva izquierdo, asociándose con trayectos anómalos de algún vaso y siendo la 
angina por estenosis aterosclerólica el motivo más frecuente de estudio.

56. Angioplastia en el lAM. Experiencia inicial en nuestro Hospital.
POMAR, F.; PEREZ, E.; QUESADA, A.; VILAR, J.V.: ATIENZA, F.; 
PEREZ, J.L.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

La angioplastia coronaria (ACTP) ha demostrado su utilidad en 
pacientes con infarto agudo de miocardio (lAM), especialmente en 
subgrupos de alto riesgo o cuando la trombolisis esta contraindicada o no 
ha sido eíica’z. Presentamos la experiencia inicial de nuestro hospital.

De.sde Octubre 94 a Marzo 95, hemos realizado ACTP a 19 pacientes 
con lAM (62+.6 ;iños; 17 lAM anteriores y 2 inferiores). La ACTP fue el 
tratamiento inmediato en 61,5í« de los casos y de rescate, por trombolisis 
no eficaz, en 38.5 % de pacientes.

En 15 pacientes la arteria responsable era la IVA proximal, en 2 la IVA 
media! y cn 2 casos la arteria CD. En lodos los casos el flujo distal era 
nulo (TIMI 0), excepto en 1 caso con flujo TIMl I.

La angioplastia se realizií con éxito (lesión residual <5Ü% y flujo 
TIMI^2) en el 76.9 % de los pacientes. El retraso entre el inicio del 
dolor y el final del procedimiento fue de 3,5+.!.6 horas (rango 2-7). Un 
46% de los pacientes estaban en shock cardiogénico y un 26% présenlo 
rv. En ningún caso hubo complicaciones hemorrágicas.

La mortalidad durante el procedimiento fue del 23% y antes del alia 
hospitalaria del 15% (mortalidad global 38%). Lis variables de peor 
pronóstico en cuanto a mortalidad, fueron la presencia de shock (83,3%> vs 
0,0%, p<0.0I) y el flujo coronario conseguido lra.s la ACTP (FIMIO-I: 

100%, TIM12: 66,6%, TIMI3; 0.0%. p<0.Ül).
CONCLUSIONES: La angioplastia es un procedimenio que se puede 

realizar con éxito en paciente.s con lAM en los que exista coniraindicación 
o tallo de la trombolisis Nuestra experiencia inicial se ha realizado en un 
grupo de pacientes con elevada incidencia de shock cardiogénico y fxir ello 
la mortalidad global ha .sido elevada. El flujo coronario conseguido iras la 

angioplastia en probablemenle el mejor indicador pronóstico.
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57. Perfil clínico y pronóstico de pacientes con arteriografía coro
naria sin lesiones significativas.
ATIENZA, F.: POMAR, F.; QUESADA. A.; VILAR, J.V.: PEREZ. J.L.; 
PEREZ. E.: VELASCO. J.A.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Valencia.

Entre el 20-30% de pacicnles somclidos a estudio coronariográfico 
(EC) tienen arterias coronarias normales o con estenosis no significativas 
(<50%).

Revisamos el perfil clínico y la evolución a medio plazo, de 87 
pacientes con sospecha de cardiopalía isquémica, en los que el EC mostró 
coronarias normales (Grupo I) o lesiones no significativas (Grupo II) .

La indicación del EC fue: dolor alípico con ECG y/o prueba de 
esfuerzo anormales (13%), angina (75%) e infarto previo (12%). El 
54.2% de los pacientes habían tenido ingresos previos por dolor torácico.

No se encontraron diferencias significativas entre los grupos al analizar 
los factores de riesgo, a excepción de una mayor prevalencia de diabetes 
en el grupo II. El ECG basal era anormal en el 57,2% de los casos (67% 
Grupo I; 41% Grupo II; p<0.05). La ergometría. realizada en el 77% de 
pacientes, resultó negativa en 44% del Grupo l y 11,7% del Grupo I! 
(p<0.05), positiva en 41% Grupo I y 55% Grupo II (ns) y no valorable 
en 14% Grupo I y 35% Grupo 11 (p <0.05).

En el seguimiento (14±1.9 meses; rangol3-19), la mortalidad fue del 
2% (no relacionada con patología cardiovascular); no hubo ningún lAM; 
el 51% de pacientes continuaban sintomáticos (dolor alípico 35% y angina 
65%, ns entre grupos), manteniendo algún lio antianginoso el 57% y AAS 
el 48%. Sólo un 5% de ellos tuvieron ingresos hospitalarios posteriores.

CONCLUSIONES: El perfil clínico de los pacientes con coronarias 
normales muestra alguna diferencia respecto al de aquellos con lesiones no 
significativas, aunque ambos tienen un excelente pronóstico a medio plazo. 
Pensamos que pese a la persistencia de síntomas en más de la mitad de los 
enfermos, el conocimiento de la anatomía coronaria redujo notablemente 
la incidencia de nuevos ingresos hospitalarios.

59. Miocardio aturdido. Estudio experimental en función y ultraes- 
tructura.
PALLARES. V.; COSIN. J.; PORTOLES. M.; HERNANDIZ. A.; AN
DRES, F.; PARDO, J.; POMAR, F.
Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.

OBJETIVOS Estudio de los cambios funcionales y uliracsiructurales de un segmento 
miocardio aturdido por isquemias brcx’cs y repelidas.
METODOS Para el conlrol de la función regional, en 15 perros mestizos se ha 
implantado un par de cristales ultrasónicos crónicos en subendocardto de la zona irrigada 
por arteria coronaria descendente anterior (DA). Se han realizado 20 oclusiones de DA de 
2 min. de duración y 3 min de reperfusión entre cada una de ellas con control de flujo 
coronario. Finalizado el protocolo isquémico y tras cierre de tórax se ha realizado un 
seguimiento diario de ECG y parámetros de función rc^onal (longitudes telediastólica. 
lelcsistólica y fracción de acortamiento regional -LTD, LTS, ’/oIL-) durante: 5 días (S I). 
7 días (S II), 10 días (S III) y 15 días (S IV). Al final de cada una de las series se han 
obtenido muestras para análisis ultracslnictural.

Se han monitorizado durante, iras el protocolo isquémico y al final del seguimiento: 
ECG periférico, presión de ventrículo izquierdo (PVI), dP/dt, flujo coronario y 
parámetros de función regional.
RESULTADOS .• Tras la realización del protocolo isquémico (tórax abierto), la ’zUL 
disminuyó (15.84±4.04 vs 11.83±5.45, p<0.05). A lo largo de los 5 primeros días (tórax 
cerrado) la %IL siguió disminuyendo progresivamente (l0.76±3.73, p<0.01; 10.04±4.86 
p<O.Ol; 8.2O±3 19, p<0 01; 5.02±l 99. p<0.00l). Desde el 6’ (7.97±3.49. p<00l) hasta el 
10’ día (12.02±4.19). el segmento miocardico aturdido mostró una recuperación 
progresiva de su función. La función regional se muestra totalmente recuperada el día 15 
(1604±2.14).

El análisis ultraestniclural ha mostrado importantes alteraciones en las muestras 
obtenidas en el 5° día (S I): alteraciones mitocondrialcs con vacuolización, aclaramícnio 
de la mairiz y procesos de fusión inlcrfibrilarcs. En las muestras de las series UI y IV (lü“ 
y 15° día) se observa una recuperación de la morfología mitocondrial.
CONCLUSIONESLas isquemias muy breves y repetidas, provocan una depresión de b 
función miocardica con alteraciones a nivel mitocondrial. Estos cambios podrían e.xplicar 
los episodios de insuficiencia ventricular que se producen en la caidiopatla isquémica 
estable.

VIERNES DIA 12 - SALA "A"
CARDIOLOGIA EXPERIMENTAL 

E INVESTIGACION BASICA

58. Efectos de la L-Carnitina sobre el miocardio aturdido.
HERNANDIZ, A.; COSIN. J.; ANDRES, F.; PALLARES. V.; PARDO. J. 
Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.

/\nalizar Lis diferencias de la recuperación funcional miocardica, iras 
isquemias breves y repelidas, entre una serie conlrol (SI. 7 perros) y una serie tratada con 
camiiina (Sil, 7 perros).
■^ÍETODOS: Tras apertura de tórax en 14 perros mestizos anestesiados c intubades, se 
colocaron un medidor de flujo y un oclusor en la arteria coronaria descendente anterior 
(DA), para la medición de función miocardica regional se implantó un par de cristales 
ultrasónicos en subendocardio de zona próxima a DA. Se realizaron 20 oclusiones 
coronarias de 2 minutos de duración y 3 minutos de reperfusión entre ellas, bajo control 
con ílujómetro. Una vez finalizado el protocolo isquémico y cerrado el tórax se realizó 
seguimiento diario durante 10 dias. En la Sil se administró L camiiina (250 mg/Kg/día) 
desde 7 dias previos al protocolo isquémico hasta 10 dias después del mismo.

Se monitorizaron los siguientes parámetros. ECG. presión del sentriculo izquierdo 
(PVI), dP/dt de PVI y parámetros de función regional (longinidcs telediastólica. 
iclcsistólica y fracción de acortamiento -LTD, LTS, “/álL).
RESULTADOS: Los inlorcs de la íóIL al comienzo del estudio, prnio al protocolo 
isquémico, fueron similares en ambas series (SI 13.49±6.11 vs SU 15±7.6); no se 
observaron diferenaas al final del protocolo isquémico (SI 10.20^5.77 vs ll.63£5.09). A 
lo largo del periodo de seguimiento b °áIL de los perros en tratamiento se recupera antes 
que el grupo control mostrando valores significativamente superiores el 3* día (SI 
8 46±4.5l vs SU 14.22±3.02. p<0.05). el 4’ día (SI 7.62±3.39 vs SH 14.66±3.45. p<O.ül) 
y el 5’ día (SI 5.82±3,9 vs Sil 12.92±3.05. pO.Ol). A los 10 dias ninguru de las dos 
series alcanzaron los valores básales.
CO\'CLUSIO\’ES- La carnitina muestra un efecto cardioprotector en el miocardio 
aturdido.

60. Modificación de la electrofisiologia nodal A-V mediante la apli
cación selectiva de radiofrecuencia.
CHORRO. F.J.; SANCHIS, J.; SUCH, L.'; ARTAL, L,*; LLAVADOR, 
J.J.: LLAVADOR, E.; MONMENEU, J.V.; LOPES MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Dpto. de Fisiología 
Universidad de Valencia.

En 14 preparaciones de corazón aislado y pediindido de conejo se analizan los 
efectos electrofisiológicosde la aplicación selectiva de radiofrecuencia (RF) en la zona 
anterior (Grupo 1, n=7) o posterior (Grupo 2, n=7) del triángulo de Koch con el 
objeto de modificar la conducción AV sin intenumpir la transmisión 1:1.

Tras la apertura de la aurícula derecha se ha aplicado la RF (0.5 w) con un 
electrodo unipolar (diámetro- Imm) situado en la zona seleccionada basta obtener una 
reducción de al menos un 15% en el punto de Wenckebach (PW) manteniendo la 
transmisión 1:1. Antes y después de la RF se ha evaluado la conducción y la 
rcfractariedad nodal AV anterógrada estimulando desde la crisu lenninalis (CT) y 
desde el tabique interauricular (TblA), y la retrógrada desde el ventrículo derecho.

En la Tabla se expresan los incrementos porcentuales de AH, PW y del periodo 
refractario funcional (PRF) anierógrado (NA>A y retrógrado (VA) obtenidos en ambos 
grupos tras la RF, así como la significación de las diferencias entre ellos (ANOVA): 
__________________________EW_________ PRFNAV PWVA PRFVA

CT TbIA CT - TMA CT TblA _ _ __________ _
Grl 36±09 38±11 28±08 22 ±0t> 13±11 13±O8 28±26 I3±16
Gr2 n±14 19±32 42±14 42±16 28±28 2l±l9 35 ±24 16±13
D< 0.05 ns 0 05 O.Ql ns _ ns . _ns_______

Las correlaciones entre los incrementos de AH y de los parámetros restantes no han 
alcanzado significación estadística en los 2 grupos. En 2 experimentos (1 en cada 
grupo) con doble fisiología nodal tras la RF, se han desencadenado taquicardias por 
reentrada nodal con intervalos de acoplamiento del exiraestíraulo auricular iguales o 
inferiores a los que provocan la prolongación brusca del intervalo AH.

Conclusiones: a) La aplicación selectiva de RF en las zonas anierior y posterior del 
triángulo de Koch provoca efectos de diferenie magnitud sobre el intervalo AH y d 
punto de Wenckebach, b) No existe correlación entre las variaciones del AH y del PW 
independieniemenle de la zona de aplicación de la RF. c) La valoración de los efectos 
sobre la refractariedad anterógrada es similar estimulando desde la crisu terminalis 
o desdé el tabique interauricular. d) Tras la aplicación de RF es posible provocar la 
aparición de doble fisiología nodal y Uquicardias por mecanismos de reentrada.
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61. Modificaciones farmacológicas en la evolución de la frecuencia 
dominante de la fibrilación ventricular.
SANCHIS. J.: SANCHEZ MUÑOZ, J.J.: CHORRO. FJ.; CORTINA, 1: 
BATALLER. M.; GUERRERO. J.: ESPI. J.: LOPEZ MERINO, V. 
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia y Hospital Morales 
Meseguer. Murcia. Dpío. Electrónica g Informática. Valencia. FIS 
920272.

El análisis de la evolución del patrón fibriJaiorio ventricular (FV) aporta 
información sobre la capacidad de obtener una desfibrilación eléctrica efectiva. El 
objetivo del trabajo es estudiar mediante métodos espectrales el patrón evolutivo 
espontáneo de la FV y sus modificaciones inducidas con fármacos.

En 22 perros mestizos anestesiados con liopental se obtiene la frecuencia dominante 
(FrD) dd ECG de superficie tras obtener el espectro de frecuencias (análisis de 
Fourier) del ECG digitalizado inmediatamente después de desencadenar la FV 
mediante estimulación eléctrica endocavitaria, a los 15 y 30 s y cada 30 s hasta 
completar 300 s. Los experimentos se dividen en 4 Grupos según el fármaco 
administrado: G1 (control, n=5), G2 (amiodarona, 5 mg/kg i.v., n=5), G3 
(diltiazem, 0.2 rag/kg i.v., n=7) y G4 (flecainida, 2 mg/kg i.v., n=5).

En los 4 grupos se observa un ascenso inicial de la FrD con máximos a los 15-30 
s (Gl=9.08±1.03, G2=7.84±1.84, G3=10.57±2.33 y G4s7.40±1.21 Hz) y 
descensos progresivos a partir de los mismos. Con respecto a la FrD imcial las 
diferencias son significativas (p<0.0I) a partir de los 90 s en los grupos 1, 3 y 4, y 
a partir de los 120 s en el G2. Con respecto al G1 existen diferencias significativas 
en el G2 (menor FrD a los 180 y 240 s, p<O.OS), en el G3 (mayores valores a partir 
de los 120 s, p<0.05) y en el (34 (menores valores a los 60, 180 y 240 s, p<O.OS). 
FrD es significativamente mayor en el Grupo 3 con respecto a ios grupos 4 y 2 
(p<0.01).

(inclusiones: a) El aumento inicial de la frecuencia dominante de la FV ocurre 
también bajo la acción de la amiodarona, el diltiazem y la flecainida. b) La frecuencia 
dominante decae significativamente a partir de los 90 s, excepto en el grupo con 
amiodarona, a partir de los 120 s. c) El diltiazem aumenta la frecuencia dominante de 
la FV y disminuye el proceso de enlentecímiento de la arritmia, dando lugar a un 
perfil evolutivo más favorable, d) La amiodarona y la flecainida tienden a disminuir 
la frecuencia dominante de la FV,

62. Efectos de la trimetazldina en el aturdimiento miocárdico.
PALLARES, V.: COSIN, J.; HERNANDIZ, A.; PORTOLES. M.; AZO- 
RIN, I.; ANDRES, F.; POMAR, F.; PARDO, J.
Centro de Investigación. Hospital LA FE. Valencia.

Introducción: Se ha dc^to la acción antiisquémica de la Trimetazldina (TMZ), valorada 
por cambios en la rcpolarización y mejoría en la tolerancia al esfuerzo y atribuida a 
mecanismos metabólims, siendo los efectos sobre la ñmción regional en modelos 
experimentales controvertidos.
Obiedvos: El objetivo de este trabajo es estudiar los efectos de la TMZ sobre la 
recuperación de la función regional en un modelo de aturdimiento miocardico.
Método: Se han utilizado un total de 10 perros (p) mestizos divididos en dos series: SI 
(SP) control y sn (5p) tratada con TMZ (79 mgZdla) desde 7 días antes de la realización 
del protocolo isquémico (PI) y hasta 10 días después de éste. Mediante la implantación de 
cristales ultrasónicos crónicos, se ha estudiado la fundón miocardica regional. El PI ha 
consistido en la lealizadón de 20 obstrucciones coronarias de arteria descendente anterior 
de 2 minutos de duradón y con 3 minutos de reperfusión entre cada una de ellas, con 
control de flujo coronario. Finalizado el PI y tras cierre de tórax se realiza un seguimiento 
diario y por un periodo de 10 días, de ECG periférico y parámetros de fundón regionaL 
Resultados; En la SU, a diferencia con la SI, no se han observado modificadones 
significativas de los parámetros hemodinámicos valorados; frecuencia cardiaca, presión 
ventrículo izquierdo y dP/dt (tabla). La evoludón de la fiaedón de acortamiento

Conclusioner. La TMZ no ha demostrado ejeroer efectos cardioprotectores, valorados por 
la determinadón de la fiaedón de acortamiento, en el miocardio aturdido.

VIERNES DIA 12 - SALA "B“
ECOCARDIOGRAFIA, DOPPLER Y MEDICINA NUCLEAR

63. Anchura del Jet en su origen en la cuantificación de la regurgi
tación protésica mitral por ecotransesofágico (ETE).
MARTINEZ DOLZ. L; SALVADOR. A.‘; LAUWERS, C.'*; ROLDAN, 
A.; OSA. A.: ARNAU, M.A.; MIRO, V.; ALGARRA, F. Servicios 
Cardiología. Hospitales LA FE, Dr. Reset* y Francesc de Borja 
(Gandía)”. Valencia.

- Objetivo: analizar la correlación existente entre la medida de la anchura 
de] jet en su origen con el área máxima de regurgitación por eco 
iransesofágico (El H). como parámetro para la cuanlifteadón de la severidad 
de la regurgitación protésica mitm!.
- Material y método: 1Ü3 pacientes (72m. 31v). con edad media de 55 
años (30-74), portadores de prótesis mitra] (97 mecánicas. 6 biológicas), a 
los que se ha practicado ETE con sonda monoplanar ante sospecha de 
disfunciÓD o para adecuada valoración de la misma, cuanlifícándose en las 
regurgitaciones protésicas milrales el área máxima de regurgitación y (a 
anchura del jet en su origen (zoom). La relación entre parámetros 
cuantitativos se valoró mediante regresión lineal tomando como significación 
estadística una p<O.O5. y a.símismu. se utilizó el X- para las comparaciones 
entre datos cualitativos.
- Resultados:

=> Correlación global Arca El'E-Anchura ETE: r OJO
• Jets pare± n; 19 r 0.78 p=-O,OO2
-Jets libres: n: 84 r. OáSI pcO.OOl

- Concliuiones: Éxiste una buena correlación global (r;Ü.8Ü) entre la 
medida de la anchura de] jet en su origen y el área máxima de regurgitación 
por ETE. siendo ligeramente superior para los jets libres frente a los de 
pared. Se aprecia una relación estadísticamente significativa (p<0,001) entre 
una anchura del jet en su origen mayor o igual de 05 cm y la cuantificación 
de la IM como severa mediante pbnimetrfa del área máxim.*! de regurgitación 
por ETE. con una sensibilidad y especificidad relativas del 81% y 989{’ 
respectivamente.

n IM severa 

(Area > 8 )

IM no severa 

(Area < 8)

X2 P

Anchura >6= 6,5 21 20 1 71.4 <0,001

Anchara < 03 82 4 78

64. Inversión sistólica del flujo venoso pulmonar y regurgitación 
protésica mitral por ecotransesofágico (ETE).
MARTINEZ DOLZ. L.; SALVADOR. A.’; LAUWERS, 0.*'; REN, F.; 
DOMENECH, M.D.; MORILLAS, P.; RUEDA, J.; ALGARRA. F. 
Servicios Cardiología Hospitales LA FE, Dr. Reset* y Francesc de 
Borja” (Gandía). Valencia.

- Objetivo: analizar la presencia de inversión del componente sistólico del 
flujo venoso pulmonar (ISFVP) como marcador de regurgitación protésica 
mitral severa por ecocardiografía transesofágica (ETE).
- Material y método: 103 pacientes (72m. 3Iv), con edad media de 55 
años (30-74), portadores de prótesis mitral (97 mecánicas, 6 biológicas), a 
los que se ha practicado ETE con sonda monoplanar por sospecha de 
disfunción o para adecuada valoración de la misma, analizándose en los casos 
con regurgitación protésica la presencia o no de ISFVP (Doppler pulsado a 
nivel de la vena puímonar superior izquierda), así como la cuantificación de la 
IM por planimetría del área máxima de regurgitación. Para el análisis 
estadístico se empleó el X2 con corrección de Yates y el test exacto de Rsher 
(valor esperado menor de 5).
- Recitados: ________

n Si ISFVP No ISFVP p
IM severa 
(Area > 8)

24 17 7 62 <0.001

IM no severa 
(Area < 8)

79 0 79

Jet libre 
(IM severa)

14 12 2 2,1 0,15

(n.s.)Jet pared 
(IM severa)

10 5 5

- ÓonclusioRes; Se aprecia una relación estadísticamente significativa 
(p<0,00l) entre la presencia de ISFVP y la cuantificación de la IM como 
severa por ETE. con una sensibilidad y e.specificidad relativas del 71% y 
100% respectivamente. En las IM severas con jcl libre se aprecia una mayor 
tendencia a presentar ISFVP que en aquellas con jet de pared (lateral vs 
septo), sin que existan diferencias esladísticamentc significativas debido al 
escaso tamaño de la muestra.
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65. Comparación de los jets de regurgitación protésica mitral por 
eco transtorácico y transesofágico.
MARTINEZ DOLZ, L; SALVADOR, A.'; LAUWERS, C."; REN, F.; 
DOMENECH. M.D.; MORILLAS. P.; RUEDA, J.; ALGARRA, F. 
Servicios Cardiología Hospitales LA FE, Dr. Reset* y Francesc de 
Borja** (Gandía). Valencia.

66. Valoración de la insuficiencia mitral mediante el área del jet re* 
gurgitante: Importancia de su excentricidad.
MIRO, V.: SALVADOR, A?; RINCON. A.; DOMENECH, M.D.; TEN, 
F.; SANCHO-TELLO, M.J.: MARTINEZ DOLZ, L; OLAGÜE, J.; AL
GARRA, F.
Servicios de Cardiología Hospitales LA FE y Dr. Reset*. Valencia.

- Objetivo: efectuar un estudio comparativo de las dimensiones de los jets 
de regurgitación protésica mitral detectados por eco iranstorácico (ETT) y 
transesofágico (EFE).
- Material y método: 103 pacientes (72m, 31 v), con edad media de 55 
años (30-74), portadores de prótesis mitral (97 mecánicas. 6 biológicas), a 
los que se ha practicado ETT y ETE con sonda monoplanar, indicándose este 
último ante sospecha de disfunción protésica o para adecuada valoración de la 
misma. En los jets de regurgitación objetivados por ambas técnicas (n:37) se 
cuantificó el área máxima de regurgitación, la longitud y la anchura dcl jet en 
su origen (zoom). Para el análisis estadístico se utilizó la "l” de Student para 
mue.slras apareadas.
- Resultados:

Area ETT Arca ETE Long ETT Long ETE Anch ETT Anch ETE

M. 5.49 8,96 4,70 5,75 031 0.41

D.E. 2,97 4,44 4.47 2,11 0.12 0,17

t:7.49 p<0,001 1:3,76 p=0.001 t:538 p<0,001

■ Conclusiones: En la evaluación de los jets de regurgitación protésica 
mitral, la ETT infravalora por término medio en 33 cm- el área, en 1,5 cm la 
longitud y en algo más de 0,1 cm la anchura del jet en su origen, 
respectivamente, en comparación con la ETE. Esta infravaloración relativa de 
la severidad de lalM por ETT es similar en jets libres y en jets de pared.

Con el objeto de valorar la utilidad del Doppler color en la semicuanli- 
fícación de la insuficiencia mitral (IM) mediante la planimetría del área del jet 
regurgitante (AJR) en aurícula izquierda y determinar la importancia de la 
e.xcenlrícidad del mismo, hemos estudiado 28 pacientes (p) con diagnóstico 
angiográfíco de IM. sin estenosis mitral ni valvulopatia aórtica asociadas

En todos los p se objetivó turbulencia sistólica en aurícula izquierda 
mediante estudio con Doppler color. Se determinó el AJR. por planimetría del 
flujo sistólico codificado en color azul-mosaico, tomando como indicador de 
severidad de la regurgitación la máxima área obtenida tras estudiar tres planos 
ortogonales por cco-2D. teniendo en consideración la dirección del jet, para 
diferenciar al grupo total de p (AJR-to). de los que presentaban jet libre (AJR- 
li) y jet excéntrico (AJR-cx). Los resultados obtenidos se compararon con la 
valoración angiográñea según los grados de Sellers y con la cuantificación eco* 
Doppler de la IM que se utilizó para calcular la fracción de regurgitación (FR). 
después de determinar el volumen regurgitante como la diferencia entre el 
volumen latido total a nivel de la válvula mitral, teniendo en consideración las 
modificaciones de la misma durante la diástole, y el volumen latido 
anlerógrado en el tracto de salida del ventrículo izquierdo.

Los RESULTADOS obtenidos se expresan en la siguiente tabla.
FR > 3S°ó___ Grado angiográfíco 3 y 4 

______ S______ E______ g______ S______ E_
Jet excéntrico 0.025 78’0 76’i, 0,056 64% 79’0

AJR-to > 8cm2
0,052 
r=O,62 TSTo 71%

<0,001 
r=0.83 79^'0 93?»

AJR-h > 8cm2 1-0.54 100% 69’/o 1-0,93 100% 91®^

AJR*ex> 8cm2 rO.58 71?o 75% r=0.69 67’0 100? i»
CONCLUSIONES: La excentricidad del jet de regurgitación mitral con 

amplio contacto con la pared se asocia con una significación hemodinámica de 
la misma. En presencia de un jet excéntrico, un AJR>8cm2 es diagnóstico de 
IM severa, mientras que un AJR<8cm2 en p con jet libre identifica las 
regurgitaciones hemodinámicamente no significativas.

67. Acortamiento del tiempo de relajación isovolumétrica biventri
cular en el paciente trasplantado cardíaco con rechazo.
DIEZ, J.L.; ALMENAR, L; SALVADOR. A.; MIRO. V.; CHIRIVELLA. 
M.*; CEBOLLA, R.; RALENCIA. M.; ALGARRA. F.
Servicios de Cardiología y Anatomía Ratológica*. Hospital LA FE. 
Valencia.

Objetivo: Comparar la utilidad del acortamiento del tiempo de relajación isovolumétrica 
del ventrículo izquierdo <TRIV-V1) y del derecho (TRIV-VD). medidos por eco-doppler, en 
la detección de rechazo miocárdico agudo en e1 paciente trasplantado cardiaco.

Material y método: Hemos realizado 68 ecocardiografías a 38 pacientes trasplantados, en 
las primeras 24 horas de una biopsia de control. Edad media de los pacientes. SO años (rango 
12-67). Tiempo mínimo de inclusión. 8 semanas desde el trasplante (media 7.1 meses, rango 
2-16 meses). El TRIV-VI se midió mediante doppler pulsado, desde un plano apical de 5 
cámaras, colocando el volumen de muestra a nivel del tracto de salida del VI. en un punto 
intermedio del plano mitroaórtico. de modo que se registraran claramente el chasquido de 
cierre aórtico y apertura mitral El TRIV-VD se midió de forma indirecta, mediante doppler 
pulsado, calculando la diferencia entre el final del flujo pulmonar y el inicio del flujo 
trícuspideo, tomando como pumo de referencia el complejo QRS previo. Se despreciaron 
aquellos flujos en que la onda "p" del remanente auricular cayó en telesístole. Los flujos se 
midieron en apnca. deteniendo e! paciente la respiración en mesoespiración. En cada 
paciente se realizaron 10 mediciones, hallándose el valor medio. Los resultados de las 
biopsias se agruparon en rechazo grados 0*1, 2, 3 y menor de 3. Para el diagnóstico 

histoló^co del rechazo se siguieron los criterios actuales de Billingliam. Los valores se 
expresan como media ± desviación típica. El parámetro estadístico aplicado fue el análisis de 
la varianza. Se consideró significativo un valor de la p S 0.05.

Resultados; TRIV y rechazo cardíaco.

•p<0.05 con respecto a rechazo 0-1. «p<0 05 entre grados 3 y <3
No hemos encontrado ningún paciente con rechazo que precise tratamiento (grado 3) que 
tenga un TRIV-VD >40 mseg

Conclusiones; 1) El rechazo miocárdico induce un acortamiento del TRIV del VI y del 
VD. 2) El acortamiento del TRIV-VD parece ser más útil p.ira predecir rechazo miocárdico 
tratable (grado 3) en pacientes portadores de trasplante cardiaco. 3) Un TRIV-VD de 40 
mseg supone probablemente un punto de corte adecuado para indicar una biopsia 
endomiocárdica de control.

Rechazo Grados 0-1 Grado 2 Grado 3
TRlV-VI 9atl6 74±13* 70±26*
TRIV-VD 43±I6 37±14 29*8*

Grados <3 Grado 3

85116 70126
41115 2918”

68. Variabilidad de los gradientes telediastólico y medio en pacien
tes con estenosis mitral y fibrilación auricular.
GASCON, G.; MAINAR, L; CHORRO. F.J.; LOSADA, J.A.: MUÑOZ, 
J.: MONMENEU. J.V,; IBAÑEZ, M.; LOREZ MERINO, V.
Servicio Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

OBJETIVOS: Analizar la variabilidad de los gradientes presivos tronsmitroles 
telediastólico (GTD) y diastóüco medio (GM) en pacientes con estenosis mitral (EM) 
y fibrilación auricular (FA).
METODOS: En 18 pacientes con FA y EM se ha registrado la velocidad dd flujo 
díastólico transmicrol durante cien latidos consecutivos mediante Eoxardiografía- 
Doppler transtorácica (posición apical) utilizando sondas de 2.S y 3.75 MHz. En cada 
caso se han determinado los valores de úlu y GM durante un mínimo de 20 ciclos 
y se ban calculado los valores medios y los desviaciones típicas de estos parámetros, 
así como los coeficientes de correlación (r de Pearson) y las rectas de regresión 
(procedimiento de mínimos cuadrados) al relacionar dichos valores con los ciclos RR. 
RESULTADOS: Los promedios de los desviaciones típicas de GTD y GM en los 18 
pacientes han sido, respectivamente, 2.3 y l.l mmHg. En todos los pacientes ha 
existido una correlación significativa e inversa entre GTD y RR (r media — -0.86. 
p < O.OOl en todos los casos), y también ha existido una correlación significativa e 
inversa entre GM y RRen 14 de los 18 pacientes (r media = -0.64, p<0.01 excepto 
en un caso con p<0.05). En 3 de los 4 pacientes en los que la correlación GM vs RR 
no ha sido significativa la respuesta ventricular durante la FA era rápida. Al comparar 
los valora de la ordenada en el origen (a) y de la pendiente (b) de los rectos GTD vs 
RR se han observado diferencias significativas entre los pacientes con EM severa o 
moderada (Grupo 1, área valvular mitral< 1.5 cni2) y aquellos EM ligera (Grupo 
2, área mitral > 1.5 cmZ), siendo los valores medios de la constante a en ambos grupos 
l8.0±8.7 y 7.9±5.7 respectivamente (p=0.024), y de la constante b -0.017+0.009 
y-0.008± 0.006 respectivamente (p=0.04).
CONCLUSIONES; 1) La variabilidad de los gradientes presivos telediastólico y 
medio en pacientes con fibrilación auricular y estenosis mitral es dependiente tonto del 
ciclo cardíaco conw d¿ área valvular mitral. 2) Existen diferencias significativas entre 
las constantes de las rectas de regresión GTD vs RR según la severidad de la 
estenosis. 3) Cuando en presencia de FA la respuesu ventricular es rápida existen 
importantes limitaciones metodológicas en lo determinación de los gradientes 
transmitrales y sus relaciones con el RR y el área valvular mitral.
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69. Alteraciones cardiacas en pacientes sometidos a diálisis peri
toneal continua ambulatoria (DPCA).
CANOVES. X; MUÑOZ. J,: MIGUEL. A.: GARCIA RAMON. R.; IBA- 
ÑEZ. M.; MONMENEU, J.V.; LOSADA. A.: CHORRO. F.J.
Servicio de Cardiología y Nefrología. Hospital Clínico. Valencia.

INTRODUCCION: Existe una elevada prevalencia de alteraciones cardíacas en 
pedentes sometióos a diálisis, tanto debido a su patología cardiovascular inicial como 
derivadas de la propia insuficiencia renal crónica. La ecocardiografTa permite delectar 
fícilmente estas alteraciones y definir la geometría ventricular que se ha mostrado 
como índice pronóstico. Pre^ntamos las alteraciones detectadas en un grupo de 

pacientes sometidos a DPCA..
PACZENTES Y METODOS: Se estudiaron 49 pacientes (28 hombres y 21 mujeres;

entre 29 y 56 años (media 59) con permanencia media en programa de 27± 18 
meses. Se realizó un ecocardiograma según técnica estándar con un ecógrafo Toshiba 
SSHI60 y trasductor de 3.5 MHz. Se valoraron grosores y diámetros de cavidades y 
se calculó el espesor relativo (ER) y la masa ventricular izquierda (MVI) según la 
fórmula de la American Society of Echocardiography: MVI (gr/m’) : 0.80 ( 
(DdVl+PPd+SIVd)’)+ 0.6 gramos y ER: 2 x PPd/ DdVI.
Los pacientes se clasificaron: A)NORMALES: MVI < 125 gr/m’ y ER< 0.45; 
B)HV1 CONCENTRICA (HVIC): MVI > 125 gr/m’ y ER > 0.45 ; 
OREMODELADO CONCENTRICO (RC): MVI > 125 gr/m’ y ER < 0.45 y 
D)HVI EXCENTRICA (HVIE): MVI< 125 gr/m’ y ER > 0.45.
RESULTADOS: 22 pacientes (45%) no presentaron aleración de la geometría 
ventricular y pacientes (55%) si, distribuidos de la siguiente manera : 2 (4%) RC, 
9 (18%) HVIC y 16 (33%) (HVIE). Otros hallazgos fueron: calcificación del anillo 
mitral en 15 (30%) con insuficiencia en 11 (22%), calcificación aórtica en 3 (6%), 
trastorno de distensibilidad en 20 (41%) y derrame pericárdico en 24 (50%).
CONCLUSIONES: La alteración más frecuente de la geometría ventricular es la 
HVIE. Es destacable un elevado porcentaje de pacientes con derrame pericárdico, 
ligero en el 91% de los casos, alteración de la distensibilidad y calcificación del anillo 
mitral.

70. Patrón de llenado ventricular izquierdo evaluado por doppler car
diaco, en pacientes con hipertrofia ventricular.
ROMERO. J.E.: SALVADOR, A.; MORA, V.; ORRIACH, M.D.; MAR
TINEZ, V.: GONZALEZ, R.; SEVILLA, B.; MARIN, A.
Servicio de Cardiología, Hospital Dr. Reset. Valencia.

Para detenninar el modelo de llenado dia&tólico ventricuLir izquierdo mediante eco-Dqipler en 
cardiopatias con tendencia a desarrollar bipcrtroria vcniricular, se han estudiados 17 individuos 
nonnalc!. (GC). 30 píicienics (p) hipertensos (UTA). 28 p con estenosis valvular aórtica (EAO), 
y 46 p con miociirdiopaiía hipertrófica (MCI!). Mediante ecocardiografía. se obtuvieron los 
diámetros venthculores, grosores parietales, fracción de acortamiento c índice de masa ventricular 
izquierda (mótíxJo área-longitud) (IMa); y mediante Doppler. el tiempo de relajación 
isovolumétrica (TRIS) y la curva de flujo transmiiral. Resultados: en los 3 grupos estudiados, se 
apreció una alteración del patrón de llenado venuicular. con incremento de la velocidad del 
llenado (cicdiastólico (A), del tiempo de deceleración de b velocidad proiodiastóUca (TDec). y de 
la contribución auricular <Ai/Ti). así como una prolongación del TRIS. Al comparar los p con 
(c) y sin (s) hipertrofia, sólo el TRIS fue mayor en los pacientes hipertensos con hipertrona. La 
tabla refleja los valores promedio y DS de los parámetros estudiados.

F.(cm/>) AtenV^) VDec(cin/>^) TPectnu) AiH'i TRlSfms) IMatR/m^)

GC 
UTA 
UTAS 
llTAc 
EAO 
EAOs 
EAOc 
MCI! 
MCIK) 
MCllNO

75±16 
63±20‘ 
64±14
63±2I 
79±36
70133
78136
67124
76128 

61118*

52111 
67119’
64117
72120 
85±31‘ 
86135
88128 
64121*
72122 

59118*

4261170 
3581218 
3181114
4341289 
4341290 
2951143
4731325
3241184*
3761167 
2841120*

162128 
194184 
200174
185199 

221197* 
2611123
203178 

213159’*
225155 
204161

0.2910,09 
0.4210,14* 
0.3910,10 
0.4710,16

0.4210.13* 
0.4210.15 
0.4310.12 
0.3610,09* 
0,3310,09 

0.3910.09*

78110 
107133**

92116 
124140* 

93118*
95124 
92113 
96127*
97122 
96131

65110 
111148**

70115 
145±39’* 

117142**
79±12 

140137**

E: velocidad máxima protodiasiólica. O: Obstructiva. NO; No obstructiva. VDcc: Velocidad de
deceleración protodiasiólica. *, * y **: p<0.05:0,005 y <0.001 respecto a GC.
* y*^ : p<0,05 y 0.001 respecto a sin hipertrofia: ^:p<0.05 respecto a MCHO.

Conclusiones: 1) En las cardiopatlas estudiadas, la curva de flujo transmitral muestra con 
frecuencia un patrón de alteración de la relajación. 2) Los alteraciones de los índices Doj^Ier son 
detcctablcs incluso en ausencia de un incremento de la masa ventricular izquierda. 3) En la 
miocardiopatía bipertrórica obstructiva se obtienen mayores velocidades del flujo diastóUco, 
mayor velocidad de deceleración protodiastólica y menor contribución auricular al llenado 
ventricular que en la no obstructiva.

71. Calcificación del anillo mitral: revisión de los últimos 1.049 eco- 
cardiogramas.
RODRIGUEZ. R.; SALES, C.; ROMAN, P.’; OLAGÜE, R." 
Cardiología. Servicio M. Interna*, Servicio Radiodiagnóslico**. Hospital 
Comarcal de Requena (Valencia).

Los ecocardiogramas realizados en esta Unidad, se co
difican según Codigo Internacional de Enfermedades 9" 
Revisión, Modificación Clínica, ampliado a hallazgos eco- 
cardiograficos (CIE-9-MC), standar básico para la gestión 
de información clínica, incluido en el codígo 394.5 dentro 
del apartado de Enfermedades de la Valvula Mitral(394), 
como Calcificación del Anillo Mitra!, parcial o total. Ello 
permite su captura como diagnostico no principal y el 
análisis epidemiológico de su presencia en la Técnica 
Ecocardiografica asi como su distribución por patologías.

Se analizan 1049 Ecocardiogramas consecutivos reali
zados en este Centro, con un Equipo Ecocardiografico 
Toshiba Multísistem Modelo Tosbee, existente en el 
Servicio de Radíodiagnostico, con dotación de sonda 
cardiológica 3.5mHz, y su análisis según la recomenda
ciones de la American Society of Echocardiography.

De las 51 calcificaciones del anillo mitral detectadas, 
en patologías no valvulares mltrales, lo que corresponde 
a un 5% de los Ecos practicados; sin presentar otra 
patología correspondieron el 13.7%, con patología Aór
tica el 15,7%, con Hipertrofia Ventricular Izquierda simé
trica o asimétrica no obstructiva el47%(el 55% corres
pondían a procesos hlpertenslvos), el 9.8% con cardió
pata Isquémica, el 3,7% con Miocardiopatía dilatada y 

uno asociado a Aneurisma Tabique Interauricular.

72. Historia natural de la función diastólica en el primer año des
pués de un lAM.
BODI, V.: SANCHIS. J.; MUÑOZ, J.; CHORRO. F.J.: EGEA, S.; MON
MENEU. J.V.: MAINAR, L; LOPEZ MERINO, V.
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico. Valencia.

El infarto agudo de miocardio (lAM) induce un translomo de la relajación y un 
aumento de la rigidez venlricularcs debido a la i^uemia y fibrosis.

El objetivo del presente trabajo ha sido estudiar mediante doppler cardíaco la 
evolución de la función diastólica durante el primer año después de un lAM.

En 64 pacientes consecutivos con un primer lAM tratado con trombolfticos se 
ha efectuado un doppler cardíaco a los 8±3 días del lAM, que se ha repetido a 
los 32+7 días en 47 pacientes y a los 370±23 días en 27 pacientes. Durante el 
año de seguimiento se han ido excluyendo aquellos pacientes revascularizados o 
con reinfarlo. Se han promediado 5 mediciones de la relación entre la velocidad 
pico de las ondas E y A (E/A) y del tiempo de deceleración de la E (idE) en ms. 
Según el tamaño del lAM los pacientes se han dividido en Grupo I (CPK>10()0) 
y Grupo n (CPK<1000).

En la 1* semana,, el Grupo I mostraba mayor E/A (1.4±0.7 vs O.8+O.3, 
p<.000I) y menor tdE (160±48 vs 185+55, p<.05). En el primer mes, el Grupo 
I persistía con menor idE (170+55 vs 199+34, p<.05) y no había diferencias 
significativas en la E/A (1.2±0.7 vs 1.0±0.3, p=.08). Al año no hubo 
diferencias entre Grupo I y II ni en la E/A (0.9ií).2 vs l.OiO.4, ns) ni en el idE 
(196±39 vs 211±39, ns). AI comparar los resultados de la 1* semana, P mes y 
l’ año, en el Grupo I se observó una progresiva reducción de la E/A (p<.05) y 
alargamiento del idE (p<.05), en tanto que en el Grupo 11 no hubo diferencias 
significativas en ninguno de los dos parámetros. El patrón doppler E/A>1 con 
tdE< 130 discriminaba el subgrupo de pacientes con mayor tamaño del lAM en 
comparación con el patrón E/A>1 con tdE>130 y el patrón E/A<l,laniocnla 1* 
semana como en el P mes; al año. ningún paciente mostraba E/A>1 con 
ldE<130.

Conclusiones: (1) La disfunción diastólica post-IAM se caracteriza en la P 
semana por un patrón de relajación prologanda (menor E/A y mayor idE) en los 
lAM pequeños, y por un patrón de aumento de la rigidez (mayor E/A con menor 
idE) en los lAM extensos. (2) La evolución durante el primer año en los lAM 
extensos muestra una atenuación del patrón de aumento de la rigidez veniricular, 
con una progresiva disminución de la E/A y aumento del tdE.
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73. Recambio valvular con homolnjerto criopreservado.
MARCO, E.; IBANEZ, A.; MESEGUER, J.; MARTINEZ, J.C.; QUI
LES, J.A.; ORTUÑO, D.; SOGORB, F,; CASILLAS. J.A.
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General. 
Alicante.

Objetivos: Estudio retrospectivo de los pacientes sometidos a recambio valvular con 
homoinjerto criopreservado en nuestro hospital.

Material y métodos: Se revisaron los casos de recambio valvular con homoinjerto 
criopreservado, realizados desde Enero 1991 hasta Febrero 1995 en el Hospital General 
de Alicante. Se valoró la patología de base, los datos ecocardiogrúficos (ECO) pre, intra 
y postoperatorios, y los hallazgos quirúrgicos.
Resultados: Se recogieron 25 casos, 23 sobre válvula aórtica y 2 sobre pulmonar. De 
ellos, 7 fueron mujeres y 18 hombres, rango de edad 18-68 años. La valvulopatia de base 
ñie estenosis pulmonar asociado a CIV en 2 casos (8%), estenosis aórtica en 5 (20%), 
insuficiencia aórtica en 11 (44%) y disfunción aórtica mixta en 7 (28%). Existía válvula 
aórtica bicúspide en 7 casos.

La clínica previa a la intervención fue endocarditis en 10 casos (40%), 5 sobre 
válvula protésica y 5 sobre válvula nativa. El ECO preoperatorio determinó el diámetro 
de raíz aórtica y anillo valvular para la selección del homoinjerto, mostrando dilatación 
ventricular en 12 casos (48%), hipertrofia en 12 (48%) y FE deprimida en 5 (20%). Los 
datos anatómicos se confirmaron intraoperatoriamente , detectándose por ECO 
insuficiencia valvular tras el recambio en 15 casos (60%), siempre de grado 1/IV. El 
gradiente trarisvalvular intraoperatorio máximo fue de 35 mmHg. El control ECO en el 
primer año postcirugía demostró regresión de la dilatación ventricular en 83% de los 
casos y de la hipertrofia en 33%. Excepto en un caso, el gradiente transvalvular tras el 
recambio desapareció o éste fue mínimo.

La insuficiencia valvular ñie mínima en 14 pacientes (56%) y no existía en 11 
(44%).
Conclusiones: 1. En los pacientes con valvulopatía aórtica o pulmonar la ECO ayuda 
a la selección del homoinjerto. 2. Tras el recambio , la regurgitación valvular es 
frecuente, pero siempre ligera, pudíendo desaparecer en la evolución. 3. El gradiente 
transvalvular puede persistir ligeramente elevado al principio, con normalización 
posterior.

74. Ecocardiografía con dobutamína a dosis bajas en la detección del 
miocardio viable.
PEREZ BOSCA, J.L.; PAYA, R.; ATIENTA, F.; VILAR, J.V.; FABRA, 
C.R.; GIMENEZ, J.V.; MONTERO. A.*: VELASCO. J.A.
Servicios de Cardiología y Cirugía Cardíaca*. Hospital General. 
Valencia.

La finalidad del estudio fue analizar la utilidad de la 
Ecocardiografía con Dobutamina (EO) para la valoración de la 
presencia de miocardio viable en pacientes que van a ser sometidos 
a cirugía de revascularización

Se practicó estudio ED a 14 pacientes antes y tres meses 
después de la intervención. Se administraron dosis de Dobutamina 
de 5 y 10 u/Kgr/min en estadios de 3 minutos de duración. Las 
alteraciones de la contractilidad segmentaria se valoraron en 
situación basal y durante la administración de Dobutamina . 
considerando el ventrículo izquierdo dividido en 13 segmentos. Se 
puntuó la contractilidad segmentaria como 1 (normal). 2 
(hipocinesia). 3 (acinesia) y 4 (discinesia), considerándose viables 
los que presentaron una mejoría de al menos un punto con la 
administración de la dosis baja de Dobutamina. -

De un total de 182 segmentos evaluados, 82 mostraron asinergia 
en situación basal (2 disciesia, 32 acinesia y 48 hipocinesia). De los 
46 segmentos en los que el estudio preoperatorio sugirió viabilidad, 
32 segmentos mejoraron en el estudio postoperatorio (Valor 
predictive positivo del 71%). Solamente 3 de los 34 segmentos que 
no mejoraron con las dosis bajas de Dobutamina, mostraron 
viabilidad tras la revascularización (Valor predictivo negativo del 
91%). La precisión diagnóstica del ED para la detección de 
miocardio viable fue del 80%.

En conclusión, la Ecocardiografía con Dobutamina a dosis bajas, 
en pacientes que van a ser sometidos a cirugía de revascularización, 
es capaz de detectar miocardio viable con una elevada precisión 
diagnóstica.

75. Aportación del flujo de la vena pulmonar por vía transtorácica. 
Relaciones con el flujo mitra!. Análisis preliminar.
VALLS, F.; VALENTIN, V.; MARMANEU, J.M.; VALOR, M.; GODOY, 
M.; MIRALLES, LL.
Unidad de Cardiología Hospitales Virgen del Consuelo y 9 de Octubre; 
UCIC Dr. Reset. Valencia.

Oblativos: Dado que en muchas ocasiones el flujo de la válvula mitral presenta patrones que 
dificultan el análisis de la función diastóllca, pretendemos analizar el flujo de la vena pulmonar 
en sujetos normales y en pacientes con diversa patología, con el fin de obtener datos que nos 
ayuden a objetivar mejor el llenado auriculoventricular y la función slstólica.
Métodoa: Obtenemos un grupo de control: 1*. 16 sujetos normales con edades superiores a 55 
años, y 2‘. 30 sujetos normales con edades entre 30 y SS años. Para la obtención del trazado 
de la vena pulmonar (generalmente la vena pulmonar superior derecha) se sitúa al paciente en 
decúbito lateral Izquierdo, colocando el transductor a nivel apical 3-4 C, rotando ligeramenle el 
transductor en sentido antihorarlo, empleamos sonda phased array da 2 y 2,5 mHz., registramos 
el flujo de la vena pulmonar, una vez localizado el punto de entrada en ta aurícula Izquierda, 
situando en dicho punto e1 volumen de muestra y registrándolo en hardcc^y y video a 50 y 100 
mm/s. Obtenemos trazados de calidad adecuada en el 33% de los pacientes. Medimos: Pico 
máximo de flujo slstóllco (PMFSVPJ. Pico máximo de (lujo dlastóllco (PMFDVP). Pico de flujo 
retrogrado trás la contracción auricular (PMFHA), Tiempo de duración de dicho ílujo retrógrado 
(TFRA), Relación PMFSVP/PMFDVP, Fracción da cambio auricular. Pico E. Pandlenla E. Pico 
A, Tiempo de duración onda A, Relación E/A Analizamos los trazados de 20 pacientes con 
hipertensión arterial y sin deterioro cllnico-hemodinámico y FE superior a 55%; 5 con deterioro 
ctfnlco-homodinámlco; 7 pacientes con miocardiopatia dilatada y patrón mitral A dominante; 3 
p. con mlocardiopalia dilatada y fallo congestivo con patrón mitral re5trict^o; 10 pacíanles con 
Cl y patrón mitral A dominante; y 5 pacientes con mlocardiopalia hipertrófica y patrón A 
dominante.
Resultados: Vena pulmonar Edad media : 63.7 SD 7,3 na 16. PMFSVP: 71,6 ± 14. PMFDVP; 
45,5 ± 14. Relación FS/FD: 1.4 ±0,3. Pico A: 28 ± 3.6 .Tiempo A: 124 ± 1& Edad media : 37 
±12. n=30, PMFSVP 56,2 ± 7. PMFDVP 67.1 ± 17. Relación FS/FO; O.B ± 1 Pico A: 22 ± 6. 
Tiempo A; 119 ms.± 26.(dif.slgn!flcairvas para edad. PMFVSP, PMFVDP y relación FS/FD).
Los pacientes con patrón mitral A dominante (disfunción dlastólica) presentaron onda de Ilujo 
vena pulmonar S dominante con tiempo A y duración A dispar., sugiriendo distunclón diastóllca 
con función slstólica consenrada. Los pacientes con patrón restrictivo de pseudonormalización 
presentaron onda D dominante sugiriendo asociación de dlslunción dlastólica y slslólica. No 
observamos en pacientes con fallo congestivo onda S dominante en el flujo do la vena pulmonar. 
Conclusiones: A pesar da la pequeña serie de pacientes estudiada y la escasa experiencia al 
respecto sugerimos que el análisis del flujo da la vena pulmonar aporta datos complemenlarios 
a los obtenidos con e¡ análisis del Itujo da la valvual mitral, mejorando asi, nuestro conocimiento 

en la dlslunción slstólica y dlastólica.

VIERNES DIA 12 - SALA "C** 
EPIDEMIOLOGIA E H.T.A.

76. Factores de riesgo y Cardiopatia Isquémica en pacientes hos
pitalizados en un Servicio de Cardiología.
SALVADOR, A.; SOLER, R.; CASAN, M.J.; ROMERO, J.E.; ALME- 
LA, M.; DELTORO, A.; RUIZ DE LA FUENTE, S.; COLOMER, J.L. 
Servicio Cardiología. Hospital Dr. Reset. Valencia.

Para comprobar b rebelón «mire fxtores de ritógo y morbilidad hoípiiabrb por cardiopatia 
ij.«ju¿mica hemos rovisado 526 historias eUnicas de pacientes (p) hospitalizados en cl S. de 
Cardiologia, en 2 grupos: a) Con «ardiopatfa ísquémia (Cl): 307 p (237 v, y 70 m.) con 
angina, infano de miocardio y/o morbilidad relacianada. b) Sin cardiopaib isquémica (NoCl): 
219 p (98 V. y 131 m.) apareniemenie no coronarios. Se valoró: niveles plasmáticos de 
coUsterol loLil (CT). triglieéridos (TG) y apolipoproieína Al (ApoAl) durante b atancia (en 
225 p Cl y 131 p NoCI). y prx^rción de padcnies que refttfün antecedentes de hqweolcsterole- 
mia (HCol), hlpenriglictíridcmb (HTrig). consumo de tabaco actual o rccárnte (Fum>, hiper» 
tensión anerial, diabetes mellitus (DM), obesidad o arteriopaiía periférica crónica (ArPcrCr). 
Para b comparación de variables discretas se empleó cl test cbi-cuodiado. y para la de continuas 
b “f de Student. Resultados: En b tabb se detallan los resultados con significadón cstadiaica:

•. ’ • y • • *: p<0.fl01; <0.01 y <0.05 respeto a b misma categoria del grupo NoCI;

Virone* Minem Toialet Varones Muieres Totales

65Í10.4’ 73*8.5 67x10.6 64114* 73111 69113

CT (mg/dl) 2081S9** 22l±4l* 209145* 186140 183150 182147

cr>2oo 7l^« 5l%*** 38% 30% 33»

TG {mg/dh 18U+122*** 172+73* 1781113* 137146 123144 129155

TG>200 28^ 22%»** 16% 6% 10»

ApoAttmg/ilt) 110+29* 129+35 115131 115127 121131 118129

AporM < lio 51%** 29% 46% 46% 39» 41»

Antfc.IlCol 29%"» 42-3' 32%* 14« 16» 16»

An lee . ({Trig 6«t*** 1»

Antee Fum 6oq.*»» 47%* 46% 22»

Antee DM 45% • 30*%** 20» 19»

Antee ArPerCr 8%’** 3»

* y **: p<0.001 y <0.05 respixTo a mujeres.
Conclusiones; l) Los p con cardiopaüa isquémica hospilalizados. con rcsp«xlo a los 

opaienlcmcnie no coronarios presentan: salotes mis elevados de «xtlcslool y trigbcérickw y más 
írecwncb de antee, de hipcrcoksterolcinu y diabetes en mujeres; tcndencb no significativa a 
colesierol y triglieéndos elevados y mis frecuencia de anwc. de hipocokstcrolcinia y fúmadores 
en varones, 2) ApoAl muestra niveles mis bajos en varoiKs que en mujeres con Cl.
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77. Valoración de !a repercusión visceral en pacientes hipertensos 
remitidos para estudio.
MADRIGAL. J.A.; SUAY, C.; ROMERO, M.J.: FERRAZ, C.: AGUI- 
LAR, 1: SIESO, E.; BAÑO. M.: BERTOMEU. F.
Servicio M. Interna. Unidad Cardiología. Hospital Gran Vía. 
Castellón.

1 Iciiios te\ isjilo I.is lúsloii.’is clinic.is «le iin griipn tic hipcik’iisds
tcuntidas pni.i cs(tidii) cccKiiidioeialk'o en nueslro luhspiial durante el ano 
1994 con el objetivo de valorar el erado de lepereusión visceral sobie los 
diferentes óieanos diana
Para ello liemos analizado sus historias elinieas. valorando; edad. sexo, 
tepcrcusión chuica solne coia/on. riñon, cerebro y circulación peiiféiica. 
asi como alleiacíones electroeaidiográlieas y ecoeardíográlkas {signo.s de 
disfuucióii sistoiiea o diaslolica o ctiteiios de hipeiltolía eoneéuhica o 
excéntrica)
Observamos que: I) Un 89?ó presentaba signos o síntomas de afectación 
cardíaca, iin30?¿ afectación renal, un 13?o arteríopatia periférica y un 10% 
afectación neurológica; 2) El 80% de los hipertensos presentaba alguna 
alteración ecocardiografica. siendo la más frecuente la disfunción diastólica 
y el 43°'» tenían alguna alteración elecltocaidiográdca. siendo la más 
ftecueulc el crecimiento ventricular izquierdo y 3) Los» vnrone.s reseñaron 
corno antecedente personal el infarto de miocardio con mayor frecuencia 
que las mujeres, y éstas la angina con más frecuencia que los hombres.
Concluimos que en el gnipo estudiado el órgano más afectado es el 
corazón y que la alteración cardíaca más obse^' ida fue la disfunción 
diastólica.

78. Carga asistencial de la hipertensión arterial sobre el gabinete 
de ecocardiografía.
madrigal, J.A.; FERRAZ, C.; ROMERO, M.J.; SUAY. C.; SIESO, 
E.; AGUILAR, J.; BAÑO, M.; BERTOMEU, F.
Servicio M. Interna. Unidad Cardiología. Hospital Gran Vía.
Castellón. ।

Hemos revisado los estudios ccocardiográiicos realizados cu nuestro 
hospital durante el año 1994 y sus respectivas historias clínicas, analizande 
los rcalizado.s en pacientes hipertensos. con los siguientes objetivos: I' 
Evaluar la carga asistencial de la hipertensión arterial (Hf/k) sobre el 
gabiiivlc de ccocaidiograíla (GdE) en nuestro medio durante ese año y’ 2J 
Valorar el grado de afectación visceral de los pacicnlw hipertensos 
remitidos para estudio ecoeardiográlict’
l’aia ello hemos analizado las historias clínicas de 73 hipertensos entre 13 
y 83 años (media: 59.6 años; y H:33%), recogiendo los datos 
referentes a repercusión visceral sobre órganos diana y alteraciones 
electrocardiográficas y ecocardíográficas.
Hemos encontrado que el 7,5% de los ecos se han realizado para valorar 
la afectación cardiaca a causa de UTA. sólo un 7,1% de los e.sludiados no 
presentaban signos ni sínlomas de afectación visceral, siendo el óruatio más 
frecuentemente afectado el corazón.
Concluimos: 1) En nuestro medio la carga asistencial de la I ITzV sobre el /
GdE no e.s muy importante y 2) l.o.s hipertensos que nos llenan para 
valorar la repercusión cardíaca de su HT.A acuden <'n un estadio avanzado 
de la enfennedad.

79. Hipertensión arterial: hallazgo ecocardiográfico de hipertrofia 
ventricular, a propósito de 154 casos.
RODRIGUEZ. R.; SALES. C.; ROMAN. P.’; OLAGÜE, R.*'. 
Unidad Cardiología. M. Interna*, Servicio Radiodiagnóstico**. 
Hospital Comarcal de Requena.

Se analizan 154 •coeardiogramas consecutivos practicados 
por Hipertensión Arterial, SO varones y 104 muferes, lo que 

representa el 14.7% de las solicitudes de ecocardiografía. El 
análisis Ecocardiografico se realiza con un Equipo Ecocar* 
diografico Toshiba Multisystem Modelo Tosbee, existente en el 
Servicio de radiodlagnostico, con dotación de sonda cardio
logía 3.5 mHz, y siguiendo las recomendaciones de la American 
Society oí Echocardiography, clasificándose para su Informa- 
tlzación en Hipertrofia Ventricular Izquierda simétrica (HVIs) 
(424.4), asImetrica(HVla)(424.5) y obstructÍva(HVIo)(424.6).

De los 154 estudios se detectan 48 HVIs, lo que representa el 
31.1%, correspondiendo 17 al sexo masculino y 31 al sexo 
femenino (Edad media 64a.); 27 HVIa, lo que representa el 
17.5% de los estudios, correspondiendo 13 al sexo masculino y 
14 al sexo femenino (Edades Medias de 62.5a.}.

De todas las exploraciones 48 no detectaron hipertro
fias significativas (31.1%), 3 diagnosticaron HVIo (1.9%), 
4 hipertrofias blventrlculares (2.6%) por procesos 
pulmonares asociados, y el resto detectaron otras 
patologías cardiacas no conocidas, con predominio de 
procesos valvulares aórticos.

Lo que representa una afeccelón cardiaca hipertrófica 
en el 48% de nuestra serle, con distribución homogénea 
por sexos, tanto con HVIa como con HVIs.

80. Estudio ‘'CONORE”:modificación de los factores de riesgo en 
enfermedad coronaria no revascularlzable.
MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; LUJAN, J.; GOMEZ, M.; CLIMENT. 
V.: QUILES, J.A.: MARTINEZ TUR, J.V.; SOGORB, F.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.

Objetivo: Valorar las modiñcaciones de los factores de riesgo coronario en un 
gru^o de pacientes con lesiones coronarias no revascularizables por mala calidad de 
los lechos distales.

Material y Método: 39 pacientes (34 varones y 5 mujeres, edad media 56 años, 
rango 40-77) con lesiones coronarias severas e isquemia documentada que fueron 
rechazados para procedimientos de revascularización coronaria (cirugía o angioplastia) 
han sido incluidos en un programa de actuación multifactorial, que incluye control 
estricto de factores de riesgo, programa de ejercicio físico y tratamiento farmacológico 
individualizado: estudio CONORE. En el presente estudio se valoran las 
modificaciones en los factores de riesgo al año de seguimiento (coleslerol total, COL; 
HDL, LDL, triglicéridos, TG; obesidad, OBE; hipertensión arterial no controlada, 
HTA; tabaquismo, TAB; híperglucemía no controlada, HG; sedentarismo, SED)..

Resultados:
1) Lípidos. Las cifras de COL disminuyeron una media de 26 mg/dl (p<0.01). 

Sin embargo, aunque mejoraron las cifras de HDL, LDL y TG, las diferencias no 
fueron significativas.

2) Tabaquismo. Se consiguió el abandono del tabaco en el 100% de los 
pacientes (p<0.0Ól).

3) Hipertensión arterial. Las cifras de TA se controlaron en todos los pacientes 

{p=0.01).
4) Hiperglucemia. Se consiguió controlar las cifras de glucemia en todos, salvo 

en un paciente (p<0.01).
5) Obesidad. Si bien se consiguió un descenso en el peso de los pacientes, éste 

no es estadísticamente significativo.
6) Sedentarismo. Solo 6 de los 39 pacientes continuaban con actividad física 

reducida (p<0.005).
Conclusiones; En los pacientes con enfermedad coronaria no revascularizable 

se puede conseguir, con un programa estrecho de vigilancia, un control adecuado de 
la mayor parte de los factores de riesgo cardiovasculares.
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81. Estudio “CONORE”: morbí-mortalidad en enfermedad corona* 
ria no revascularizable al ano de seguimiento.
MARIN, F.; MARTINEZ, J.G.; GOMEZ, M.; CLIMENT, V.; ORTU- 
ÑO. D.; QUILES, J.A.; SOGORB, F.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.

Objetivo: Valorar la incidencia de eventos cardiacos y mortalidad global 
y cardiovasculares en pacientes con enfermedad coronaria no revascularizable por 
malos lechos distales.

Material y Método: 39 pacientes (34 varones y 5 mujeres, edad media 56 años, 
rango 40-77) con lesiones coronarías severas e isquemia documentada que fueron 
rechazados pora procedimientos de revascularización coronaria (cirugía o angíoplastia) 
han sido incluidos en un programa de actuación multifactorial, que incluye control 
estricto de factores de riesgo, programa de ejercicio risico y tratamiento farmacológico 
individualizado: estudio CONORE. El presente estudio valora la indicencia de 
eventos cardíacos (ingresos por angina o insuficiencia cardíaca) y mortalidad 
global y cardiovascular. 7 pacientes presentaban lesión de 1 vaso (4 con FE 
deprimida), 12 con lesión de 2 vasos (7 con FE deprimida) y 20 con lesión de 3 
vasos (12 con FE deprimida). La presencia de isquemia se documentó en todos 
ellos bien con ergometria, bien con ecocardiografia de estrés.

Resultados: Tras un año de seguimiento medio (rango 9-24 meses) no ha 
habido ninguna muerte en este grupo de pacientes.

8 pacientes (20%) precisaron ingreso hospitalario: 5 por angina (3 del 
grupo de lesiones en 3 vasos con FE deprimida, uno con 2 vasos y FE normal y 
uno con un vaso y FE deprimida), uno por infarto agudo de miocardio no 
complicado (con lesión de un vaso y FE deprimida), y 2 por insuficiencia cardiaca 
resueltas con tratamiento farmacológico habitual (ambos con FE deprimida).

Conclusiones: Los pacientes con enfermedad coronaria severa e isquemia, 
no susceptibles de procedimientos de revascularización por mala calidad de los 
vasos, tradicionalmeante de muy mal pronóstico, pueden beneficiarse de un 
programa de seguimiento estrecho, mejorando la morbi-mortalidad a medio-largo 
plazo.

82. Control de la tensión arterial: influencia de la hormona del ere* 
cimiento.
MARIN, F.: VALENCIA, P.; MARTINEZ, J.G.; PICO, A.M.; IBAÑEZ, 
A.; LUJAN, J.; QUILES, J.A.; SOGORB. F.
Servicios de Cardiología y Endocrinología. Hospital General. 
Alicante.

El objetivo de nuestro estudio ha sido estudiar la influencia de la hormona 
del crecimiento (GH) en el control de la tensión arterial.

Material y métodos: Estudiamos 14 pacientes diagnosticados de déficit de 
GH (10 V y 4 M; edad media 37 años, rango 18-65) y 15 sujetos control ( 
9 V y 6 M; edad media 40 años, rango 24-62). A todos los pacientes y sujetos 
control se les realizó un registro ambulatorio de tensión arterial durante 24 
horas. Adicionalmente a todos los pacientes con déficti de GH se les realizó 
una ergometria según protocolo de Bruce y un ecocardiograma modo M y 2- 
D.

Resultados: Los datos del estudio de la tensión arterial están representados 
en la tabla.

TA XS XD XSD XDD XSN XDN

GH-def 113- 64** 116* 69** 108* 65

Control 136 75 138 79 126 68

XS: sistólica media; XD: diastólica media; XSD: sistólica diurna media; 
XDD: diastólica diurna media; XSN: sistólica nocturna media; XDN: 
diastólica nocturna media. *p<0.0001; **p<0.001.
Todos los pacientes mostraron una función sistólica dentro de la normalidad.

Los pacientes con déficit de GH presentaron una respuesta normal de la 
tensión arterial al ejercicio, con un incremento de la tensión arterial sistólica 
del 65% sobre la basal..

Conclusiones; La hormona del creciemiento parece representar un 
importante papel en el control de la tensión arterial, no siendo así en la 
respuesta tensional al esfuerzo.

83. ¿Se consigue modificar el perfil lipídico en una población joven 
tras lAM?
MARIN, F.; NAVARRO. C.; VALENCIA. P.; LEON, J.; MARTINEZ, 
J.G.: IBAÑEZ, A.; QUILES, J.A.; SOGORB, F.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.

Objetivos: Evaluar las modificaciones en el perfil lipídico en una población 
de pacientes jóvenes con infarto de miocardio (IM), tras consejo higienico-dietético 
y tratamiento hipolipemiante en caso necesario.

Material y métodos; Se incluyeron 36 pacientes diagnosticados de IM antes 
de los 45 años, con un tiempo medio de evolución tras el IM de 4.6 años, en un 
programa de prevención secundaria. Se detenninaron los niveles de colesterol total 
(CT), HDL-colesteroI, LDL-coleslerol y triglicéridos (TG) básales y a los 6 y 12 
meses del inicio del programa. Se Ies recomendó medidas hígienico-dietéticas, 
instaurándose tratamiento farmacológico en caso de no conseguir cifras óptimas.

Resultados: Al inicio del estudio 33 pacientes (91.7%) presentaban niveles de 
CT>180mgr%, considerados no óptimos en prevención secundaria, recibiendo solo 
uno tratamiento farmacológico. Solo 10 pacientes siguieron completamente los 
recomendaciones higiénico-dictéticas. Tras la intervención 20 fueron tratados: 15 con 
estatinas, 1 con resinas, 2 con fibratos y 2 con estatinas y resinas. Los niveles lipidíeos 
medios fueron:

••:p<0.05

CT HDL LDL TG

INICIO( X ) 239 40 163 225

FINAL(x ) 214** 40 145** 174

La modificación del porcentaje de pacientes que presentaban un perfil lipídico 
no adecuado fue: CT>180mgr% de 91.7% a 80.5%; HDL<35mgr% de 36.2% a 
25.7%; LDL>115mgr% de 91.7% a 81.8%; TG>200mgr% de 33.3% a 16.7%. 
Conclusiones: Encontramos una alta frecuencia de perfil lipídico no adecuado en 
población joven tras un infarto de miocardio.
Tras inclusión en un programa de prevención secundaria aunque no se optimiza el 
perfil lipídico se consiguen descenso significativo en los niveles de colesterol total y 
LDI^colesterol,

84. Valoración de factores laborales en la H.T.A.
SORIANO, G.; ROBREDO. A.; MORALES. M. 
Centro Médico Laboral. Valencia.

Los diferentes estudios epidesiológicos sobre la 
etiología de la HTA hacen escasa referencia a los 
factores de tipo laboral. Sin eabargo, en el lugar de 
trabajo se hayan presentes ciertos factores de riesgo 
que, por su acción vasoconstrictora, van a influir en 
nayor o señor grado en la génesis de la HTA.

Henos realizado un estudio descriptivo transversal 
a partir del reconociaiento médico laboral hecho a 
1.419 trabajadores pertenecientes a distintos secto
res de actividad económica, relacionando las cifras 
tensionales con las restantes variables del estudio.

Se ha encontrado una relación estadísticaaente 
significativa en cuanto a edad y sexo, siendo aás 
frecuente la HTA en los varones, y especialaente en 
los grupos edad de 45-54 y 55-65 años.

En el sector de la Construcción se observa mayor 
prevalencia de HTA que en el sector Industria, siendo 
menor en el de Servicios. La HTA es aás común en los 
sectores de actividad 2 y 5, y en los grupos 1 y 3.

El trabajo a turnos y la escasa o nula satisfac
ción laboral se relacionan con aás HTA. El trabajo 
con pantallas de ordenador y la actividad física ex— 
tralaboral parecen asociarse a asnos HTA.

No se han encontrado diferencias en cuanto a mane
jo de cargas, vibraciones, conducción de vehículos, 
postura de trabajo o actividad física laboral.

Para lograr una disainución de la morbilidad car
diovascular es necesario incluir en los protocolos de 
HTA variables que hagan referencia a la ocupación y 
al puesto de trabajo, ya que se observa una clara 
relación con determinadas actividades.

231

Vol. 5 • N.« 3 . Extraordinario XI REUNION S.V.C. > MAY01994



40 ¿XtJJxLo

85. Respuesta hipertensiva en normotensos y relación con hiper
trofia ventricular izquierda y disfunción diastólica.
BAÑO. M.; SIMO. M.B.: BELLIDO. J.B.: MIRAVET. V.; MECHO, 
M.D.: ESPIN. A.: BENITO. F.; RENAU. V.
Servicio de M. Interna. Hospital Gran Via. Castellón.

OBJETIVO ,
Determinar si personas normotensas con aumento de la tension stslo'ica con el 
eierccio tienen hipertrofia ventricular equerda y/o dsíunción diastólca

MÉTODOS
Estudio de corte transversal en 63 varones sanos entre 19 y 51 años de edad a 
tos que se les determinó TA sistólca y diastólica en decúbito, TA díerencial. 
frecuencia ca'di^, ECG en condciones básales, prueba de esfuerzo registrando 
la TA cada 2 minutos con incrementos de carga de 30 w en cada ciclo, hasta 
completar tos diez minutos Se consideró respuesta hipertensrva cuando la T A 
$«fólca máxima fue mayor de 210 mm Hg, respuesta intermedia entre 200 y 210 y 
respuesta normal irferor a 200 Se realeó ecocardiograma. considerándose 
hipertrofia ventricular equierda cuando et índice de masa ventricular izquierda fue 
superior a 134 gr/rr? y disfunción diastólica cuando la relacton E/A fue menor de 1

RESULTADOS
De los 53 individuos. 5 (9.4%) presentaron respuesta hipertensiva. 9 (17%) 
rtermeda. 12 (22.6%) hipertrofia ventricular izquierda y 13 (24.5%) tuvieron 
dafuncón dastólica. En 5 (9.4%) coexiste hipertroía ventrcular izquierda con 
disfuncón diastólca

CONCLUSIONES
1) Existe una relación entre la respuesta hipertensiva e hipertrofia ventricular 
izquierda
2) Encontramos una elevada incidencia de hipertrofia ventricular en personas 
sanas
3) En nuestra serie un 24.6% presentaba disfunción diastólica. Desconocemos el 
signficado de este hallazgo y su pronóstico.

86. Hipertrolia ventricular Izquierda (HVI) como marcador de riesgo 
cardiovascular en familiares sanos de afectos de cardiopatfa is
quémica precoz, HTA y dislipemia.
GARCIA, M.’: PASCUAL, R.; GIL, V.F.; ZUAZOLA, P.-; RUBIO, 
A.‘: BARBA, C.; MERINO, J. Unidad de Cardiología, Hospital de 
Elda".
Departamento de Medicina, Facultad de Medicina de Alicante.

0BJBTrV0:Valorar si existe una nayor prevalencia de HVI en 
fasiliares asintoaaticos de afectos de cardiopatia isquónlca 
precoz con hipertensión y dislipóeia.y algún faailiar en priaor 
grado con HTA y dislipéola

MATERIAL Y METODOS:Estudio casos y controles.Se estudian 83 
casos,familiares sanos en priser grado de afectos de cardiopatia 
isquéaica docuicontada antes de los 55 año6,hipertensos y 
dislipdnicos, con una edad nedia de 28 artos y 83 controles 
hoBogéneos en edad y sexo.Se practicó ecocardiograna 2D y 
M,calculando el Indice de nasa ventricularf IKV) según el nótodo 
de la Convención de Penn.se realizó estudio de correlación 
■ediante el test de la t de Student y Chi cuadrado. La nedida de 
la asociación fuó la odds-ratio,definiendo que existia asociación 
cuando el lia!te inferior de confianza al 95t no toca el 1.

RESULTADOSzTonando COBO valor absoluto la nasa ventricular 
izquierda(KVI), los casos presentan sayor HVI que los controles 
(107 1 38.5 frente a 97.1 ± 28, P < 0.OS).Cuando se define 
HVI(IKVI > 125 g/B*),cuando se considera globalacnte y en los 
varones se observan diferencias significativas entre casos y 
controles (O.R 3.9.L.C 1.1-14.9,P - 0.016).Al correlacionar con 
otros factores de riesgo se obtiene una correlación débil, aunque 
significativa con TAS,TAD ,colesterol total y U)L-C.Asociaciones 
positivas entre HTA e HVI (O.R 3.7.L.C 0.9-17.5.P < 0.04,entre 
dislipémia e HVI (O.R 2,L.C 0.7-59.7) y entre la asociación de 
HVI con dislipeaia e HTA.

CONCU}SIOHES:Los sujetos sanos con antecedentes faailiares de HTA 
y cardiopatia isquéaica precoz tiene aayor KVI que los 
controles.Los varones tienen aés HVI.IjS asociación de la HVI con 
otros factores de riesgo en los casos nos scrtalarla que la KVI 
fontaria parte de la carga genética y su presencia increaetaria 
el riesgo cardiovascular eapeorando su pronostico.

87. Factores de riesgo cardiovascular en familiares sanos de afectos 
de cardiopatia isquémica precoz.
GARCIA. M.’: PASCUAL, R.; GIL, V.F.; ZUAZOLA, P.*: RUBIO, 
A.-; PEREZ BARBA, C.; MERINO, J.
Unidad de Cardiología Hospital de Elda' y departamento de 
Medicina. Facultad de Medicina de Alicante.

86. Perfil lipídíco y niveles de Lp(a) en pacientes con lAM. Diferencias 
según la edad.
QUESADA, A.; OCETE, M.D.; VELASCO, J.A.; ATIEN2A, F.;
VILAR, J.V.: TIMONEDA. P.: PEREZ, J.L.; ECHANOVE, I. 
Servicios de Cardiología y Análisis Clínicos, Hospital General. 
Valencia.

OBJETIVOlCoaprobar si on los raniliares sanos de pacientes 
afectos de cardiopatia isquénica precoz,hlportensos y 
disllpésicos existe una aayor agregación do factores de riesgo 
cardiovascular.

MATERIAL Y METOOO:Estudio casos y controles.Se estudian a 83 
faailiares en priaer grado de afectos de cardiopatia isquéaica 
precoz y con agregación de factores de riesgo cardiovascular y 
se comparan con 83 controles hoaogónoos en edad y sexo.A todos 
se lee deter>inó*.colesteroi,HDL,lDL,triglicerldos,gluceBÍa, 
uriceaia,apo A,Apo B,Lp (a),fibrlnógeno,factor VZI, 
alcroalbuainuria.curva de qluceaia e insulineaia, 
peso,talla,TAS,TAO y aasa ventricular izquierda, tabaquisao.Para 
determinar el grado de asociación se calcula l<w odds-ratio, y se 
define asociación positiva si el liaite de confianza al 95X no 
toca el l.El análisis estadístico se cospleta con el estudio de 
las aedias y el test de la t de Student.

RESULTADOS:La edad sedia de la muestra es de 28 años.Cuando se 
consideran aisladanente los factores se obtienen asociaciones 
positivas con Colesterol total(O.R 2,L.C 0.7-6),LDL (O.R.2.1,L.C 
l.01-45).I.Glucosa (O.R 3.3.L.C 0.9-12.9),TAS (O.R 3.4.L.C l.l- 
11.3} y TAO (O.R 11,L.C 2.3-71.3}.Con el resto do los factores 
analizados no se obtuvieron diferencias.

El estudio de la asociación de los factores de riesgo 
vascular si nuestra una relación causal en los casos cuando se 
estudio la presencia de HTA con dislipésia (O.R 4.3,L.C 1.4- 
14.1),sobrepeso con HTA y dislipesia (O.R 8.6.L.C 1.1-81.9) y 
sobrepeso con KTA,dÍ81ipéBÍa s intolerancia a la glucosa (O.R 
6.8.L.C 1.4-45.4).

CONCUJSIONES:Los sujetos aparenteaente sanos pertenecientes a 
faailias con alta carga de riesgo coronario so desuestra una 
agregación de factores de riesgo con significación estadística,lo 
que sugiere una base genética para «uchos de ellos.

La Lp (a) es cada día más involucrada, por su potencial atero- 
génico y trombogénico, como factor de riesgo independiente para el 
desarrollo precoz de enfermedad arterial coronaria. Con objeto de 
estudiar si sus niveles están más elevados (>30 mg%) en los 
pacientes con lAM hemos iniciado la recogida sistemática de 
muestras durante el primer día de evolución en todos los pacientes 
menores de 80 años ingresados en nuestra Unidad Coronaria. 
Presentamos los datos preliminares de los primeros 48 pacientes.

La edad media fue 60.6±14.1 años, (rango 32-80), 38 varones 
y 10 mujeres. Se dividieron en mayores (39 pacientes) y menores 
(9) de 50 años. En todos ellos se determinaron los valores de Lp(a), 
colesterol total, HDL total, HDL2, HDL3, Triglicéridos, apoAl y 
apoB, investigando las diferencias entre los dos grupos.

LpCalrt* Lp(a) m|f% colest
>50a 17.6% 25.7 216
<60a 33.3% 15.5 232
sign ns ps.OB <.05

HDL IIDL2 HDL3 TG ApoAl ApoB
43.2 10.9 32.6 156 120 101.5
30.1 6.7 24.0 239 105 130.6

<.05 ns <.05 <.05 ns pO.06

Conclusiones: Los pacientes con lAM menores de 50 años tienen 
una prevalencia mayor de Lp(a) elevada y niveles más altos de 
esta lipoproteína. En nuestra serie, también mostraron valores 
significativamente más altos de colesterol total y triglicéridos y 
más bajos de HDL y HDL3 que los mayores de 50 años.
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VIERNES DIA 12 - SALA "C"
GRUPO DE TRABAJO ENFERMERIA CARDIOLOGICA

1 E. Factores de riesgo en la Cardiopatia Isquémica. Papel de 
Enfermería.
SOGORB, C.; BONMATl, M.A.; HERRERO, A.; PEREZ, M.N.; RAN- 
CAÑO, M.L.; SOLA, M.D.; SOLER, M.
Servicio Cardiología. Hospital General. Alicante.

L os más importonlcs. aparte de la edad y el sexo son el tabaco, la hipertensión ortcnal y las 
dislipcniios.

Edad-Sexo' la incidencia de cardiopatia isquémica aumenta con la edad (máxima entre Jü- 
65 años) > afecto en mayor grado al sexo masculino. En la mujer, la menopausia y el uso de 
anticonceptivos orales, ounicnlan el riesgo de enfermedad coronarix

El consumo de cigarrillos oumcnla el riesgo de enfermedad vascular periférica c infarto de 
miocardio, guardando relación con el número de cigarrillos consumidos.

Las cifras de presión artcnal, tanto sistólica como diaslólica, se conclacionan con la 
incidencia de enfermedad coronaria. El riesgo aumenta en individuos con tensión arterial 
limite.

La correlación entre el colcstcrol sérico, y la incidencia de cardiopatia isquémica es 
evidente, ya que esto demostrado que produce atcrocscicrosis. Actualmente, las cifras 
máximas se sitúan en 200 mgr/dl.

El colcstcrol sérico, se puede fraccionar en dos constituy entes, con influencias opuestos 
sobre el riesgo de cardiopatia isqucnúca' LDL Colcstcrol: HDL Colcstcrol.

LDL Colcstcrol* principol fuente de colcstcrol para las placas otcrocsclcróticos
HDL Colcstcrol- los niveles de HDL Colcstcrol actúan invcnomcnte, siendo capaces de 

retirar el colcstcrol de los depósitos grasos, dino iendoío al hígado.
Otros factores de nesgo: Predisposición familiar. Diabetes. Obesidad. Sedentarisroo. Stress 

Consumo de alcohol y café. Escasa dureza del agua.
Popel de Enfermería: la prevención de 1a enfermedad isquémica cordiaca incluye, el diseño, 

realización y ejecución de programas contra dicha enfermedad. Según la O.M.S los 
enfermedades cardiovasculares requieren un plan general pora su prevención: Prevención 
primaria- Estrotegia de población: modificar estilo de vida. Estrategia de nesgo elevado: 
facilitar atención preventiva a los sujetos que estén especialmente expuestos.

Prevención secundario- la que trata de evitar recurrencias, y que sigan evolucionando los 
enfermedades de los sujetos ya afectos.

Dentro de los planes generales, si bien, siendo el personal de enfermería el más próximo al 
paciente coronario, es recomendable que en sus conversaciones diarios con los mismos, se 
vayan enviando mensajes respecto a la prevención de esta enfermedad, dando instrucciones 
sobre el aprendizaje del control de estos factores.

3 E. Actuación de Enfermería en el edema agudo de pulmón.
SOGORB, C.; RANCAÑO, M.L.; SOLA, M.D.; BONMATl, M.A.; SO
LER, M.; PEREZ, M.N.; HERRERO, A.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.

El edema agudo de pulmón se produce en la Insufíeicncia Cardiaca del lodo izquierdo del 
corazón, produciéndose una congestión pulmonar. Entre las causas desencadenantes están-

Arritmias.
Enfermedad valvular mitral y aórtica.
Infecciones.
Hipertensión arterial.
Tromboembolismo pulmonar.
Endocarditis bacteriana.
Anemia.
Sobrecarga circulatoria de volumen.
Miocarditis y fiebre reumática.
Infarto de miocardio.
Debuta de forma brusca y se identifica por* disnea intensa, ortopnca, taquipnca, palidez, 

cianosis, estertores, dioforesis, jadeo, tos con esputo y a veces, hemoptisis, también se puede 
asociar broncoespasmo. Actuación de Enfermeria:

Elevación de la cabeza del paciente y bajada de sus piemos {lo más sentado posible).
Administración de oxígeno con mascarilla.
Medición de constantes.
Obtención de una vía pcrifcrica pora administración de fluidos y terapia intravenosa.
Obtención de gasometría arterial.
Realización de electrocardiograma.
Colocación de sonda vesical, si procede, para control de balance hidrico.
Atenuación de la ansiedad del paciente
Preparar medicación:
Morfina- para reducir la frecuencia respiratoria.
Vasodilatadores periféricos- para reducir tas resistencias pcriféncos
Digilálicos c Inotropos positivos (Digital, Oobutomina y Dopamina)- para aumentar la 

contractilidad cordiaca.
Aminofiltna- paro aliviar el broncoespasmo.
Diuréticos- para reducir el volumen do sangro circulante y el retomo venoso.

2 E. Importancia de la telemetría en el control de la patología car
diológica. Identificación de las señales más frecuentes.
SOGORB. C.; SOLER, M.; SOLA, M.D.; RANCAÑO, M.L.: BON
MATl, M.A.: PEREZ, M.N.; HERRERO, A.
Servicio de Cardiología. Hospital General. Alicante.

La incorporación de tóemeos de transporte de señales clectrocardiográficos desde los 
paeicntcs hasta el control de enfermería cardiológico, ha supuesto un incremento considerable 
de [a eficacia en el control de pacientes potcncialmentc vulnerables, ya que los trastornos del 
ntmo cordiaco suelen ser habituolmcnlc comunes en este tipo de pocienlcs. Es función de 
enfermeria, el ser capaz, de detector o sospechar, aquellas alteraciones del nimo que supongan 
un riesgo añadido en la evolución de un enfermo cardiológico.

A continuación se desenben los características básicos de identificación de las omimios 
mos agresivas y su significado:

Arritmias Rápidas (Taquíomtmias ):
Fibrílación Ventricular; Irregularidad continua sin existir definición de QRS. El trazado 

muestra una ondulación permanente, de difcrcn’c altura y anchura. Supone interrupción del 
ntmo circulatorio y condiciono alarma máxima debiéndose iniciar maniobras de resucitación 
cordiopulmonar Preparar dcsfibrilador y presencia urgente del médico.

Fibrilación Auricular Rápida; Irregularidad continua de los QRS. estos son estrechos 
(normales), con frecuencia media superior a l60QRS/minuio,y no se identifica la onda P

No supone una alarmo inmediato, pero condiciono un mal rendimiento hcmodinámico. que 
puede ser mejorado tras formacologia indicado por el médico, el cual debe ser av isado 

faquicardia Ventricular: Ritmo rápido en general regular, donde los QRS son anchos 
(anormales) y con una frecuencia por minuto entre 160 y 220. Condiciono una molo 
tolerancia hcmodinámico y en este coso supone la presencia rápida del médico, el cual 
demandará fármacos onliarritmicos.

Arritmias Lentos Agresivas;
Todos ellos tienen en común la extremado baja frecuencia de los QRS, normales (estrechos) 

o anormales (anchos), siendo el limite de alarma por debajo de 35 QRS'minuto, siendo 
necesario la puesta en conocimiento del médico y en función de la tolerancia del enfermo.

Los bradiomtmias más comunes son el Bloqueo Auriculo Vcntriculor, en donde no existe 
relación entre ondas Py QRS. siendo estos lentos y en menor número que el de ondas P. y el 
Bloqueo Sino Auricular en donde la baja frecuencia cardiaca es secundaria al escaso número 
de ondas P seguidas de complejo QRS por minuto. Su significado es supcrponiblc al Bloqueo 

Auriculo Ventricular.

4 E. Actuación de Enfermeria en el dolor precordial.
MARTINEZ, L.; SEPULVEDA, A.; RODRIGUEZ, J. M.
Servicio Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.

En una unidad de Cardiología el profesional que 
con más frecuencia detecta un dolor precordial es 
enfermería.

El dolor precordial es un síntoma que puede 
acompañarse o no, de obras manifestaciones somáticas 
como reacciones vagales, hipertensión,mareo/nauseas, 
vómitos,sensación de opresión,irradiación y angustia 
vital,etc

Debido al componente subjetivo del dolor es de 
suma importancia que el personal de enfermería sepa 
diferenciar a trvés de las características del mismo 
el origen y la urgencia en cuanto a Ibs actuaciones 
a seguir.

Es conocida la importancia de una eficaz actuaO 
ción de enfermería en estos casos, no solo por pacien 
tes y familiares, sino también por facultativos.
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5 E. Paulas de Enfermería sobre actuación en Hemodinámica para ex
ploraciones diagnósticas cruentas.
escribano. M.D.; RONS. S.: RIESE. M.A.
Servicio de Cardiología. Unidad de Hemodinámica. Hospital General.
Valencia.

INTRODUCCION; El objetivo de la preaenie comunicación es presentar las pautas 
de enfermería establecidas en el Hospital General Universitario de Valencia - 
Servicio de Cardiología-, para la realización de CATETERISMOS CARDIACOS Y 
CORONARIOG RAFIAS.
Dichas pruebas diagnósticas, que se desarrollan con material médico altamente 
tecoificado y cuyo fía primordial es establecer la terapéutica necesaria para los 
enfermos cardíacos, exige una actuación especializada del profesional d: 
enfermería y una Intima relación entre la sala de hospitalización y la Sección de 
Hemodinámica. tanto para conseguir el buen fín de las exploraciones como para el 
tratamiento psicológico de estos pacientes.
MATERIAL Y METODO; Estas pautas se utilizan con enfermos que ingresan en el 
Centro expresamente para ser sometidos a una de las citadas pruebas diagnósticas 
cruentas. Son pacientes con Historia Clínica en el hospital de sectorización, con 
antecedentes de aaomallas cardíacas (cardiopalías congénitas, valvulopaiías y 
coronariopatías). Estas pautas comprenden: la asistencia psicológica al enfermo, 
las actuaciones asisteociales y las medidas necesarias de puesta a punto de aparatos 
y material que garanticen el buen resultado Final de la técnica exploratoria.
RESULTADOS: Aparte de las indudables ventajas que reporta la protocolización de 
cualquier acto de enfennería. en el caso que nos ocupa, el beneficio, además, ha 
resultado gracias a la coordinación de las enfermeras de hospitalización y de la 
Sección de Hemodinámica.
CONCLUSIONES:
* Necesidad de protocolizar los actos de enfermería.
* La protocolización ha incidido no sólo en el paciente, sino también en el 
beneficio del equipo asistencial.
* La coordinación entre sala de hospitalización y Sección de Hemodinámica, ha 
evitado improvisactones y redundado en provecho de todo el proceso.

6 E. La parada cardiorespiratoria en una Unidad de Cardiología.
SOLER, R.A.; LLANES, E.; GARCIA, J.; MORAN, M.J.; BASTAN
TE, M.P.: SOSPEDRA, M.J.; GIMENEZ, M.J.
Unidad de Cardiología, 4.'’-2.- - Hospital Dr. Pese!. Valencia.

INTRODUCCION:La aplicación a tiempo de una reanimación 
cardiorTcspíratona(RCP) conectamente llevada a cabo, es el principa! dolerminanto del 
éxito de cualquier otra maniobra para salvar al paciente que ha sufrido una parada 
cadiaca. La RCP debe aprenderse mediante la práctica supervisada sobro maniquíes. 
Todo el equipo de enfermería debo estar completamente familiarizado con las técnicas 
actualmente recomendadas y los fundamentos fisiológicos de su uso.

OBJETIVO La reanimación del paciente.

MATERIAL Y METODO;
1 .- Actualización en RCP: curso do Formación Continuada en la Unidad de 

Cardiología durante el año 1993/94,
2 .- Revisión bibliográfica sobre el lema.
3 - Revisión y actualización del Procedimiento de Actuación en RCP en la Unidad 

do Cardiología dol H.Dr. Pese!.
4 .- Revisión do las historias de los pacientes quo ingresaron en la Unidad y que 

fueron trasladados a la UCI. Revisión de las historias de lodos los exKus habidos 
durante el período de tiempo cstudiadofde enero a diciembre de 1994).

RESULTADOS En este trabajo se explica detalladamente el Procedimiento do 
Actuación de RCP en la unidad de Cardiología del H. Dr. Pesel de Valencia, así como 
los datos obtenidos do la revisión do 105 historias, de las que un 39'04% fueron 
pacientes trasladados a la UCI, un 60'95% fueron exilus; el 17'14% fueron RCP y de 
éstas el 2777% todavía continúan con vida.

CONCLUSIONESíA nivel profesional podemos concluir que es muy positivo que 
lodo el personal do la Unidad esto formado correctamente en relación a la RCP, lo cual 
so traduce en:

1 .- Mejor actuación durante esta situación angustiante.
2 * Inicio precoz de las maniobras.
3 .- Aceptable índice de pacientes recuperados.

7 E. Adherencia al tratamiento en los trastornos cardiovasculares.
RODRIGUEZ, J.M.; FLORES, A.
Servicio Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.

Do la relación entre el estilo de vida do los 
sujetos con la arteriosclerosis y sus patológicas 
consecuencias,se puede Inferir la Inportancla del 

conpor taalcn to de adherencia a las pautas do 
y a los tratamientos farmacológicos.

La muestra la componen 734 pacientes con 
comportamiento de no adherencia . que fueron 
hospitalizados durante el año 1 994 en el Servicio de 
Cardiología del Hospital Unlvorsitari La Fe de 
Valencia.
So recoRlerón los datos con una entrevista elaborada 
para el caso.auioinf or mes y registro del consumo de 
modlcaaen tos.
El mantenimiento do la adherencia es un problema do 
autocontrol sobre todo en pacientes adultos.Exlste una 
extensa variedad de procedimientos para aumentarla o 
ovitar que disminuya.El que el paciente esté informado 
y comprenda ios tratamientos no quiere decir quo vaya 
a ponerlos en práctica.Habrá que entrenarles en 
auturreeulaclúny adquisición do hábitos,asi cono 
generar automotlvación para la adhoroncia

8 E. Programa de intervención conductual en la prevención de los 
factores de riesgo cardiovasculares.
RODRIGUEZ, J.M.; FLORES, A.; LLORENS, C. 
Servicio de Cardiología. Hospital LA FE. Valencia.

Como su titulo indica se trata de intervenir 
sobre los factores de riesgo a través de procurar 
cambios en las conductas de los sujetos con riesgo 
cardiovascular.

La modificación de conducta hace incapie en la 
facilitación de la adquisición de estilas o hábitos 
saludables de vida, asi como en la reducción y 
supresión de los que no lo son. Para ello, se 
proponen el desarrollo de talleres prácticos e 
interdisciplinares con una óptica integral 
íbío-psico-social) para implicar a los sujetos de 
riesgo en el proceso de incrementar sus habilidades, 
sus estrategias de aprendizaje, y su capacidad de 
autoayuda respecto a su situación de salud.

La demanda social nos ha inclinado por priorizar 
la creación de talleres que actúen sobre el 
tabaquismo, el sedentari5mo,el manejo de alimentos, la 
hipertensión y el estrés.

La aplicación de las intervenciones se realizan 
en grupos de sujetos remitidos por los diferentes 
especial istas.Todo el proceso es evaluado en todas 
sus etapas y fases.

Los mismos sujetos se convierten en promotores 
de la salud y facilitadores de la prevención de su 
entorno.

Los sujetos son protagonistas de sus propios 
cambios y atribuyen a su aprendizaje y su trabajo 
personal,un elevado porcentaje de los logros 
obtenidos,aumentándose asi,la adherencia terapéutica.
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EDITORIAL

INFORME 
DEL PRESIDENTE SALIENTE

Francisco Sogorb Garrí

T' RAS la incorporación de la Junta Directiva y analizando las condiciones ambientales en las cuales la Sociedad 
tendría que mantener la máxima rentabilidad de sus actuaciones, se decidió generar un programa de actividades 
que potenciaran desarrollar su protagonismo dentro de lo que se denominaría la base de la pirámide estructural de la 

Sociedad, es decir, difundiendo la realidad de la Cardiología en los escenarios básicos, motivo por lo cual, se desa
rrollo el Programa de Difusión de la Cardiología en los Hospitales. Las ventajas que se han podido obtener con 
este programa son las siguientes:

1. Es la primera Sociedad Científica que se ha introducido en la formación de Médicos Residentes en sus 
etapas iniciales aunque sólo haya significado unas incipientes nociones formativas, pero por lo menos, los Médicos 
Residentes de todas las demás especialidades ya conocen nuestra estructura y la forma de trabajo de la Cardiología 
moderna.

2. Se ha mostrado nuestra forma de trabajo en capítulos tan importantes como la Hipertensión Arterial ante 
estos futuros especialistas y Médicos de Atención Primaria, transmitiendo un mensaje sobre el razonamiento lógico 
en esta patología, lo cual otorga un sello especial a la necesidad de información cardiológica en la toma de decisio
nes en el mundo de la Hipertensión Arterial.

3. El nivel participativo de los cardiólogos de nuestra Sociedad ha sido importante, ya que ha supuesto la 
colaboración de más de 100 especialistas en su realización.

4. Se ha intentado mejorar las relaciones amistosas entre los miembros de la Sociedad, ya que se han teni
do que desarrollar dentro de un obligatorio nivel de colaboración interhospitalario, lo cual en la mayoría de las oca
siones ha favorecido reactivar los circuitos de amistad, ya existentes.

5. Todas las Secciones de la Sociedad han tenido participación en este programa dentro de la dificultosa 
labor de satisfacer a todos dentro de un equilibrado nivel participativo.

6. Más de 300 Médicos Residentes y de Atención Primaria han contactado con nuestra Sociedad, y de 
una forma u otra conocen nuestra organización, nuestra calidad y lo que actualmente oferta la Cardiología en nues
tros Hospitales.

Hubiera sido satisfactorio para esta junta disponer de una atmósfera económica más favorable, para ofrece
ros algún tipo de reunión de alto nivel científico extraordinario pero creo que nuestras Reuniones Científicas están 
lo suficientemente enriquecidas, tal y como se han desarrollado en los últimos años, como para que no sea especial
mente necesario ninguna Información complementaria, además de correr el riesgo de sobresaturar vuestro interés. 
No obstante, la Sociedad Valenciana de Cardiología, colaboró con la Sociedad Castellana en el desarrollo de la 
Reunión sobre Trombosis Cardiovascular, celebrada en Cuenca, en donde participaron miembros de nuestra 
Sociedad.

De igual forma fuimos organizadores de la Reunión Internacional celebrada en Alicante en el mes de junio 
“First Workshop of the European Working Group on Cardiac Imaging Encompasses Structure and 
Performance" en donde la Sociedad facilitó, con un Importante esfuerzo, que ésta se desarrollara con una alta renta-
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bilidad y permitiera a nuestro compañero, ei Dr. Francisco Torrent Guasp, disponer de tas condiciones idóneas para 
exponer sus teorías, tanto desde el punto de vista teórico como práctico, ante un selecto número de especialistas de 
todo el planeta.

Debo agradecer el honor que para mi ha supuesto el poder presidir esta magnífica Sociedad y agradecer a 
todos mis amigos que han constituido la Junta Directiva y Representantes de las Seccioonesya todos vosotros, 
el que este período se desarrolle dentro de una cordialidad y colaboración ejemplar sin los cuales hubiera sido impo
sible desarrollar todo nuestro programa.

Agradecer la inestimable y sólida colaboración de D. José Bru en el soporte físico y administrativo de nuestra 
Sociedad en los locales de laboratorios Láceryal resto de la Industria Farmacéutica.

Por último desear a mi amigo y próximo Presidente Javier Chorro y a la nueva Junta Directiva, mis mayo
res deseos de prosperidad en nombre propio y de la Junta saliente para que sigan conduciendo a esta Sociedad en 
el rumbo adecuado. Por otra parte pido perdón por aquellas cosas que involuntariamente no hayamos podido hacer y 
que pudieran haber generado algún grado de incomodidad.

Muchas gracias y hasta siempre.

F. Sogorb Garrí

REUNION INTERNACIONAL
SOBRE ESTRUCTURA CARDIACA

A principios de año se inició un movimiento por parte del Grupo de Trabajo Europeo de Imagen y Estructura 
Cardíaca, para realizar su primer Workshop, lo cual y a propuestas del Dr. P.P. Lunkenheimer se iniciaron contactos 
con el Dr. F. Torrent Guasp para su realización en España. La Sociedad Valenciana de Cardiología tuvo información 
de dicha posibilidad, comentándose y habiendo propuestas para que esta se celebrara en Madrid. Existiendo la cir
cunstancia de que el Dr. Torrent pertenece a nuestra Comunidad y Sociedad, y siendo además una Reunión que 
mostrata perfiles de especial importancia, consideramos oportuno ser los organizadores de la misma y localizar la 
misma en Alicante como máxima proximidad geográfica con la ciudad de Denla y en reconocimiento al Dr. Torrent.

Las circunstancias expuestas fueron aceptadas como idóneas por todos los iniciales participantes, confeccionán
dose un comité local que se puso a trabajar en el proyecto junto con un comité científico compuesto por los 
Drs. Cosín Aguilar, P.P. Lunkenheimer, F. Torrent Guasp, P. Zarco y F. Sogorb Garrí.

La Facultad de Medicina de Alicante cedió gustosamente sus locales, para el desarrollo de sesiones prácticas con la 
colaboración de los Drs. Alfonso Puchadas y Sánchez del Campo lo cual permitió que todos los asistentes tuvieran 
individualmente la posibilidad de trabajar en un laboratorio de Anatomía, dotado de sistemas audio-visuales idóneos.

Las sesiones se desarrollaron entre los días 9 y 11 de junio, siendo la tarde del día 9 la ceremonia de apertura y 
en donde la Sociedad Valenciana hizo entrega de una figura representativa de la labor investigadora desarrollada por 
el Dr. Torrent durante toda su vida y que tuve el honor de entregar en nombre de nuestra Sociedad.

La primera sesión se desarrolló bajo el título de “Morphology and functional implications” siendo “Ventricular 
Imaging", “Cardiodynamic Measurement" y “Matematical Models" las que ocuparon los días restantes.

La participación global en la reunión estuvo alrededor de las cincuenta personas lo cual significa un número 
importante dado el especial contenido de la misma.

Las conclusiones e intercambio de información, según testimonio de algunos participantes, tuvo trascendencia 
mundial en este especial capítulo de la Cardiología.

F. Sogorb Garrí
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4CTAS DE LA SOC/EDAD

ASAMBLEA GENERAL 
ORDINARIA 1995

El día 12 de mayo de 1995, en el salón de actos del 
Hotel Orange de Benicasim (Castellón), sede de la XII 
REUNION DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CAR
DIOLOGIA, tuvo lugar la Asamblea General Ordinaria 

de la Sociedad correspondiente al año 1995, que 
comenzó a las 17.30.

1. ACTAS

El secretario, Dr Martín Hernandez, comenzó con la 
lectura del acta de la anterior Asamblea que tuvo lugar 
en Alicante el día 6 de mayo de 1994, en el Hotel Sidi 
San Juan. El acta de dicha Asamblea fue publicada en el 
número correspondiente a mayo-junio del pasado año 
(Latido 1994; 5:74-79). Finalizada su lectura el acta fué 
aprobada por los asistentes.

2. INFORME DEL SECRETARIO

A continuación el secretario pasó a informar sobre las 
actividades desarrolladas por la S.V.C. en el último año.

• Curso de formación y difusión de la Cardiología, 

con dos pequeñas modificaciones que la Junta conside
ró oportunas: 1) Elaboración de un programa algo mas 
práctico y menos extenso, y 2) Se ha acortado el tiempo 
del curso con el fin de que finalizara en Junio, para evi
tar el cansancio de los asistentes a un curso que duraba 
todo un año, y aprovechar al mismo tiempo los meses 
en que los residentes de primer año tienen menor activi
dad asistencial, facilitando el acudir al mismo. Se ha 
logrado un equilibrio en la asistencia, habiendo disminui
do en unos hospitales y aumentado significativamente 
en otros. A finales del 94 y primeros de este año, se ela
boraron y otorgaron los diplomas acreditativos del curso 
a aquellos médicos que cumplieron una tasa de asisten
cia que la Junta Directiva consideró suficiente. Asimismo 
se otorgaron los correspondientes diplomas a los miem
bros de la Sociedad que fueron ponentes en el curso.

• Por otra parte se han realizado diferentes de reunio
nes de la Junta Directiva, alguna de ellas con los res
ponsables de las Secciones y Grupos de trabajos para la 

elaboración del programa científico de esta XII 
Reunión.

• Colaboración con la Junta Directiva entrante en la 
elaboración de una Reunión científica conjunta con la 
Sociedad Castellana de Cardiología, a celebrar a pri

meros del mes próximo de Junio en Cuenca y que trata
ra sobre Trombosis cardiovascular.

• Colaboración en la realización de una Reunión 
internacional en reconocimiento al Dr. Torrent 

Guasp, sobre estructura cardíaca, que se celebrará en 
Alicante durante la primera quincena de Junio, como 
informará posteriormente el presidente.

• Como secretario de la sociedad, el Dr Hernández 
expresó su mayor agradecimiento a la secretaría técni
ca, Laboratorios Lacer, y en especial al Sr José Bru 

por su quehacer continuo para con nuestra Sociedad, ya 
que sin su colaboración serían casi imposible nuestras 
reuniones.

• Comunicación de la renuncia por motivos persona
les del Dr Salvador Ruiz de la Fuente como presidente 
de la sección de Hipertensión Arterial. Según los estatutos 
pasó automáticamente a presidente el entonces secreta
rio de la sección Dr Javier Haba Ejarque, y a secretario 
el Dr Juan Pablo López Aguirre. Esto hasta que se con
voquen las próximas elecciones previstas en la sección.

• Altas y bajas. En la última Asamblea el total de 
socios era de 361, de los cuales 247 eran numerarios y 
114 asociados. Este año han habido 16 altas y 5 bajas. 
De las 16 altas 13 son asociados y tres numerario. Las 
altas son:

- Maria del Prado Bastante Ureña, ATS. Valencia.
- María Angeles Bonastre Montiel, ATS, Valencia,
- Maria Teresa Castelló Higuer, médico. Valencia.
- Gloria Checa Castañeda, ATS. Gandía.
- Amparo Dominguez Turis. ATS. Orihuela.
- Paulino García Molero. médico. Valencia
- Angel Fernández Gonzalez, médico. Valencia.
- Araceli Frutos García, médico. Alicante
- Rafael Galiana Ros. ATS. Gandía.
- Enriqueta García Valera. ATS. Valencia.
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- Amparo Herrero Carnero, ATS, Valencia.
- Emilio LLanes Soldevilla, ATS, Valencia
- Maria Norma Pérez Carpio, ATS, Alicante.
- Juan Rodriguez Hernández, médico, Valencia.
- Maria Pilar Zuazola Martinez, médico, Elda.
- Ricardo Valero Parra, médico, S.Juan Alicante

En cuanto a las bajas son todas por petición propia:

- Francisca Andrés Conejos
- Antonio Fernández Centeno
- Eduardo Otero Coto
- Querchfeid Beltrami Annette Y
- Jaime Solaz Minguez

De esta forma el número total de socios en la actuali

dad queda en 372.

3. PROPUESTA PARA NORMATIVA SOBRE PATRO

CINIO DE ACTOS CIENTIFICOS POR LA SOCIEDAD 

El Dr Hernandez leyó a continuación la propuesta 
para Normativa en la concesión del patrocinio de la 
S.V.C a reuniones científicas, tal como se publico en edi
torial de la revista de la sociedad (Latido 1995: 5:173).

Con el fin de cumplir con los objetivos de la 
Sociedad, tanto promoviendo el progreso en el conoci
miento cientifico de las enfermedades cardiovasculares, 
como apoyando con su prestigio a las reuniones científi
cas para las que se recabe el patrocinio de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología, la Junta Directiva ha adop
tado la misma normativa, modificada a su ámbito, que la 
de la Sociedad Española de Cardiología (Articulo 4) 
para su reglamentación, que se somete a la Asamblea.

1. La Sociedad Valenciana de Cardiología, podrá 
otorgar su patrocinio a reuniones de carácter local, 
regional, nacional o internacional que se celebren en el 
ámbito de la Comunidad Valenciana.

2. El patrocinio podrá ser solicitado por Sociedades 
o Asociaciones Locales u otras entidades o personas, 
sean o no éstas miembros de la SVC.

3. La Junta Directiva de la SVC, deberá tener la soli
citud de patrocinio y el programa, con dos, cuatro y seis 
meses de anticipación para las reuniones de carácter 
local, regional, o nacional e internacional respectivamen
te, salvo casos exepcionales que serán resueltos por el 
Comité ejecutivo. Los criterios que guiaran el otorga
miento del patrocinio se basarán en la no coincidencia 
temporal de reuniones afínes, la actualidad y oportuni
dad del temario, el prestigio de los ponentes y la forma 
de elaboración de las discusiones o debates.

4. La SVC no podrá, en ningún caso, responsabili
zarse del patrocinio de reuniones científicas que no cum
plan los requisitos previamente señalados.

Tras la referida lectura, no habiendo votos en contra 
se aprobó dicha normativa por la Asamblea.

4. PROPUESTA PARA VOTACION DE ANAGRAMA

DE LA SOCIEDAD

Contiuó el secretario con la propuesta para la actuali
zación del anagrama de la Sociedad, tal como se solicitó 
en la anterior Asamblea XI Reunion en Alicante, mediante 
votación de los asistentes a la Asamblea de entre los cua
tro anagrama previamente selecionados, publicados en la 
revista de la Sociedad (Latido 1995; 5:171).

Se estableció un plazo para presentación de proyec
tos de forma libre, se recibieron 13 proyectos de los cua
les la Junta Directiva selecciono 4, que fueron premia
dos con 25.000 pesetas. Estos 4 proyectos se expusie
ron en diapositiva a continuación para que la Asamblea 
decida por mayoría cual sería el más ¡doñeo, habiendo 
tres posibilidades:

1) Mantener el anagrama actual
2) Adoptar el que se elija
3) Dejar durante un tiempo ambos anagramas

Se decidió dejar la decisión para el final de la 
Asamblea.

5. XII REUNION. INFORME DEL PRESIDENTE DEL 

COMITE ORGANIZADOR

El Dr Carlos Guallar, presiente del comité organiza
dor de la XII Reunión presentó su informe. Comenzó 
agradeciendo su asistencia a los presentes, asistencia 
muy numerosa casi igual que en los años precedentes, 
habiendo concurrido 210 congresistas entre ATS y 
médicos, y se ha cumplido totalmente el programa origi
nal, sin ningún contratiempo ni problema. Se han reali
zado las tres mesas redondas que estaban programa
das, la conferencia, y se han dado lectura todas las 
comunicaciones. Han concurrido 88 ponencias, como 
comunicaciones orales, y se han presentado 5 pos
ters. Además el grupo de enfermería ha presentado 8 
comunicaciones, que se han leído sin ningún contra
tiempo también. En cuanto a la participación de los 
stands, ha sido de 21 a costa de un gran esfuerzo, un 
poco inferior al de otros años, lo cual puede ser proble
mático de cara al fúturo. Finalizó agradeciendo al comi
té organizador que ha colaborado mucho con los orga
nizadores, a la Junta Directiva de la SVC, a laboratorios 
Lacer y en especial al Sr Brú.
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6. INFORME DEL TESORERO

El Dr Flores Pedauyé tesorero de la sociedad informó 
sobre el balance económico. Señaló que en el ejercicio 
actual, pendiente del cobro de la cuota de los socios, y 
liquidada la presente XII Reunión, nos encontramos con 
un saldo positivo de unos tres millones de pesetas, depo
sitados en las entidades bancarias habituales con las que 
trabaja la Sociedad Valenciana. Los cursos de forma
ción continuada, han resultado gravosos para la 
Sociedad, ya que pese a la intención inicial de que se 
autofinanciasen a última hora ha habido que respaldarlos 
con una pequeña cantidad rondando las 300.000 pese
tas. Por otro lado, aun pensando que la reunión homena
je al Dr Torrent Guasp se autofinanciara, la Junta 
Directiva tomó el acuerdo de respaldar los actos cubrien
do las pequeñas diferencias económicas que tuvieran 
lugar. Terminó su intervención ofreciendo los datos de la 
tesorería a cualquier socio que los quisiera examinar.

7. INFORME DEL EDITOR

Publicaciones desde la anterior Asamblea de 

Alicante, mayo 94.

Volumen 5

- Número 2: Marzo-abril. En este número se recoge 
la primera parte dedicada al curso de formación y difu
sión de la cardiología impartido durante 1994, con los 
temas arritmias ventriculares, epidemiología y fisiopato- 
logía de la insuficiencia cardíaca y pronostico y trata
miento de la insuficiencia cardiaca.

- Número 4; Mayo-junio 1994, con el informe del 
presidente Dr Francisco Sogorb, en el que se recoge el 
acta de la anterior Asamblea.

- Número 5: Julio-agosto 1994, que incluía el registro 
de trasplantes cardiacos de 1993 en el Hospital La Fé.

- Número 6: Septiembre-octubre 1994, con la edito
rial dedicada a la XII Reunión de la SVC por el Dr Carlos 
Guallar.

- Número 7: Noviembre-diciembre 1994, pendiente 
de distribución, segunda parte dedicada al curso de for
mación y difusión de la cardiología 1994, dedicado a la 
Cardiopatía isquémica. No habiéndose desgraciadamen
te poder editar el curso completo en este año, por retra
so en la recepción de originales.

- Número 8; Enero-febrero 1995, con el editorial 
Propuesta de baremo para puntuación de publicaciones 
por parte de la SVC. Dicho número se encuentra tadavía 
en imprenta.

- Número 9: Marzo-Abril 1995, con el editorial 
“Normativa para la concesión del patrocinio de la SVC a 
reuniones científicas.

- Número 10: Extraordinario Xll Reunión.

En estos números de LATIDO, se han publicado ade
más de los referidos editoriales, 12 comunicaciones 
seleccionadas, correspondiendo 8 de ellas a comunica
ciones premiadas en la XI Reunión de Alicante, 2 pre
mios de la X Reunión, y dos seleccionadas por su pun
tuación también de la X Reunión que tuvo lugar en Puzol.

Han completado los números tres colaboraciones: 
Registro de trasplantes cardiacos del Hospital la Fé 
1993, Análisis de la procedencia de las publicaciones en 
la Revista Española de Cardiología 1984-1994, y el 
método del área de isovelocidad proximal.

Se han publicado los resúmenes de tres tesis docto
rales de las cuatro que han obtenido ayuda de nuestra 
sociedad, la cuarta no ha sido publicada por no ser el 
tema cardiológico.

En este periodo de tiempo se ha echado en falta la 
colaboración de los diferentes grupos de cardiológos en 
“casos clínicos” ya que durante este año no se ha remiti
do a esta publicación ninguno. Tampoco se ha estrenado 
en este tiempo la sección correspondencia con el editor.

Proyectos

Para el próximo año continuar con similar linea editorial 
y de acuerdo con la nueva Junta Directiva, con las nuevas 
lineas que marque. Hacer hincapié en la colaboración de 
todos intentando fomentar la participación de los diferentes 
grupos en los “casos clínicos” y quiza en nuevas secciones.

En proyecto avanzado, la publicación en fecha próxi
ma de números monográficos dedicados a Pruebas de 

esfuerzo, recogiendo las ponencias de la Reunión del 
pasado mes de febrero organizado por la sección 
correspondiente, otro dedicado a ecocardiografía tam
bién coordinado por la sección, y por último en proyecto 
otro numero con la información del banco de datos de 
Marcapasos de la Comunidad Valenciana.

Agradecimiento

Quiero expresar mi mayor agradecimiento a la Junta 
Directiva saliente en particular y a lodos los miembros 
de la Sociedad asi como a la secretaría técnica 
(Laboratorios Lacer) por su ayuda y comprensión al 
estar atravesando este editor, en los últimos meses, una 
penosa situación familiar.

8. SECCIONES CIENTIFICAS

Arritmias y electrofisiología

El Dr Sanjuán Mañez, presidente de la sección pre
sentó a continuación su informe.

Reunida la Sección el 11 de mayo de 1995 con moti
vo de la XII Reunión de la S.V.C. celebrada en 
Benicassim, se acordaron los siguientes puntos:
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1. Exito científico de la última reunión de la Sección, 
celebrada en Castelló, junto con la sección de 
Marca pasos, con el tema: Miocardiopatía hipertrófica: 
Arritmias, Valor de los estudios electrofisiológicos y 
Modalidad terapéutica de los marcapasos DDD.

2. Celebrar la próxima reunión en la ciudad de 
Alicante con fecha aproximada en el mes de noviembre 
próximo. Tras varias propuestas se aceptó el tema de 
Taquiarrítmias Ventriculares Malignas: Manejo diag
nóstico terapéutico. Se delegó en el vocal de la sección 
DrJG Martínez Martínez para su organización.

3. Utilizar con mayor frecuencia la revista LATIDO 
como órgano oficial de divulgación de la SVC, para la 
publicación de temas monográficos de la Sección, Ello 
puede conllevar gastos suplementarios, que serían 
sufragados por diversas casas comerciales para evitar 
sobrecarga en la tesorería de la Sociedad.

Con el ruego de una mayor celeridad en la informa
ción de convocatorias de la Sección, probablemente por 
error en las direcciónes de los socios y/o retraso del ser
vicio de correos, se levantó la sesión.

Marcapasos
Infomno el Dr Ricardo Ruiz, expresidente de la Sección 

de Marcapasos, cuyo informe incluimos a continuación.
En la Reunión administrativa de la Sección de 

Marcapasos celebrada durante la XII Reunión de la 
Sociedad Valenciana de Cardiología se trataron los 
siguientes temas:

1. Se informó de la Reunión mantenida en Castellón 
conjuntamente con la Sección de Arritmias, acordándose 
mantener este tipo de reuniones conjuntas dado el éxito 
de la primera y los intereses comunes entre los miem
bros de ambas secciones. La próxima se celebraría el 
cuarto trimestre de este año en Alicante. Se propusieron 
los siguientes temas: Sondas endocárdicas (supervi
vencia, electrodos retenidos) Y Valoración inicial del 
paciente con arritmias ventricular sostenidas.

2. A propuesta de varios miembros se comentó la 
posibilidad de publicar en la revista LATIDO casos clíni
cos electrocardiográlicos que, por su valor iconográfico o 
representatlvidad de patologías concretas, puedan ser 
interesantes para los miembros de la Sociedad 
Valenciana, decidiéndose solicitar a todos los miembros 
de la Sección un esfuerzo en la elaboración de dichos 
casos. La Junta directiva de la Sección realizará ante el 
Editor de Latido las gestiones oportunas para sentar las 
normas más convenientes de publicación.

3. Por último, el Dr. Ruiz informó de la decisión de 
dimitir de su cargo, dado que se presentaba a las elec
ciones para la nueva Junta Directiva de la S.V.C., siendo 

dicho cargo incompatible con el actual. Por ello, el actual 
secretario de la sección, Dr Orts Soler ocupará el cargo 
de Presidente hasta la próxima renovación de cargos, 
mientras que el hasta ahora vocal por Alicante 
Dr Martinez Martínez, será el secretario de la Sección.

Cardiopatía Isquémica

El presidente de la sección Dr Salvador Morell infor
mó a los asistentes.

1. Se ha realizado el estudio multicéntrico sobre 
Registro de pacientes con Infarto agudo de miocardio 
(lAM) de las Unidades de Cuidados intensivos 
Cardiológicos (UCIC) de la ciudad de Valencia, 
Multicéntrico Hospitalario RICVAL.

2. En la actualidad se está realizando el Proyecto de 
Registro de lAM de las UCIC de Valencia, Alicante y 
Castellón. Estudio PRIMVAL.

3. Junto a la Sección de Fisiopatología y 
Electrocardiografía del ejercicio se ha proyectado una 
reunión científica conjunta para el mes de enero de 1996.

Fisiopatología y electrocardiografía del Ejercicio

El Dr Morell en nombre del presidente de la sección 
Dr José A. Ferrero informó a los asistentes sobre las 
actividades desarrolladas en el último año.

1. Celebración en el mes de febrero en Valencia un 
“Seminario sobre Metodología, indicaciones y resul
tados de las pruebas de esfuerzo", con el fin de 
actualizar los conocimientos sobre el tema, a un nivel 
práctico-aplicado, este seminario será publicado en la 
revista LATIDO.

2. Encargo de una mesa redonda en la Reunión de 
Benicasim sobre “Problemas cardiovasculares y ejercicio".

3. Proyecto de Reunión conjunta con la sección de 
Cardiopatía Isquémica, con contenido a determinar.

Ecocardiografía y Doppler.

Informó el presidente de la sección, Dr Vicente 
Bertomeu.

1. Realización de las cuatro reuniones trimestrales 
previstas de la sección. En las cuales se trataron temas 
monográficos ademas de la presentación de casos. En 
la de Castellón se hablo de la aceleración isoproximal; 
en la de Valencia se hablo de la evaluación de la 
Estenosis aórtica; en la de Gandía de la evaluación de la 
Insuficiencia aórtica.

2. Elaboración de un temario, de aspectos monográ
ficos, que se van a publicar a partir de este verano en 
LATIDO, se está ultimando la recogida de trabajos.

246



¿xJjucLe 7

3. La próxima reunión se hará en Eiche en octubre 
próximo, con el tema de Valoración de la Cardiopatia 
isquémica y valoración de la contractilidad.

Hipertensión arteriai

Ei Dr Javier Haba informó a la Asamblea sobre las 
actividades llevadas a cabo por la Sección de HTA 
desde que se constituyó su nueva junta directiva en la 
última reunión administrativa celebrada en Alicante ei 6 
de mayo de 1994. En dicho acto, al tomar la presidencia 
de la sección el Dr. Ruiz de Fuente se refirió a la impor
tancia que tenía la coordinación entre cardiólogo del 
centro de especialidades y los médicos de atención pri
maria en la vigilancia del riesgo cardiovascular, manifes
tando el amparo de la sección a estas actividades.

En dicha reunión se presentó informatizado el protoco
lo que con anterioridad había solicitado la conselleria de 
Sanitat y Consum, que establece la coordinación para el 
control de la hipertensión entre primaria y especializada.

Con posterioridad se produjo la dimisión del presidente 
Dr. Ruiz de la Fuente por motivos personales. Pasando a 
presidente de la sección, según los estatutos, el Dr, Haba 

Ejarque, que propuso al Dr. López Ramírez como secre
tario y al Dr. Lacalle como vocal por Valencia.

Se han mantenido reuniones a lo largo del año en 
Alicante, Puzol, Villajoyosa y Valencia, en la que se ha 
contactado con los representantes de atención primaria, 
medicina del trabajo e industria farmacéutica informándo
les del proyecto HICOVAC (Hipertensión y Corazón, 
Valencia, Alicante y Castellón) y solicitando su colabora
ción a los cardiólogos pidiendo que se unan al proyecto, 
así como a la industria para que utilice nuestro protocolo.

El presidente informó de la renuncia de los vocales 
de Alicante y Castellón, proponiendo para dichas vocalí- 
as a los Dres. Toral y Madrigal respectivamente, a la 
Junta Directiva de la SVC para su ratificación.

Informó de los proyectos de la sección:
1. Registro de hipertensos en toda la Comunidad 

Valencian, para lo cual está colaborando con las socie
dades de Medicina Familiar y Comunitaria así como los 
médicos de empresa y medicina del trabajo.

2. Realización de una Reunión sobre cardiopatia 

hipertensiva a lo largo del año.
Finalizó informando del alta de 21 nuevos miembros 

de la sección por lo que en la actualidad la sección está 
compuesta por 56 miembros.

GRUPOS DE TRABAJO

Cardiología en las Fuerzas Armadas

Informó el Dr José Lorenzo Valero, sobre las activi
dades de este Grupo.

1. Estudio de Tensión arterial en el joven, habiéndo
se establecido un protocolo. Existe la particularidad de 
que la mayoría de los hipertensos juveniles no figuran en 
el cuadro de exenciones a las fuerzas armadas, y reali
zan el servicio militar. Ello permite la realización de medi
ciones periódicas y valoración de su evolución. Como pri
mera medida se les asignan destinos en consonada con 
su capacidad de esfuerzo. En el estudio evolutivo se valo
ran sus cifras de TA, asi como ecocardiografía y ergome- 
tría. Con respecto al tratamiento se valora el nivel de acti
vidad, dieta y factores de riesgo. Se pretende ponera dis
posición de los médicos de los centros especializados la 
historia y proceso evolutivo de cada paciente.

2. Realización de un estudio estadístico de las dife
rentes cardiopatías fundamentalmente congénitas 
detectadas en el joven en la región militar de Levante, al 
realizar los peritajes anuales de los jóvenes remitidos 
por los centros de reclutamiento.

3. Se ha acumulado un trabajo “efectos beneficiosos 
del entrenamiento del recluta sedentario". Este trabajo 
se ha hecho en colaboración con la cátedra de 
Fisiología de la Facultad de Medicina de Valencia, con 
las siguientes conclusiones: 1) Mejoría en el nivel car
diovascular, suficiente para que el recluta se pueda 
incorporar a cualquier destino ordinario. 2) Prevención 
parcial de la oxidación del glutation sanguíneo, mejo
rando la capacidad celular de luchar contra la oxidación 
del esfuerzo físico exaustivo.

Insuficiencia Cardíaca

Informó el Dr Diago en nombre de su responsable Dr 
Juan Cosín.

1. Este grupo nado de un estudio multicéntrico 
(STIC Insuficiencia cardiaca grado ll-lll. Está en el 
segundo año de seguimiento. Hay una comunicación 
para el Congreso de la SEC, y un trabajo para publicar.

2. Se va a plantear la realización de nuevos proyec
tos o la disolución del grupo por finalizar el motivo por el 
cual fue creado.

Hemodinámica y Cardiología intervencionista

Informó el Dr Luis Insa a la Asamblea.

1. Ha tomado parte en el curso de formación conti
nuada.

2. Felicitación a la Junta Directiva y organizadores 
por esta Reunión que ha sido excelente. Se ha notado 
una falta de aumento en el número de comunicaciones, 
por lo que hemos tenido el ofrecimiento de un una casa 
comercial de un premio para estimular las aportaciones 
de comunicaciones de cardiología intervencionista, 
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sabiendo que ya hay uno de hemodinámica, para que 
aumentara el interés en dichas comunicaciones.

9. INSVACOR.
El Dr Adolfo Cabades presidente de INSVACOR 

informó a continuación.
Comenzó recordando la ayuda de INSVACOR con 

100.000 pesetas al proyecto de registro de Infartos en la 
ciudad de Valencia, que ha concluido, y cuyos resultados 
se han presentado en esta reunión. También en la actua
lidad está colaborando con 200.000 pesetas en el pro
yecto de registro del infarto en las tres provincias de 
nuestra Comunidad, en el que intervienen 18 hospitales. 
Continuará la colaboración en el premio que ofrece todos 
los años a la mejor comunicación sobre hipertensión. 
Finalizó con el ofrecimiento de aumentar las ayudas a la 
Sociedad de acuerdo con la Junta Directiva de la misma.

10. INFORME DEL PRESIDENTE

El Dr Sogorb, presidente de Junta saliente presentó 
a continuación su informe, que trascribimos como edito
rial de este número.

11. PREMIOS XII REUNION

Pasó el secretario a leer los premios de la Reunión, 
señalando que dos de ellos son compartidos por empate 
a puntos.

Los premios, comunicaciones premiadas y autores se 
detallan en el presente número, (pág. 249)

12. RUEGOS Y PREGUNTAS

Tras la lectura de los premios, se pasó a la elección 
del anagrama de la sociedad, siendo los resultados de 
las votaciones:

- Por mayoría se decidió cambiar el anagrama, (sólo 9 
votos en contra para continuar con el mismo anagrama).

- Anagrama 1: (14 votos). Anagrama 2: (2 votos). 
Anagrama 3: (9 votos). Anagrama 4: (4 votos)

Por ello se decide adoptar el primero.
El Dr Torrent, tomo la palabra para indicar que la 

idea de celebrar la Reunión en Alicante había partido de 
Alemania, del profesor Openhaimer, director del departa
mento de cardiología experimental de la universidad de 
Wisder y agradeció de forma muy emotiva el apoyo y 
reconocimiento de la Sociedad Valenciana de 
Cardiología a su labor investigadora.

13. ELECCCIONES REGLAMENTARIAS DE LA SOCIEDAD

Se pasó a la votación de las candidaturas presenta
das por parte de la Asamblea, siendo elegidas la candi
datura cerrada y abiertas presentadas:

Presidente electo: ANTONIO SALVADOR SANZ. 
Secretario electo: RICARDO RUIZ GRANELL.

Vicepresidente (A): FERNANDO GARCIA DE BURGOS. 
Vicepresidente (C): ANTONIO MARTINEZ RUIZ.
Tesorero: EMILIO BALDO PEREZ.
Vocal (Alicante): JUAN QUILES LLORENS. 
Vocal (Castellón): MANUEL BAÑO ARACIL. 
Vocal (Valencia): FRANCISCO RIBOCCI SORIANO. 
Editor: JORGE RUVIRA DURANTE.

Tras lo cual el nuevo presidente Dr. Feo. Javier 

Chorro se dirigió a la Asamblea antes de clausurarla.
Comenzó su exposición solicitando una ovación para 

el Dr. Guallar por el éxito en la organización de esta 
Reunión. Expresó su reconocimiento por la labor de los 
predecesores y señaló especialmente a tres personas, 
al Dr. D. Vicente López Merino por su enseñanza mos
trando la importancia de valorar a las instituciones por 
encima de las personas ya que ello asegura su funcio
namiento y eficacia: el Dr. José Luis Diago porque 
durante su presidencia de la Sociedad comenzó a vivir 
la problemática que supone pertenecer a la Junta 
Directiva y al Dr. Paco Sorgorb porque los dos últimos 
años han sido un valioso período de aprendizaje en el 
que además se han compartido momentos agradables.

Recordó a continuación las palabras del Dr. Cebolla 

cuatro años antes al señalar que los predecesores habí
an situado el listón alto y comentó que aunque era difícil 
mejorar lo hecho era intención de la nueva Junta el pro
curarlo. Finalizó señalando las intenciones de la nueva 
Junta que se podían resumir en:

1. Mantener el nivel alcanzado en las Reuniones 
anuales en cuanto a organización, participación e interes.

2. Proseguir con la realización de los Cursos de 
Difusión de la Cardiología alternando la difusión dirigida 
a médicos residentes con la dirigida a centros de aten
ción primaria y centros comarcales.

3. Representar a la Sociedad ante organismos y 
entidades de la mejor manera posible.

4. Potenciar la participación de las Secciones en las 
actividades de la Sociedad.

5. Subrayar el papel de la revista LATIDO, que exis
te gracias a la encomiable labor del editor, y potenciar 
su papel como órgano de expresión de la actividad cien
tífica de nuestra comunidad.

6. Esforzarse para que se incremente la labor inves
tigadora generada en nuestra comunidad y para que 
esté presente no sólo en las reuniones de nuestra 
Sociedad sino también en otros foros tanto a nivel nacio
nal como internacional.

Tras dicha intervención fue clausurada la Asamblea.
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COMUNICACIONES PREMIADAS 
XII REUNION

Benicássim 12 de mayo de 1995

• PREMIO URIACH. Cardiología clínica.

“Variabilidad de la frecuencia cardíaca en pacientes con trasplante 

cardíacd'.

Autores: L. Almenar, F.J.Chorro, JL.Diez, M.Burguera, M.Palencia, 

R.García-Civera, FJ.AIgarra, V.López-Merino.

• PREMIO LACER. Cardiopatía isquémica.

“Determinantes electrocardiográficos de lesiones severas en 

pacientes con infarto inferior.

Autores: R.Sanjuan, L.Insa, S.Morell, L.Sanctiis, M.lbañez, 

M.BIasco, S.Egea, V.López-Merino.

• PREMIO MEDTRONIC. Electrocardiografía y arritmias.

“Valor de los algoritmos ECG en el diagnóstico de localización de 

las vías accesorias AV".

Autores: S.Morell, J.Navarro, R.García-Civera, R.Ruiz, 

JV.Monmeneu, FJ.Chorro, R.Sanjuan, S.Botella, V.López-Merino.

• PREMIO BANCAJA. Fisiopatología y electrocardiografía del ejer

cicio. Compartido por:

1) “Predictores de la Capacidad de esfuerzo tras un lAM'. 

Autores: V.Bodi, JV.Monmeneu, R.Gomez, J.Sancfiis, A.LIacer, 

JA: Ferrero, L.Insa, V.López-Merino.

2) “Pruebas de esfuerzo precoces postiníarto en pacientes con 

trombolisis”.

Autores: E.Peris, F.Ridocci, A.Majjar, JV.Vilar, CR.Fabra, 

JA.Rodriguez, T.Castelló, JA.Velasco.

• PREMIO DIPUTACION DE CASTELLON. Ecocardiografía 

Doppler y Medicina Nuclear.

“Aporfacron del flujo de la vena pulmonar por via trastorácica. 

Relaciones con el flujo mitra!. Análisis preliminar”.

Autores: F.Valls, V.Valentín, V.Marmeneu, M.Valor, M.Godoy, 

LL.Miralles.

• PREMIO SORIN. Hemodinámica y Cardiología Intervencionista.

“Predictores de viabilidad miocárdica. Estudio con veniriculograíia 

de contraste con dobutamina”.

Autores: V.Bodi, J.Sanchis, L.Insa, S.Egea, JV.Monmeneu, 

J.Canoves, FJ.Chorro, V.Lopez-Merino.

• PREMIO INSVACOR. Cardiología preventiva y HTA.

Compartido por:

1) “Valoración de la repercusión visceral en pacientes hipertensos 

remitidos para estudio”.

Autores: JA.Madrigal, C.Suay, MJ.Romero, C.Ferraz, J.Aguilar, 

M.Sieso, M.Bañó, F.Bertomeu.

2) “¿Se consigue modificar el perfil lipidico en una población joven 

IraslAM

Autores: F.Marin, C.Navarro, P.Valencia, J.León, JG.Martínez, 

A.lbafiez, JA.Quiles, F.Sogorb.

• PREMIO BP PETROLEOS. Cardiología experimental e investiga

ción básica.

“Efecto de la L-camitina sobre el miocardio aturdido".

Autores: A.Hemandiz, J.Cosín, F.Andrés, V.Pallares, J.Pardo.

• PREMIO BIOTRONIK. Marcapasos.

“Síncopes recurrentes en pacientes con enfermedad del nodo 

sinusal portadores de marcapasos definitivos”.

Autores: JV.Monmeneu, R.Ruiz, R.García-Civera, S.Morell, 

R.Sanjuan, J.Cortina, M.lbañez, V.López-Merino.

•PREMIO S.V.C. Enfermería.

“La parada cardiorrespiraloria en una Unidad de Cardiología.”

Autores: RA. Soler, E. Llanes, JF. García, MJ. Morán, MP.

Bastante, MJ. Sospedra, MJ. Jimenez.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

PREDICTORES DE LA CAPACIDAD DE ESFUERZO 
TRAS UN INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Vicente Bodí, Juan Sanchis, José Vicente Monmeneu, Vicente Ruiz, Angel Llácer, Luis Insa, José Antonio Ferrero,
Vicente López Merino

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario. Valencia

La capacidad de esfuerzo valorada mediante una 

ergometría limitada por síntomas es un importante 

factor pronóstico tras un infarto agudo de miocardio 

(lAM). En el presente trabajo analizamos el papel de 

diversos parámetros de función sistólica, diastólica 

y de severidad coronaria como predictores de la 

capacidad funcional tras un lAM. Se han estudiado a 

50 pacientes con un primer IAM no complicado, a los 

cuales se les ha efectuado ai cabo de un mes las 

siguientes exploraciones: 1) Ergometría máxima limi
tada por síntomas; 2) Ecocardiografía-Doppler; 
3) Ventriculografía izquierda y coronariografía. Tras 

descartar a 6 pacientes en los que la ergometría se 

detuvo precozmente por angina y/o isquemia, sólo la 

edad y la presión telediastólica (PTD) presentaban 

una correlación significativa con los METS alcanza
dos en la ergometría (r=-0,44 p=0,003 y r=-0,45 

p=0,004 respectivamente). Factores tales como la 

fracción de eyección (FE), estenosis coronaria resi
dual en arteria responsable del lAM (%ER), presencia 
de enfermedad multivaso (Mv), tamaño del infarto o 

cociente de las velocidades pico de las ondas E y A 

en el análisis del flujo transmitral por doppler (E/A) 
no resultaron predictores de la capacidad de esfuer
zo tras un lAM. Concluimos que tras un lAM, en 
pacientes sin angina, la edad avanzada y la disfun
ción diastólica (PTD elevada) se relacionan con una 

menor capacidad de esfuerzo; por el contrario, los 
parámetros de función sistólica y la extensión de la 

enfermedad coronaria tienen menor valor predictivo.

INTRODUCCION

La capacidad de esfuerzo valorada mediante una 
ergometría limitada por síntomas es un determinante pro
nóstico de primer orden tras un lAML Se han realizado 
diversos estudios buscando el papel del deterioro de la 
función sistólica^'^, diastólica'*’® ® y de diversos paráme
tros hemodinámicos^ como predictores de la capacidad 
funcional tras un lAM. De todos ellos, los que mayor 
influencia han demostrado sobre la capacidad de esfuerzo 
tras un lAM han sido el máximo gasto cardíaco (valorado 
mediante el método de Fick), el incremento de la frecuen
cia cardíaca durante la ergometría^ y diversos parámetros 
de función diastólica (como la relación E/A/'®. Las medi-

Premio BANCAJA a la mejor comunicación sobre 
Fisiopalologia y Electrocardiogralia del Ejercicio en la XII reu
nión de la Sociedad Valenciana de Cardiología 
Recibida: 20 de junio 1995
Correspondencia:

Vicenle Bodi Peris
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario.
Avda. Blasco Ibáñez, 17-46010 VALENCIA 

das de función sistólica (con excepción del incremento de 
la FE durante la ergometría y, en algún estudio, el tamaño 
del infarto) no han mostrado repercusión de interés^'®.

En el presente estudio analizamos diversos paráme
tros de función sistólica, diastólica y de extensión de 
enfermedad coronaria con el objetivo de valorar su 
influencia sobre la capacidad de esfuerzo en una ergo
metría limitada por síntomas tras un lAM.

METODOS

Grupo de estudio

El grupo de estudio ha consistido en 50 pacientes 
con un primer lAM, tratado con trombolíticos y no com
plicado. La edad media ha sido de 56±9 años y 4 
pacientes eran mujeres. El lAM se ha definido por un 
dolor torácico típico de más de 30 minutos de duración, 
acompañado de signos electrocardiográficos de necrosis 
transmural y una curva enzimática característica. Se han 
excluido del estudio a aquellos pacientes que presenta
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ron alguna complicación importante durante el ingreso 
hospitalario. Asimismo no se incluyeron en la investiga
ción a pacientes con fibrilación auricular, con hipertrofia 
ventricular izquierda o con alguna valvulopatía modera
da o severa por la interferencia que todos éstos hallaz
gos podrían provocar en el análisis de la capacidad de 
esfuerzo y en la valoración Doppler del llenado diastólico 
del ventrículo izquierdo®'^. Finalmente, con la finalidad 
de no infravalorar la capacidad de esfuerzo por una 
detención precoz como consecuencia de angina o isque
mia, se constituyeron dos grupos, el grupo I (n=6 pacien
tes en los que el motivo de paro fue angina o isquemia) 
y grupo II (n=44 pacientes en el que la prueba se detuvo 
por disnea o fatiga).

Exploraciones efectuadas
Entre la cuarta y sexta semana de evolución del lAM 

se realizaron a los pacientes que entraron en el estudio 
las siguientes exploraciones: 1) Ergometría máxima limi
tada por síntomas realizada con treadmill modelo “Case 
12 Marquette Electronics Inc". En ella se evaluó la capa
cidad funcional en función del número de METS alcan
zados. Asimismo se anotó el motivo de detención de la 
prueba; 2) Ecocardiograma-Doppler realizado con eco- 
cardiógrafo modelo “Toshiba SSH-160A, transductor de 
3,75 MHz”. Mediante esta técnica se realizó una valora
ción del llenado diastólico del ventrículo izquierdo a par
tir de la relación entre las velocidades pico de las ondas 
E y A (E/A) estudiadas en ei plano apical de cuatro 
cámaras y situando la muestra de Doppler pulsado en el 
tracto de entrada ventricular. Los datos obtenidos fueron 
almacenados en cinta de vídeo VHS y posteriormente 
estudiados por un observador desconocedor del resto de 
resultados: 3) Cateterismo cardíaco con ventriculografia 
izquierda y coronariografía utilizando el software del 
equipo “Integris 3000 Philips”. Se determinaron la pre
sión telediastólica (PTD), fracción de eyección (FE), pre
sencia de enfermedad multivaso (Mv), estenosis corona
ria residual (%ER) mediante coronariografía cuantitativa 
y el tamaño de infarto (estudiando el número de cuerdas 
con una contractilidad dos desviaciones estandard infe
rior a la normalidad mediante el método del movimiento 
central de la pared).

Análisis estadístico
La comparación del número de METS alcanzados por 

los grupos I y II se realizó mediante análisis de varianza. 
La correlación entre los METS y el resto de variables 
estudiadas se analizó inicialmente por regresión simple. 
Finalmente, mediante regresión múltiple logística se 

detectaron aquellas variables que presentaban una 
correlación independiente con le número de METS 
alcanzados. Se consideró significativa una p<0,05.

RESULTADOS

En 6 pacientes se detuvo la prueba por angina 
(grupo I), mientras que 44 pacientes no presentaron 
angina (grupo II). El número de METS alcanzado fue 
ligeramente superior en el grupo II (8,1±2 vs 7,3±1,3 ns).

Mediante regresión simple (incluyendo las variables 
edad, E/A, Ptd, FE, Mv, %ER, y tamaño del lAM), el 
número de METS alcanzado en el grupo II mostraba una 
correlación significativa con la edad (r=-0,44 p=0,003), y 
Ptd (r=0,45 p=0,004), y no correlacionaba con el cocien
te E/A, FE, Mv, %ER y tamaño del lAM. Si bien se 
demostró una tendencia hacia la correlación inversa con 
E/A, ésta no llegó a ser significativa (r=-0,36, p=0,08). 
Mediante regresión múltiple logística, la correlación era 
independiente con la edad (p=0,009) y Ptd (p=0,007).

DISCUSION

Nuestro estudio es compatible con otros previos res
pecto a la falta de correlación entre parámetros de fun
ción sistólica basal y capacidad de esfuerzo^-'*’®.

Tras un lAM, al valorar el volumen sistólico durante 
una ergometría se ha apreciado que éste apenas se 
incrementa e incluso puede disminuir al final de la prue
ba, especialmente en aquellos infartos más extensos®-’^. 
Teniendo en cuenta que la diferencia arterio-venosa de 
oxígeno apenas muestra diferencias entre estos pacien
tes^, el consumo de oxígeno máximo (VO2 max=Gasto 
cardíaco x dif; a-v de 02) va a depender fundamental
mente del incremento del gasto cardíaco (Volumen sis
tólico X frecuencia cardíaca) que a su vez va a estar en 
función del aumento de la frecuencia cardíaca durante 
la prueba®, ya que como hemos visto la aportación del 
volumen sistólico es irrelevante. Así pues aquellos 
pacientes con infartos más extensos son capaces de 
equilibrar su capacidad de esfuerzo con otros que pre
sentan una función sistólica más preservada a expen
sas de un mayor incremento de su frecuencia cardíaca^ 
lo cual podría explicar en parte la falta de correlación 
encontrada entre función sistólica y capacidad de 
esfuerzo.

Teniendo en cuenta la importancia del incremento de 
la frecuencia cardíaca en la adaptación al esfuerzo de 
los pacientes post-IAM y conociendo el acortamiento del 
período de llenado ventricular que esto va a provocar, 
han sido diversos los estudios que se han planteado la 
repercusión de una mala función diastóiica sobre la 
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capacidad de esfuerzo'’’®. Los resultados obtenidos han 
sido dispares. Así. mientras en unos casos se ha encon
trado una correlación entre mayor capacidad de esfuer
zo y menor llenado teiediastólico (mayor E/A y 
menor A)’’ ®, en un estudio realizado por Davies et al. en 
pacientes con miocardiopatía isquémica (incluyendo 
también a pacientes sintomáticos) y en el que valoró la 
capacidad de esfuerzo mediante análisis directo de 
gases (VO2 max) se encontró una capacidad funcional 
significativamente menor en aquellos pacientes que pre
sentaban un llenado diastólico analizado por Doppler de 
tipo restrictivo o pseudonormal (E>A)®. En nuestro estu
dio, si bien no se demostró correlación significativa entre 
los METS alcanzados y el cociente E/A, la tendencia fue 
similar a la mostrada por Davies; la disparidad de resul
tados puede derivar de la falta de inclusión en nuestro 
grupo de pacientes graves, que somo se ha demostrado 
en diversos estudios’® muestran tendencia a demostrar 
un patron Doppler de tipo restrictivo. La correlación 
inversa que hemos demostrado entre METS y Ptd podría 
explicarse en este contexto por la mala adaptación al 
esfuerzo que presentan aquellos pacientes que ya 
basalmente muestran unas presiones de llenado muy 
elevadas y que necesariamente se incrementarán al 
aumentar la frecuencia” cardíaca, originando un 
aumento de presión en la vasculatura pulmonar y una 
limitación sintomática.

La correlación inversa hallada entre la capacidad de 
esfuerzo y la edad podría explicarse, aparte de la lógica 
limitación funcional en los sujetos añosos, por la peor 
relajación ventricular®-® y una menor adaptación de la 
frecuencia al esfuerzo’®.

CONCLUSIONES
Si bien los datos obtenidos se habrán de contrastar 

con series más amplias, podemos concluir que tras un 
lAM, en pacientes no limitados por angor o isquemia, la 
edad avanzada y la disfunción diastólica (Ptd elevada) 
son predictores de una menor capacidad funcional, 
mientras que los parámetros de función sistólica y de 
extensión de enfermedad coronaria juegan un papel 
menos relevante en la predicción de la capacidad de 
esfuerzo tras un lAM.
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PREDICTORES DE VIABILIDAD MIOCARDICA. ESTUDIO CON 
VENTRICULOGRAFIA DE CONTRASTE CON DOBUTAMINA

Vicente Bodi, Juan Sanchis, Luis Insa, Santiago Egea, José Vicente Monmeneu, Joaquin Cánoves, 
Francisco Javier Chorro, Vicente López Merino

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario. Valencia

La ecocardiografia de contraste con dobutamina es 

un test aceptado para el estudio de viabilidad miocár- 
dica, pero plantea los problemas de la ventana ecocar- 
diográfica y la cuantificación de los cambios. En el 

presente estudio se analiza la influencia del tamaño 
del infarto y de la severidad de la estenosis coronaria 

residual sobre la viabilidad miocárdica utilizando la 
ventriculografía de contraste con dobutamina, que 

gracias a la detección automática de bordes endocár- 
dicos permite superar las dificultades reseñadas res
pecto a la ecografía.

El grupo de estudio ha consistido en 24 pacientes 

con un primer infarto agudo de miocardio (lAM) trata
do con trombolíticos. En todos los pacientes se ha cal
culado el diámetro luminal mínimo de la lesión respon
sable del lAM (DLM) mediante coronariografía cuanti
tativa (método de detección automática de bordes). 
Asimismo se ha realizado una ventriculografía basal y 
se ha calculado un índice de contractilidad regional 

basal (ICRb) equivalente al porcentaje de cuerdas del 
ventrículo izquierdo que presentan disfunción median
te el método del movimiento central de la pared. 
Finalmente, tras una perfusión de dobutamina a 10 

microgr/Kg/min, se ha repetido 1.- ventriculografía y 
se ha analizado el porcentaje de reducción del ICRb.

En conjunto el ICRb se redujo con dobutamina 
(50±25 vs 35±27, p<0,0001). El porcentaje de disminu
ción del ICRb correlacionó inversamente con el ICRb 

(r=0,57 p=0,003), indicador del tamaño del infarto y no 
correlacionó con el DLM. En 13 pacientes (grupo I) la 
reducción del ICRb se consideró significativa (>20 %) 
y en los restantes 11 (grupo II) no significativa (<20 %). 
El ICRb fue superior en el grupo II (66±14 vs 37±24 
p=0,002). No hubo diferencias intergrupo en el DLM.

Concluimos que; I) la viabilidad miocárdica se aso
cia con infartos pequeños; II) la severidad de la este
nosis coronaria en la arteria responsable del lAM no 
descarta la presencia de miocardio viable.

INTRODUCCION

El infarto agudo de miocardio provoca anormalidades 
en la contractilidad regional que pueden ser reversibles o 
fijas en función de la existencia o no de reperfusión, la 
magnitud de esta reperfusión y la existencia de circulación 
colateral en el momento de la oclusión’'^.

La demostración de miocardio viable va a tener en 
unas ocasiones sólo valor pronóstico (en el caso del mio
cardio aturdido) y en otras además nos orientará respecto

Premio SORIN a la mejor comunicación sobre Hemodinámica 
en la XII reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología.
Recibida: 20 de junio 1995
Correspondencia:

Vicente Bodi Peris
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario.
Avda. Blasco Ibáñez, 17-46010 VALENCIA 

a las opciones terapéuticas (en el caso del miocardio 
invernado, ya que si se demuestra viabilidad, la anatomía 
coronaria lo permite y existe indicación clínica, el trata
miento apropiado será la revascularización)^.

Diversas técnicas se han demostrado útiles en el estu
dio de la viabilidad miocárdica postlAM; así se ha utilizado 
la tomografía de emisión de positrones (que valora la exis
tencia de actividad metabólica), la gammagrafía de perfu
sión con Talio (que informa fundamentalmente sobre la 
integridad de la membrana) y la ecocardiografia con dobu
tamina (que a dosis bajas ha demostrado su máxima sen
sibilidad y especificidad’'^'‘*'5). Esta última es posiblemen

te la más accesible y sencilla de realizar, pero plantea 
como principales inconvenientes la mala ventana ecocar- 
diográfica de algunos pacientes, y la subjetividad en la 
cuantificación de los cambios.
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Si bien la ventriculografía con dobutamina había perdido 
popularidad por el riesgo de las inyecciones sucesivas de 
contraste, los efectos secundarios, las dificultades en la 
medición...2, la fiabilidad que ofrecen los nuevos medios de 
contraste y las aportaciones de los nuevos sistemas en 
cuanto a detección automática de bordes, estudio de con
tractilidad regional, etc. hacen a la ventriculografía de stress 
una técnica atractiva para el estudio de viabilidad miocárdica.

En el presente trabajo estudiamos el papel jugado por 
el DLM y el tamaño del infarto sobre la viabilidad miocárdi
ca, utilizando como método de trabajo a la ventriculografía 
de contraste con dobutamina.

MATERIAL Y METODOS

Grupo de estudio
El grupo de estudio ha consistido en 24 pacientes con

secutivos con un primer lAM tratado con trombolíticos y no 
complicado. La edad media de los pacientes es de 56±9 
años y cinco pacientes son mujeres. El diagnóstico de 
infarto se realizó por la existencia de un dolor típico con 
hallazgos electrocardiográficos y enzimáticos característi
cos y un defecto en la contractilidad regional del ventrículo 
izquierdo en el estudio ecocardiográfico.

Exploraciones efectuadas. Coronariografía
A todos los pacientes se les efectuó a los 31 ±8 días 

una coronariografía. En ella se estudio el diámetro luminal 
mínimo de la lesión responsable del (lAM). Se utilizó coro
nariografía cuantitativa con la técnica de detección auto
mática de bordes, empleando el software del equipo 
Integris 3000 Philips.

Ventriculografía basal
Se realizó una ventriculografía en condiciones básales 

en la proyección oblicua anterior derecha. Mediante la 
detección automática de los bordes endocárdicos y emple
ando el método del movimiento central de la pared se cal
culó el ICRB (equivalente al tamaño del infarto). Este índi
ce corresponde al porcentaje de cuerdas del ventrículo 
izquierdo disfuncionantes (por debajo de una desviación 
standard de la normalidad).

Ventriculografía con dobutamina
Tras realizar la ventriculografía basal se administró una 

perfusión de dobutamina a dosis crecientes (cuatro minu
tos a una dosis de 5 microgr/Kg/min seguido de cuatro 
minutos más a 10 microgr/Kg/min). Una vez finalizada la 
perfusión, se repitió la ventriculografía en la misma pro
yección. Se calculó el porcentaje de mejoría que experi
mentaba el ICRb (%Mej) como un indicador de la cantidad 
de miocardio viable. En función de la respuesta a la perfu

sión de dobutamina los pacientes se dividieron en dos gru
pos, el grupo I (n=13 pacientes que mostraron una reduc
ción significativa, mayor al 20 %, en el ICRb en la venfricu- 
lografía de stress con dobutamina) y el grupo II (n=11 
pacientes en los que la mejoría fue inferior al 20 %).

Análisis estadístico
La comparación entre el ICRb y tras la perfusión de 

dobutamina se realizó mediante t de Student. El método 
de análisis de varianza (ANOVA) se utilizó para comparar 
las diferencias entre los grupos I y II en cuanto al DLM y el 
ICRb. Finalmente la correlación entre el porcentaje de 
mejoría tras la perfusión de dobutamina con el DLM y el 
ICRb se efectuó mediante regresión simple.

RESULTADOS
Al comparar el ICRb con el ICR tras la perfusión de 

dobutamina, encontramos una reducción significativa en el 
número de cuerdas afectadas (50±25 vs 35±27 p<0,0001), 
indicando la efectividad de la dobutamina en la mejoría de 
la contractilidad en los territorios con miocardio viable.

Mediante regresión simple encontramos una correlación 
inversa significativa entre el %Mej y el ICRb (r=0,57 
p=0,003) indicándonos mayor viabilidad en aquellos pacien
tes que basalmente presentan un menor tamaño del lAM.

Al comparar el %Mej con el DLM la correlación no fue 
significativa (r=0,28 p=ns) indicando poca repercusión de 
la severidad de la estenosis coronaria residual sobre la 
viabilidad miocárdica.

Los pacientes con mayor respuesta a la dobutamina 
(grupo I) tenían un ICRb (tamaño del infarto) menor que el 
grupo II (con menos respuesta a la dobutamina): 37+24 vs 
66±14p=0,002.

Finalmente, no se encontró diferencias entre estos dos 
grupos respecto al DLM (estenosis coronaria residual).

DISCUSION
El estudio de la viabilidad miocárdica se está convir

tiendo en una estrategia habitual en pacientes que han 
sufrido un lAM. La demostración de miocardio viable en 
aquellos pacientes postIAM que presentan hipocontractili- 
dad con flujo preservado (miocardio aturdido) es signo de 
buen pronóstico, mientras que en aquellos que presentan 
restricción de flujo (miocardio invernado) puede tener 
implicaciones terapéuticas (sugiriendo según el caso la 
necesidad de revascularización)^-'’.

En nuestro trabajo hemos utilizado como método de 
estudio de viabilidad a la ventriculografía de contraste con 
dobutamina. Si bien la ecocardiografía de stress se ha 
mostrado fiable en la valoración de viabilidad, los proble
mas de la ventana ecocardiográfica (que pueden presen
tar un 10 a 30 % de pacientes) y de la cuantificación de 
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los cambios en la contractilidad han hecho que nos incli
náramos por esta técnica.

En aquellos centros en los que se encuentre disponible 
un sistema que permita la detección automática de bordes 
y la cuantificación exacta de la contractilidad regional, la 
ventriculografía de contraste con dobutamina puede cons
tituir una alternativa útil, con mínimos efectos secundarios® 
y que incluso puede ayudar in situ a la indicación de 
revascularización o no mediante angioplastia a determina
dos pacientes.

La metodología utilizada ha sido la misma que en la 
ecocardiografía con dobutamina; las dosis utilizadas han 
sido bajas (máximo de 10 microgr/Kg/min) pues son las 
que han mostrado mayor sensibilidad y especificidad en la 
detección de miocardio viable''^. Dosis superiores pierden 
sensibilidad en la detección de miocardio viable, pues 
pueden provocar isquemia y son útiles por lo tanto en el 
diagnóstico de cardiopatía isquémica®.

Nuestro estudio es compatible con otros respecto a la 
mayor viabilidad demostrada en aquellos infartos más 
pequeños^'^''’. La explicación a la menor viabilidad de los 
infartos más extensos podríamos encontrarla en las mis
mas causas que han provocado que ese infarto haya sido 
extenso; una ausencia de revascularización, una revascu
larización tardía y/o ausencia de circulación colateral en la 
infartada; todo ello traería como consecuencia una mayor 
vulnerabilidad del territorio infartado, una mayor zona 
necrótica y menor viabiliidad. Por contra, si se logró una 
reperfusión precoz, o bien existía una circulación colateral 
suficiente la necrosis será menor y la cantidad de miocar
dio viable será mayor.

Si bien la permeabilidad coronaria tras un lAM podría 
tener influencia en limitar la remodelación ventricular®'^®, 
su influencia respecto a la viabilidad miocárdica parece 
escasaL2. Así pues, podremos encontrar casos con arteria 
permeable pero con miocardio no viable (posiblemente por 
una reperfusión tardía) y viceversa, casos con estenosis 
muy severas o totales con miocardio viable (por la presen
cia de circulación colateral o por una reperfusión escasa 
pero precoz que haya permitido el mantenimiento de mio
cardio invernado).

Limitaciones

La tecnología utilizada sólo es disponible en hospitales 
terciarios. En aquellos centros en los que no se disponga 
de este aparataje, el estudio de la viabilidad puede reali
zarse de manera igualmente fiable con la ecocardiografía 
o la gammagrafía con Tallo.

Las dosis de dobutamina utilizadas son las que han 
demostrado mayor valor predictive en la demostración de 
viabilidad. Es posible que en aquellos segementos más 
isquémicos estas dosis puedan ser excesivas y en otros 

se necesite una mayor concentración. La imposibilidad de 
realizar ventriculografías sucesivas es una limitación res
pecto a la ecocardiografía, la cual permite una monitoriza- 
ción continua con las diferentes dosis.

Finalmente, con la proyección oblicua anterior derecha 
a 30®, no se valoran los segmentos septales y laterales; en 
caso necesario puede recurrirse a una proyección oblicua 
anterior izquierda, si bien la sobrecarga de volumen para 
el paciente puede ser otro factor limitante.

Conclusiones

■ I. La viabilidad miocárdica se asocia con infartos 
pequeños.

II. La presencia de estenosis coronaria severa u oclu
sión total en la arteria responsable del infarto no descartan 
la existencia de miocardio viable.
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NOTICIAS DE LA S.V.C.

PROXIMA REUNION DE LA S.V.C.

Tras Reunión de la nueva Junta Directiva el pasado 
30 de junio, se acordó la celebración de la XIII Reunión 
de S.V.C, que corresponde a la provincia de Valencia, 
los próximos 24, 25 y 26 de abril de 1996. El presidente 

del comité organizador será Francisco Ridocci, por ser 
el vocal por Valencia, siendo elegida en principio como 
sede el Hotel Sidi Saler.

RECTIFICACION

En el número extraordinario dedicado a la XII 
Reunión de la Sociedad (LATIDO 1995; 5:227) en la 
comunicación 65, figura un error en la trascripción de los 
autores, por lo que se rectifica a continuación.

Comunicación 65. Comparación de los jets de 
regurgitación protésica mitral por eco transtorácico 
y transesofágico.

Autores: MARTINEZ DOLZ L, SALVADOR A*, LAU- 
WERS C**, MARTI S, SANCHEZ E, ANDRES L, ALME
NAR L, ALGARRA FJ.

Servicios de Cardiología de Hospitales “La Fé” de 
Valencia, “Dr Reset” * de Valencia y “Francesc Borja’’** 
de Gandía.
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EDITORIAL

PROGRAMA DE LA NUEVA JUNTA DIRECTIVA 
DE LA S.V.C.

La nueva ¡unta directiva de la Sociedad Valenciana de Cardiología desea expresar su agrade
cimiento a los miembros de la Sociedad por la confianza depositada en ellos para efectuar su 

labor durante los dos próximos años. Es nuestra intención y, creemos que también nuestro deber, 
proseguir la tarea de nuestros predecesores al servicio de los fines de la S.V.C., entre los que se 
encuentran: fomentar el progreso del conocimiento científico de las enfermedades cardiovas

culares para conseguir mejorar su tratamiento y prevención, contribuir a mejorar la salud cardio
vascular de la población de nuestra comunidad, y mantener los contactos científicos con 
sociedades análogas tanto nacionales como internacionales.

En relación con estos objetivos se encuentra la realización de las reuniones anuales de la 

Sociedad en las que pretendemos que se mantenga y, s/ ello es posible, que se incremente su 
capacidad de transmitir y discutir los aspectos más relevantes de la patología cardiovascular. 
Desde aquí instamos a todos los miembros de la S.V.C. a que continúen demostrando su interés 
participando activamente en las reuniones, aportando los resultados de sus trabajos de investiga
ción tanto clínica como experimental y discutiendo los datos aportados tanto por ellos mismos 
como por sus compañeros. La aportación de comunicaciones científicas a nuestras reuniones 
anuales es una de las manifestaciones del carácter dinámico de nuestra actividad profesional. 
Gracias a la inquietud por profundizar en nuestros conocimientos, contrastarlos, difundirlos y dis
cutirlos, se renueva constantemente mejorando con ello la calidad de la asistencia.

Otra de las actividades que contribuyen a alcanzar los objetivos de la S.V.C. son los Cursos de 
Difusión de la Cardiología. Son constantes los esfuerzos de nuestra Sociedad por difundir entre los 
profesionales que no son cardiólogos los aspectos más relevantes de la patología cardiovascular y, 
en ocasiones, la ilusión, el interés y el esfuerzo de los miembros de nuestra Sociedad que han asumi
do esta labor no se ha visto acompañada de una respuesta similar por parte de los destinatarios de 
los cursos. Al haberse realizado un esfuerzo notable en los dos años precedentes en el ámbito hospi
talario, especialmente entre los Médicos Residentes, en la actualidad pretendemos dirigir los cursos 
en mayor medida a los centros de atención primaria, ofertándoles diversas opciones (por ej. elec
trocardiografía, cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca, etc.) y organizando los cursos en fun
ción de las preferencias de cada uno de ellos.

Uno de los elementos principales de nuestra Sociedad son las Secciones Científicas. 
Tanto las actividades científicas de la S.V.C. como nuestra relación con otras sociedades científi
cas, o la relación entre los miembros de la Sociedad, depende en gran medida del grado de acti
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vidad de las Secciones. Es nuestra intención favorecer al máximo tanto las relaciones entre la 
Junta Directiva y las Secciones, como entre las mismas, y facilitar aquellas actividades que contri
buyan a cumplirlos fines de la S.V.C. e incrementen el prestigio de la misma.

Otro de los aspectos que pretendemos apoyar es la investigación cientifica. Nuestra 
Comunidad desarrolla una actividad notable en este terreno tanto a nivel nacional como interna
cional. Sin embargo todavía son escasas las ayudas institucionales que contribuyan a potenciar 
esta labor. Pensamos que todas aquellas medidas que favorezcan la realización de trabajos de 
investigación así como su difusión son buenas. En relación con ello, una vez más ofrecemos, en 
el ámbito de nuestra Comunidad, a la revista Latido con el objeto de que sirva de vehículo para 
difundir cuantos trabajos de investigación se generen en nuestro medio. Pretendemos potenciar 
el papel de la revista que gracias a la encomiable labor de su editor se ha ido convirtiendo por 
derecho propio en una de las señas de identidad de la S.V.C. Uno de los propósitos de la junta 
directiva es asumir iniciativas que incentiven la investigación, similares a las ya existentes en rela
ción con las Tesis Doctorales y a las comunicaciones presentadas en las reuniones anuales de la 
S.V.C. Deseamos proseguir con dichas ayudas y añadir otras que favorezcan la publicación de 
trabajos científicos tanto a nivel nacional como internacional.

También queremos señalar que entre nuestros proyectos se encuentra el recabar, una vez 
más y con la colaboración de todos, aquella información que permita conocer mejor cúal es 
nuestra realidad en cuanto a medios, demanda asistencial y organización sanitaria, con el objeto 
de asesorar adecuadamente a la administración sobre las necesidades existentes en relación con 
la atención sanitaria de la población de nuestra Comunidad.

Por último deseamos expresar nuestro convencimiento de que es la colaboración de todos 
los miembros de la S.V.C. la que hará posible desarrollar los proyectos que se emprendan por lo 
que desde aquí os agradecemos vuestro apoyo y vuestra ayuda, que además nos aportan la posi

bilidad de compartir ilusiones e inquietudes, haciendo con ello más agradable nuestra labor.

Junta Directiva de la S.V.C.
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C0M(/N/C4C/0NES SELECC/0N4D4S

SINCOPES RECURRENTES EN PACIENTES CON 
ENFERMEDAD DEL NODO SINUSAL PORTADORES 

DE MARCAPASOS DEFINITIVO
Monmeneu, J.V.; Sanjuán, R.; Ruiz, R.; Morell, S.; García Cívera, R.; Cortina J.; Ibáñez, M; Blasco, M 

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

INTRODUCCION

La implantación de marcapasos (MP) permanentes se 
ha mostrado efectiva en la eliminación de los síntomas de 
pacientes con enfermedad del nodo sinusal (ENS). No 
obstante, la recurrencia o aparición de nuevos síncopes 
no es infrecuente, siendo en algunos casos la etiología 
desconocida’A

Diversos trabajos han observado que los defectos glo
bales del sistema de estimulación ocasionados por fallos 
en los circuitos, conexiones o sondas constituyen un 
hallazgo infrecuente en la consulta de marcapasos 
(MP)-’.5.6.

Mayor atención existe en la asociación de la ENS con 
distintas formas de disfunción autonómica como causa 
etiopatogénica del síncope, aunque el mecanismo fisiopa- 
tológico no se encuentre aclarado^'®. La incompleta eva
luación inicial del sistema nervioso autónomo puede llevar 
en ocasiones a una inadecuada indicación del modo de 
estimulación y con ello precipitar nuevas recidivas sincó
pales, sobre todo en aquellos pacientes con un compo
nente vasodepresor importante^.

No está bien estudiada la existencia de factores predic- 
tivos independientes de la ocurrencia de síncopes tras la 
implantación del MP definitivo. Para Sgarbossa et aP el 
único predictor de recurrencia sincopal sería la presencia 
de pérdida de conciencia previas a la implantación del MP.

Dada las peculiaridades del manejo, hemos creído 
interesante analizar la incidencia, factores predictivos y el 
comportamiento clínico de los pacientes con recurrencias

Comunicación presentada en ia XII Reunión de la S. V. C.
Benicasim 1995.
Premio XII Reunión a la mejor comunicación sobre marcapasos.
Recibida: 22 de junio 1995.
Correspondencia:

José Vicente Monmeneu Monadas
Servicio de Cardiología. Hospital Clínico y Universitario.
Avda. Blasco Ibáñez, 17 - 46010 VALENCIA 

sincópales en una población con ENS portadora de dife
rentes modos de estimulación y seguidos durante un 
largo período de tiempo.

MATERIAL Y METODOS

Selección y evaluación de los pacientes

Desde enero de 1980 hasta el 30 de septiembre de 1994 
se implantaron MP definitivos (primo implantes) a 153 
pacientes con diagnóstico clínico de ENS: AAI/AAIR en 33 
pacientes, DDD en 32 pacientes y WI/WIR en 88 pacientes.

Los criterios de ENS han sido previamente descri
tos®'’*’'”. Se excluyeron todos aquellos pacientes con 
fibrilación auricular crónica con conducción AV lenta y 
también aquellos que tenían en el momento de la implan
tación del MP bloqueo AV de 2° grado o mayor. Todos los 
pacientes presentaron sintomatología clínica previa al 
implante, atribuidle a la bradiarritmia: 45 % síncopes; 
41 % presíncopes; 8 % disnea y 4 % palpitaciones.

Una vez realizado el diagnóstico de ENS, los pacientes 
fueron remitidos para la implantación de MP definitivo. 
Previo al implante se practicó el estudio electrofisiológico 
(EEF) en 118 (77 %) pacientes bien para confirmar el diag
nóstico o evaluar el modo de estimulación más idóneo.

Las pruebas realizadas para la valoración de la función 
sinusal fueron, además del Tiempo de Recuperación 
Sinusal (TRS), el test de Atropina y el masaje del seno 
carotídeo (MSC). El MSC derecho e izquierdo se efectuó 
basalmente y tras estimulación auricular con frecuencia 
fija y además del ECG de superficie se determinó la ten
sión arterial por método no cruento.

Además de la valoración de la función sinusal, se testó la 
conducción AVen 118 pacientes (77 %) siempre que la indi
cación inicial fuera la implantación de marcapasos unicame
rales auriculares, valorándose los intervalos AV básales y el 
punto de Wenckebach AV. El test de Ajmalina se realizó 
ante la presencia de un intervalo HV>60 ms y/o transtomos 
de la conducción intraventriculares en el ECG de superficie.
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Figura 1. Probabilidad de recidiva sincopal o presincopal. 
Pacientes con ENS portadores de MP con diferentes modos 
de estimulación. La probabilidad de recidiva sincopal al primer 
año, a ios cinco y diez años se muestra en la figura.

RESULTADOS

Durante el seguimiento, 20/153 pacientes (13 %) pre
sentaron recidivas sincópales o presincopales “de novo”. 
La incidencia actuarial de síncope fue de 4.5 % en el pri
mer año, 9 % a los 5 años y 13 % a los 10 años (Figura 1).

En la tabla 1 se obsen/an las características clínicas 
diferenciales entre el subgrupo de pacientes con síncope 
(20 pp) y el grupo general de ENS (133 pp). La única dife
rencia significativa entre ambos grupos fue la edad, 
59±11 años versus 70±10 años (p<0.001) así como la 
proporción de pacientes con edad superior a los 70 años 
(25 % versus 61 %, p=0.005).

En la tabla 2 se agruparon las causas etiopatogénicas 
de las recurrencias sincópales. La mayor proporción de 
pacientes lo constituyen el grupo que hemos denomina
do de las alteraciones del sistema nervioso vegetativo 
formado fundamentalmente por los síncopes vasovaga- 
les (25 %) todos ellos con características clínicas de 
benignos.

Seguimiento
Durante el seguimiento de los pacientes con ENS, 

mediana de 57,6 meses (1-177) se completó el estudio en el 
95 % de los casos, valorándose la sintomatologia y supervi
vencia por medio de visitas periódicas, cuestionario o entre
vistas telefónicas. En el 5 % de pérdidas de seguimiento se 
consideró el último contacto o visita con el paciente.

El punto de corte (“End-point”) fue la aparición de sín
cope o presíncope tras la implantación de MP definitivo.

En base a determinar la causa del síncope-presíncope 
post-implante, se siguió el protocolo establecido en nues
tro hospitaP^. Se descartaron las perdidas de conciencia 
neurológicas transitorias, sobre todo AIT y epilepsias. La 
prueba de provocación con Tabla basculante y la realiza
ción de EEF constituyeron el último escalón en la estratifi
cación de las pruebas diagnósticas antes de etiquetar un 
caso como de causa desconocida.

Análisis Estadístico

Las variables continuas se presentarán como media ± 
desviación estándar. En la determinación del grado de 
asociación entre variables categóricas se utilizó la prueba 
del Chi-cuadrado. Para el análisis en el tiempo de las 
variables discontinuas (supervivencia, aparición de sínco
pes) se utilizó la función de Kaplan-Meier. Se utilizó la 
regresión de Cox (Cox Model) escalonada de múltiples 
variables para el análisis simultáneo de variables depen
dientes e independientes y la obtención de variables pre- 
dictivas de síncope. La obtención de una p<0.05 fue con
siderada significativa.

Tabla 1. Características clínicas de los pacientes con ENS 
portadores de MP definitivo, con o sin síncopes recurrentes.

SINCOPES 
POST-IMD

GRUPO 
GENERAL 
ENS-IMD

P

N.° pacientes 20 133

Edad (años) 59±11 70±10 <0.001

> 70 años 5 (25 %) 81 (61 %) = 0.005

Sexo varón 15(75%) 70 (52 %) NS

Cardiopatía 10(50%) 71 (53 %) NS

AVE 3(15%) 17(13 %) NS
Otras: HTA 9 (45 %) 48 (36 %) NS

DM 4 (20 %) 31 (23 %) NS

NYHA II 4 (20 %) 39 (29 %) NS

EEF 17(85%) 101 (76 %) NS

STB 7 (35 %) 41 (31 %) NS

Tipo ENS:
13 (65 %) 92 (69 %) NS
3(15%) 10(7.5 %) NS

ENS+HSC 6 (30 %) 15(11 %) NS

ECC TCIV
TCIV+PR>0.2

6 (30 %) 21 (16 %) NS
1 (5 %) 8 (6 %) NS

Modo AAI/DDD 10(50%) 55 (41 %) NS

IMD; Implantación de MP definitivo. PW: Punto de 
Wenckebach AV. STB: Síndrome taqui-braquicardia. BS: 
Bradicardia sinusal. PS: Paros sinusales. DSE: Disfunción 
sinusal extrínseca. HSC: Hipersensibilidad del seno carotídeo. 
TCIV: Transtornos de conducción intraventricular.
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El bloqueo AV en pacientes portadores de MP AAI fue 
responsable del episodio sincopal en 20 % de los casos 
(4/20 pp); en dos de estos pacientes la causa del blo
queo AV fue una hipersensibilidad del seno carotídeo con 
afectación del nodo AV, quedando estos pacientes 
englobados dentro de las aniteraciones del sistema ner
vioso autónomo. En un paciente el bloqueo AV fue paro- 
xístico intrahisiano y en otro paciente el desencadena
miento de una fibrilación auricular con conducción AV 
lenta estando recibiendo fármacos antiarritmicos (beta- 
bloqueantes, amiodarona), precipitó la crisis presincopal. 
En cualquiera de estos cuatro casos el EEF realizado en 
el momento del implante no fue demostrativo para prede
cir el curso evolutivo.

El síndrome del marcapasos ocurrió en 2/20 pp 
(10 %), todos ellos portadores de MP VVI. El tiempo 
transcurrido desde la primo-implantación hasta el primer 
episodio sincopal fue de 56 y 32 meses respectivamente.

La inhibición por fallo de sensado y/o estimulación 
ocurrió en tres pp (15 %), dos de ellos por defecto de 
sonda y en el otro por aumento del umbral auricular tras 
la administración de fármacos antiarrítmicos. La inhibición 
por miopotenciales ocurrió en otros tres pacientes (15 %) 
portadores de MP Wl con estimulación unipolar.

Ocurrió hipotensión ortostática con presíncope en dos 
pacientes, uno de ellos al reprogramar el modo DDD a Wl 
por pérdida de sensado auricular. En ambos el tiempo 
transcurrido desde la implantación a la presentación del 
síncope fue corto (16 y 24 horas).

Tabla 2. Causas etiopatogénicas de los síncopes recurrentes.

ETIOPATOGENIAS N." PP %PP

ALT. NEUROVEGETATIVAS: 9 45
S. VASOVAGAL 5 25
HSC (Bloqueo AV en AAI) 2 10
ORTOSTATICO 2 10

INHIBICION/FALLO ESTIMULACION 6 30
MIOPOTENCIALES 3 15
FALLO DE SONDA 2 10
AUMENTO DE UMBRAL 1 5

ALTERACIONES SISTEMA CONO.
AV. (Portadores de MP AAI):

2 10

BLOQUEO AVTRONCULAR 1 5
FA CON COND. LENTA 1 5

SOR. MARCAPASOS: (Portadores 
de MP WI+ cond. VA)

2 10

NO CONOCIDA 1 5

PP: Pacientes. FA: Fibrilación auricular. HSC: 
Hipersensibilidad del seno carotídeo. AV: Aurículo ventricular. 
MP: Marcapasos.

Figura 2. Mortalidad post-implantación del marcapasos en el 
grupo con recidivas sincópales (2 pp=10 %) y en el grupo 
general de ENS (30 pp= 30 %). Las diferencias no alcanzaron 
significación estadística.

Un paciente (5 %) con mala función ventricular en el 
contexto de una cardiopatía isquémica y portador de MP 
DDD ha seguido presentando síncopes recurrentes sin que 
las exploraciones efectuadas hayan resultados positivas.

En la tabla 3 quedan reflejados los dos únicos predic- 
tores de recidiva sincopal tras aplicar el análisis de regre
sión múltiple logística de Cox, el sexo y la edad, con su 
significación estadística y su error estándar.

La mortalidad post-implante fue de 2 pp (10 %) en el 
grupo con recidivas sincópales, frente a 30 pp (30 %), 
diferencia no significativa (figura 2).

DISCUSION

En nuestra serie se ha encontrado una incidencia de 
síncope del 13 %, y de etiología similar a la de la pobla
ción general, más la disfunción de sonda o genera- 
dor34.13.14

La fractura de sonda produce típicamente fallos inter
mitentes en la estimulación y detección, y se ha encontra
do en nuestra serie en un 15 % incidencia elevada en 
comparación con otras series^®, tal vez debido al número 
de sondas implantadas con vida media muy corta.

Tabla 3: Variables predictivas de sincope. Análisis multivaria- 
do (Cos model)

R P Exp (B) IC 95 %

EDAD -0,2049 0,0022 0.95 0,92 - 0,98

SEXO 0,1234 0,0307 1,77 1,05-2,96
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La sobredetección por miopotenciales probablemente sea 
el fenómeno más documentado de producción de pausas en 
MP unipolares. La frecuecia de su hallazgo (35-69 %) con
trasta con una traducción clínica escasa. Nosotros hemos 
encontrado síncopes por esta causa en un 15 %, lo que con
trasta con otros autores^ ®, tal vez debido al problema ante
riormente expuesto del defecto en la cubierta de protección 
de ciertas sondas implantadas en nuestros pacientes.

La etiopatogenia más importante responsable de los 
síncopes recurrentes en estos pacientes se basa en las dis
funciones del SNV con vasodepresión importante (45 %), y 
dentro de ellas el sincope vasovagal es la causa aislada 
más frecuente (25 %). La falta de valoración inicial de las 
posibles alteraciones coexistentes del SNV (valoración del 
arco reflejo barorreceptor, MSC, vagolíticos, etc.) puede 
conllevar a un modo de estimulación que posteriormente 
contribuya o sea incapaz de abolir la sintomatología^'’’'®.

La mayor frecuencia de Síndrome del Marcapasos se 
da en pacientes con estimulación Wl y presencia de con
ducción VA''^. oscilando entre el 7 y 20 %. La incidencia 
en nuestra serie ha sido del 10 %, todos ellos con estimu
lación Wl y conducción VA. Los mecanismos fisiopatoló- 
gicos implicados son variados, jugando un protagonismo

BIBLIOGRAFIA
1. Hartel, g. y Talvensaari, T. Treatment of sinoatrial syndrome 

with permanent cardiac pacing in 90 patients. Acta Med Scand 
1975; 198: 341-7.

2. McGuire, L.B.; y Kaiser, D.L. Symptoms and associated illnes 
among patients with ventricular pacemakers; implications for 
pacemaker selection. Am Heart J 1984: 629-31.

3. Sgarbossa, E.B.; Pinski, S.L.; Jaeger, F.J.; Trohman, R.G. y 
Maloney, J.D. Incidence and predictors of syncope in paced 
patients with sick sinus syndrome. PACE 1992; 15: 2055-60.

4. Ruiz Granell, R.; Botella Solana, S.; García Civera, R. y Merino 
Sesma, J. Sincope en pacientes portadores de marcapasos. En 
Sincope. García Civera, R.; Sanjuan R.; Cosin, J.; López Merino, 
V. (Eds). MCR. Barcelona 1989. pp. 317-34.

5. Rosenqvist, M.; Norlander, R.; Anderson, M. y Edhag, O. 
Reduced incidence of myopotential pacemaker inhibition by 
abdominal generator implantation. PACE 1986; 9: 417-21.

6. Ledesma-GarcÍa, C.; Arribas JimÉnez, A.; Martin Luengo, C.; 
Sala SÁnchez-Castillo; Pabon Osuna, P. y Avila Escribano, C. 
Incidence of myopotentials on implanted demand pacemakers. 
En Perez Gómez, F. (Ed.). Cardiac Pacing. Grouz Ed. Madrid 
1985: 1106-9.

7. Sanjuan, R.; García Civera, R.; GahcIa Sacristan, J.; Miralles, 
L.L.; Morell, S. y Llavador, J. Espectro fisiopatológico de la 
enfermedad del seno estudiada con bloqueo autonómico y test 
electrofisiológicos. Rev. Esp Cardiol 1982; 35 (I); 68.

8. Salvador, A.; Sanjuan, R. y Ferrando. Alteraciones de la fun
ción sinusal. En Automatismo y conducción cardiacos. García 
Civera R.; Cabadés, A. Y CosÍn, J. (Eds.). MCR. Barcelona 1987. 
175-207.

9. Brignole, M.; Menozzi, C.; Lolli, G. et al. Pacing for carotid sinus 
syndrome and sick sinus syndrome. PACE 1990; 85:1064-71.

10. CosÍn, j.; Olague, J.; Palencia, M. y Algarra, F.J. Valor del tiem
po de recuperación en la enfermedad sinoauricular. Rev Esp 
Cardiol 1976; 29:411-26. 

especial la pérdida de la contribución auricular al llenado 
ventricular y la caída de las resistencias periféricas conse
cuencia de la distensión auricular^.

La incidencia de Bloqueo AV de alto grado en estos 
pacientes varía entre un 0 y 13 % en las diferentes 
series^®'^®'^®’2°’2\ con una incidencia anual teórica de un 
0.6 %. Para nuestro grupo (indicencia=20 %) parece 
reforzarse la hipótesis inicial de que el desarrollo de nue
vas formas de bloqueo AV o de hipersensibilidad del seno 
carotídeo siguen siendo un problema significativo en los 
pacientes en los que se implantó un MP AAI. En ninguno 
de los 4 pp en los que se produjo fue posible predecirlo 
por el EEF efectuado en el momento del implante.

Así, podemos concluir: 1) El síncope en pacientes por
tadores de MP tiene múltiples etiologías. 2) La población 
es relativamente joven y el sincope no aumenta la mortali
dad del grupo. 3) La disfunción autonómica y el «oversen- 
sing» en pp con MP implantados pueden explicar el ori
gen de los síncopes en más del 70 % de los casos. 3) 
Puede ser necesaria una mejor evaluación del SNV antes 
de la implantación del MP, con vistas a implantar un 
modo de estimulación más adecuado para prevenir los 
síncopes recurrentes.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

Lk PARADA CARDIORESPIRATORIA EN 
UNA UNIDAD DE CARDIOLOGIA

Soler Garbo, R.A.; Llanes Soldevilla, E.; García Abada, J. Feo.; Bastante Ureña, M.= P.; Morán Poveda, M.® J.;
López Martínez, G.; Sospedra Gramage, M.’ J.; Giménez Romani, M.“ J.

Enfermeros/as del Servicio de Cardiología del H. Dr. Reset de Valencia

INTRODUCCION
La aplicación a tiempo de una reanimación cardio- 

respiratoria (RCP), correctamente llevada a cabo, es la 
principal determinante del éxito de cualquier otra 
maniobra realizada para salvar al paciente que ha sufri
do una parada cardíaca. Los tres signos más importan
tes que debemos valorar a la hora de poner en marcha 
la RCP son la pérdida de conciencia, la ausencia de res
piraciones y la falta de pulso y latidos cardíacos.

La RCP debe de aprenderse mediante la práctica 
supervisada sobre maniquíes, y todo el equipo de enfer
mería debe estar completamente familiarizado con las 
técnicas actualmente recomendadas y los fundamentos 
fisiológicos de su uso.

OBJETIVO
El objetivo general que pretendemos alcanzar con la 

RCP es el de la reanimación del paciente. Dentro de 
éste podríamos definir dos específicos:

1. Mantenimiento artificial de la circulación y de la 
ventilación.

2. Restablecimiento del latido cardíaco.

MATERIAL Y METODOS
1. Formación Continuada: curso de “RCP básica” 

por el que pasó la totalidad de la plantilla de enfermería 
del Hospital, durante el año 1992.

2. Formación Continuada: curso de “Actualización de 
los Cuidados de Enfermería en pacientes cardiológicos”, 
se realizó en la Unidad de Cardiología durante 1993/94.

Comunicación presentada en ia XII Reunión de la S.V.C.
Benicasin 7995.
Premio XII Reunión a la mejor comunicación de enfermería.
Recibido: 76 de junio 95

3. Revisar la bibliografía sobre el tema.
4. Revisar los Manuales de Procedimientos de 

Cuidados de Enfermería.
5. Colaborar con otros profesionales en la elabora

ción del nuevo protocolo.
6. Elaborar los soportes adecuados para la recogida 

de datos.
El Carro de Urgencias Vitales debe estar ubicado 

en un lugar de fácil acceso, fácil transporte y muy 

cercano al control de enfermería. Debe contener los 
siguientes elementos:

- Monitor-desfibrilador.
- Aspirador de secreciones.
- Tabla dura y resistente de madera o PVC.
- Soporte de gotero.
- Cajones identificados con el material o medicación 

que contienen.
- Carpeta donde se encuentra explicado de manera 

esquemática el protocolo de actuación de RCP básica, 
el material de reanimación, el material fungible y los 
sueros y fármacos que contiene el “Carro”.

Protocolo de actuación ante una parada cardio- 
respiratoria:

- Comprobar la pérdida de conciencia.
- Pedir ayuda.

- Colocar al paciente en posición de RCP.
- Abrir la vía aérea con cánula de Guedel o tubo de 

Mayo.
- Limpiar la vía aérea manualmente o con sistema 

de aspiración.
- Ventilación artificial con:

• Mascarilla transparente.
• Balón reanimador o Ambú.

• Bolsa resenzorio de 02.
• Sistema de conexión de 02.

- Masaje cardíaco externo: colocación de una 
tabla desde los hombros hasta la cintura. Sincro
nización masaje-ventilación: 5C/1V.
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- Vía venosa: abordar la de mejor acceso ya sea 
central o periférica.

Este protocolo se puso en marcha en el mes de 
marzo de 1994, realizándose la revisión del “Carro” los 
lunes y viernes por la tarde de todas las semanas del 
año, y cada vez que se utiliza el mismo, reponiendo 
inmediatamente lo que se ha gastado. La revisión es lle
vada a cabo por una enfermera y una auxiliar de enfer
mería, firmando con sus iniciales en la Hoja de Control 

correspondiente.
El Equipo de Reanimación está formado por la enfer

mera y la auxiliar de enfermería que son responsables 
del cuidado del paciente, una enfermera de apoyo, el 
anestesista de guardia y el cardiólogo o el internista de 
guardia.

La enfermera responsable del paciente es la que ini
cia las maniobras básicas de reanimación según el pro
tocolo, ayudada por otra enfermera que ha llevado el 
Carro de Urgencias Vitales a la habitación: mientras la 
auxiliar de enfermería ha llamado al anestesista y al car
diólogo de guardia. Una vez que llega el anestesista se 
encarga de la intubación y ventilación posterior del 
paciente, así como de coordinar al equipo. El cardiólogo 
se encarga de la prescripción de fármacos, manejo del 
desfibrilador y el control del proceso de reanimación. La 
enfermera responsable del paciente, en este momento 
se encarga de la monitorización del mismo con electro
dos desechadles, suministra el material para la intuba
ción, si el paciente no dispone de ningún catéter, coloca 
uno y administra la medicación indicada en cada 
momento. La enfermera de apoyo se encuentra reali
zando el masaje cardíaco, y controla el tiempo de reani
mación. Una vez que el paciente ha recuperado sus fun
ciones vitales se traslada a la UCI para continuar con el 
tratamiento hasta su recuperación.

Nos propusimos conocer el número de paradas que 
habíamos tenido durante el año 1994; en cuántas se 
había realizado RCP, qué número de pacientes se habí
an recuperado y cuantos seguían aún con vida.

RESULTADOS

Revisamos 105 historias de pacientes, de las que el 
39,04 % habían sido trasladados a la UCI, y un 60,95 % 
fueron éxitus. Conseguimos localizar claramente 18 
pacientes (8 var. y 10 muj.) a los que sí se les realizó 
RCP, lo que representa el 17,14 % del total de historias 
revisadas (fig. 1). La edad media era de 73 años. El 
número de pacientes que conseguimos reanimar fueron 
5 (3 var. y 2 muj.), lo que representa el 28 % del total de 
pacientes con RCP. El 72 % fueron éxitus a pesar de la 
RCP. Actualmente, de los 5 reanimados, 2 todavía con
tinúan con vida, uno con 11 meses de vida y el otro con 
7 meses (fig. 2).

Figura 1

PLAZO

Figura 2

CONCLUSION

El número de pacientes con RCP recuperados y 
dados de alta de la Unidad aceptable, teniendo en cuen
ta la edad de los mismos, y su estado muy deteriorado, 
con múltiples patologías asociadas a su diagnóstico de 
ingreso. A nivel profesional es muy positivo que todo el 
personal de la Unidad esté formado correctamente en 
relación a la RCP básica, lo que se traduce en:

1. Una mejor actuación durante esta situación 
angustiante.

2. Un inicio precoz de las maniobras.

3. Un aceptable índice de pacientes recuperados.
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INTRODUCCION
La transmisión de electrones por un conductor 

necesita inexcusablemente de una diferencia de 
potencial (o voltaje) entre dos puntos o polos: el 
ánodo, de donde parten los electrones, y el cátodo, a 
donde se dirigen. En estimulación cardíaca, no obstan
te, se habla convencionalmente de dos configuracio
nes: la monopolar y la bipolar. En las dos existen los 
dos polos, pero mientras que en la bipolar se encuen
tran los dos polos dispuestos en el extremo distal del 
electrocatéter en el interior del corazón, la impropia
mente llamada monopolar toma su nombre porque el 
electrocatéter dispone de un solo polo, el cátodo, en 
su extremo distal, actuando como ánodo la cara exter
na de la carcasa metálica del generador.

En un principio toda la estimulación cardíaca tera
péutica fue bipolar, si bien pronto se desarrollaron elec- 
trocatéteres endocárdicos monopolares\ cuya aplica
ción en clínica ha ido extendiéndose progresivamente 
desde entonces, como consecuencia de su menor cali
bre y de su consiguiente mayor manejabilidad. No obs
tante, siempre ha habido discrepancias en cuanto a las 
ventajas e inconvenientes de uno y otro tipo de estimu
lación; si bien, es generalmente aceptado que la detec
ción es mejor en la bipolar. Hasta el final de la década 
de los 80, la estimulación bipolar era predominante en 
América^ y la monopolar en Europa^. Sin embargo, ya 
en los 90, con el perfeccionamiento del diseño de los 
electrocatéteres bipolares, cada vez son mayores las

Comunicación presentada en la XI Reunión de la S.V.C.
Alicante 1994.
Premio Biotronik a la mejor comunicación sobre Marcapasos.
Recibido: 5 de septiembre 1995. 

preferencias por este tipo de estimulación: en 1989, en 
EE.UU. de América era bipolar el 60-76 % de los mar
capasos'’: en Dinamarca lo era el 49,3 % en 1992® y el 
59,6 %® en 1993; y en nuestro Hospital, en el pasado 
año, fue bipolar el 59 % del total de electrocatéteres y 
el 100 % de los auriculares. Otro factor a considerar en 
el incremento de la mayor difusión de los electrocatéte
res bipolares ha sido el desarrollo de los marcapasos 
ambipolares que, conectados a un electrocatéteres 
bipolar, poseen la capacidad de programación de la 
estimulación y la detección independientemente en tipo 
monopolar o bipolar, permitiendo sacar el máximo pro
vecho de las posibles ventajas que puedan proporcio
nar uno y otro tipo de estimulación.

Con el presente trabajo pretendemos conocer si 
existen diferencias en los umbrales crónicos que se 
obtienen con las estimulaciones monopolar y bipolar en 
el mismo paciente y. en caso afirmativo, si esas diferen
cias pueden representar con la adecuada programación 
un ahorro en el consumo de corriente con la consiguien
te prolongación de la “vida” del generador.

MATERIAL Y METODOS

Pacientes
El grupo estudiado está constituido por 50 pacientes 

portadores de un sistema de estimulación cardíaca uni
cameral multiprogramable con telemetría avanzada 
(SSICO), compuesto de un generador Pikos 01* y un 
electrocatéter bipolar Tir 53BP* con electrodo de nitruro 
de titanio de 10 mm^ de superficie activa. De los 50 
pacientes, 28 eran varones y 22 mujeres, con edades 
comprendidas entre 37 y 93 años (m ± de 76,7 ± 15,1 
años). En 11 pacientes el marcapasos prestaba su servi
cio en modo AAI y en los 39 restantes en Wl.

Todos los pacientes eran portadores de su primer 
sistema de estimulación cardíaca definitiva. En los 11
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Figura 1. Registro obtenido mediante ei programador 
EPR 1000 durante la realización del test de autoumbral de 
estimulación en configuración monopolar a 100 lat/min. con 
duración del impulso de 0,50 ms en un paciente con estimula
ción auricular. El registro de las tres derivaciones electrocar- 
diográficas bipolares de los miembros a 25 mm/seg y con cali
bración 1 cm = 1 mV se acompaña del canal de marcas (parte 
superior del trazado), donde vienen señalados cada uno de los 
impulsos del test. Obsérvese asimismo como al principio de 
cada ciclo de 5 impulsos está expresado el voltaje correspon
diente. En este paciente hay pérdida de la captura auricular a 
0,5 V, luego el umbral de estimulación monopolar con 0,50 ms 
de duración del impulso es de 0,6 V.

pacientes con modo AAI el motivo de la indicación del 
marcapasos había sido la Enfermedad del Nodo 
Sinusal (“bradicardia sinusal severa persistente” en 8 
pacientes; síndrome “bradicardia” en 2, y bloqueo sino- 
auricular en 1). En los 39 pacientes con modo Wl, la 
indicación estuvo motivada por un trastorno grave de la 
conducción AV (bloqueo AV completo en ritmo sinusal 
en 36 pacientes, 6 de ellos en fibrilación auricular, y 
bloqueo AV de 2.° grado en los 3 restantes. La sinto- 
matología que, asociada a la bradicardia, motivó la 
implantación del marcapasos fue: síncope en 27 
pacientes, grados avanzados de insuficiencia cardíaca 
congestiva en 9, y mareos en los 14 restantes. No se 
pudo precisar la etiología del trastorno de la conduc
ción en ninguno de los 50 pacientes.

Aunque los pacientes fueron citados exprofeso para 
el estudio, en 2 casos se aprovechó la visita rutinaria de 
control del marcapasos para la realización del mismo. 
En todas las ocasiones, el estudio se llevó a cabo con el 
consentimiento expreso previo del paciente a los 6 
meses, al menos, tras la implantación del marcapasos 
(m ± d.e. = 15,8 ± 4,2 meses).

Figura 2. Registro del test de autoumbral de estimulación a 
100 lat/min. en el mismo paciente de la figura anterior pero en 
configuración bipolar y con 0,25 ms de duración del impulso. 
En las derivaciones estándar de los miembros es imposible 
reconocer el artefacto de la estimulación. En en esta situación 
donde el canal de marcas adquiere su máximo valor pues nos 
permite establecer el momento de la liberación de cada grado 
de impulsos con su voltaje correspondiente. Obsérvese que 
el último votaje que produce captura auricular es 1,2 V, sien
do éste pues el umbral de estimulación en bipolar con dura
ción de 0,25 ms.

Determinación de los umbrales de estimulación

El test automático de umbral del marcapasos 
Pikos 01’ puede ser realizado en programación tempo
ral sin necesidad de modificación del programa defini
tivo y, con los siguientes parámetros programables: 
modo de estimulación (SOO y SSI), polaridad (mono o 
bipolar) y frecuencia (0..(i)..90..(2)..140 lat/min), dura
ción del impulso (0,25; 0,50; 0,75 y 1,9 ms), voltaje de 
inicio, decrementos del mismo (0,1 ..(0.i)..1,0 V), y el 
número de impulsos a liberar en cada paso de voltaje 
(de 1 a 5 impulsos). El programador utilizado, el 
EPR 1000’, permite el registro durante la realización 
del test de las 3 derivaciones bipolares de los miem
bros y, además, el canal marcador de eventos señala 
el momento de emisión de cada uno de los impulsos y 
su voltaje correspondiente.

Se determinó en cada paciente el umbral de esti
mulación en voltaje en mono y bipolar con duraciones 
de impulso de 0,50 ms y 0,25 ms, en modo SSI con 
frecuencia de estimulación igual o superior a 90 
lat/min y decrementos de voltaje 0,1 V de 5 en 5 lati-

■ Biotronik GmbH & Co, Berlín, Alemania. 
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dos. Se consideró umbral de estimulación el voltaje 
mínimo que era capa de despolarizar el corazón de 

forma constante (figs. 1 y 2).

Consumos de corriente y de energía 
e impedancia del sistema

Como el marcapasos del estudio no acepta, como 
medida de seguridad, la programación permanente de 
voltaje inferior a 1,6 V, así como tampoco la determinación 
por telemetría del consumo de corriente y de la impedan
cia del sistema con la programación temporal, antes de 
cada lectura de telemetría se programó el marcapasos en 
las 2 configuraciones, mono y bipolar, con voltaje doble 
del umbral obtenido en cada una de ellas (margen de 
seguridad de la estimulación) y con idéntida duración del 
impulso, la que hubiera obtenido umbrales de estimula
ción tales que supusieran la programación permanente del 
voltaje por encima de 1,6 V en las dos configuraciones.

Vida estimada del marcapasos dependiendo 
del tipo de estimulación

La duración prevista de la batería, o lo que es lo 
mismo su “vida” estimada en años (VE) en uno y otro 
tipo de estimulación se calculó mediante la fórmula:

B X 3600 1
--------------------------------------------------------------------X---------------------  

«•«««>

en que B es la capacidad total de la batería expresa en 
Amperios hora; 3600 son los segundos de una hora; I es 
el consumo de corriente por latido expresado en ampe
rios; C(. es el consumo del circuito al 100 % de estimu
lación expresado en amperios; C, es el consumo de 
corriente del circuito cuando está inhibido, expresado 
en amperios: A es la duración del impulso expresada en 
segundos y F/60 es la frecuencia de estimulación en 
impulsos X segundo"'' y 31.104.000 los segundos de un 
año. Los datos B, C^. y C, son suministrados por el fabri
cante y son para el marcapasos del estudio: 2,3 Ah, 23 
X10'® A y 13'® A, respectivamente.

Análisis estadístico
Los resultados, por tratarse de variables continuas, 

se expresan como medias ± desviación estándar de la 
media. En el tratamiento estadístico de los resultados se 
ha utilizado el test t de Student para muestras pareadas. 
Se ha considerado significativo un valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Umbral crónico en las estimulaciones 
mono y bipolar

En la tabla 1 se expresan los umbrales de estimula
ción en voltaje obtenidos en los 50 pacientes estudia
dos en las dos configuraciones y con duraciones de 
impulso de 0,50 y 0,25 ms.

El umbral de estimulación fue en la configuración 
monopolar significativamente menor que en la bipolar, 
tanto con duración del impulso de 0,50 ms (0,70 ± 
0,16 V vs 0,95 ± 0,24 V; p < 0,000001) como de 0,25 ms 
(1,09 ± 0,27 V vs 1,40 ± 0,35 V; p < 0,00001). Los incre
mentos porcentuales del umbral de estimulación en el 
tipo bipolar en relación al monopolar fueron del 56 % 
para duración de impulso de 0,50 ms y del 29 % para 
0,25 ms.

Los umbrales en voltaje obtenidos en los pacientes 
con estimulación auricular (AAI) no difirieron de los 
observados en pacientes con estimulación ventricular 
(Wl) con 0,50 ms de duración del impulso (monopolar: 
0,69 ± 0,14 V vs 0,71 ± 0,17 V; bipolar; 0,99 ± 0,23 V vs 
0,94 ±0,24 V) ni con 0,25 ms (monopolar; 1,06 ± 0,23 V 
vs 1,09 ± 0,29 V; bipolar 1,43 ± 0,32 V vs 1,39 ± 0,36 V).

Consumos de corriente
y energía e impedancia del sistema

Los datos obtenidos por telemetría en los 50 pacien
tes del estudio en cuanto a los consumos de corriente y 
energía así como a la impedancia del sistema en cada 
una de las dos configuraciones de estimulación quedan 
expresados en la tabla II.

El consumo de corriente con los parámetros debi
damente ajustados (idéntica duración del impulso y 
voltaje al doble del umbral) fue significativamente 
menor en la estimulación monopolar que en la bipolar

Tabla I Tabla II

Umbral crónico de estimulación (V) Parámetros de consumo y vida estimada de la batería
M25 B25 M50 B50 Monopolar Bipolar p

AAl(n = 11) 1,05 ± 0,23 • 1,43
Wl (n = 39) 1,09 ±0,29-1,39
Total (n=50) 1,09 ± 0,27 ■ 1,40

± 0,32 0,69 ± 0,14 ■ 0,99 ± 0,23
±0,36 0,71 ±0,17 *0,94 ±0,24
±0,35 0,70 ± 0,16 ■ 0,95 ± 0,24

•p< 0,000001

Consumo de corriente (mA) 
Energia del impulso (pJ) 
Impedancia del sistema (U) 
Duración batería (años)

4,66 ±1,25 
2,21 ± 0,92 
443 ±102
9,62 ± 0,40

4,95 ±1,55
3,22 ±1,81 
538 ±107
9,56 ±0,47

<0,03 
< 0,000001 
< 0,000001 

n,s.
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(4,66 ± 1,25 mA vs 4,95 ± 1,55 mA, respectivamente; 
p < 0.03). La energía liberada fue también significativa
mente menor en la estimulación monopolar (2,21 ± 
0,92 pJ vs 3,22 ± 1,81 pJ; p < 0,000001). Por último, la 
impedancia del sistema fue significativamente mayor 
en la configuración bipolar (443 + 102 ohmios vs 538 ± 
107ohmios,p< 0,000001).

Duración prevista de la batería 
según el tipo de estimulación

La “vida" estimada de la batería para la estimulación 
monopolar fue mayor que para la bipolar, aunque las 
diferencias no alcanzaron carácter de significación (9,62 
± 0,40 y 9,56 ± 0,47 años, respectivamente; p = 0,07) 
(tabla II).

DISCUSION
Tanto el tipo de estimulación monopolar como el 

bipolar tienen sus partidarios y sus detractores, ya 
que ambas configuraciones reúnen ventajas e incon
venientes.

Las principales ventajas de la estimulación mono- 
polar son la mejor visualización del artefacto eléctrico 
en el ECG, lo que faculta un mejor seguimiento^, y la 
mayor flexibilidad de los electrocatéteres lo que, ade
más de facilitar su implantación reduce la incidencia 
de perforaciones/penetraciones (como consecuencia 
de su menor rigidez)® y de fallos del aislamiento por 
fractura de la vaina®’^°.

Sin embargo, recientemente han sido desarrollados 
electrocatéteres bipolares de muy reducido calibre y 
con características de flexibilidad similar a la de los 
monopolares^T

La ventaja más sobresaliente que ofrece la estimula
ción bipolar sobre la monopolar es la capacidad selec
tiva de detección: la proximidad de los dos polos supo
ne una antena de muy reducidas proporciones para la 
detección de interferencias^^, gg por esto que con la 
estimulación bipolar es muy rara la detección anormal, 
tanto de señales extracardíacas (miopotenciales^^' 
15.16 o interferencias electromagnéticas'^) como de 
otras intracardíacas distintas de la específica (las ondas 
P o T en la estimulación ventricular; el complejo QRS 
en la estimulación auricular y el estímulo auricular por el 
canal ventricular o cross-talk en la estimulación doble 
cámara). Por otro lado, aunque en un principio se 
pensó que la estimulación monopolar proporcionaba 
electrogramas intracavitarios de mayor amplitud que la 
bipolar, recientemente se ha comprobado la ausencia 
de diferencias significativas e incluso más recientemen
te la superioridad del electrograma bipolar en amplitud 
y en dV/dT'^' i», w.

Así mismo, es del todo improbable la estimulación 
pectoral con la configuración bipolar, de forma que 
cuando ocurra habrá que sospechar la fractura de la 
vaina aislante del electrocatéter''.

Son numerosos los trabajos en los que se demuestra 
la ausencia de diferencias significativas entre los umbra
les de estimulación en mono y en bipolar, en aurícula y 
en ventrículo^"' 22.23 y tanto de forma aguda como 
crónica^'*. En nuestros pacientes hemos comprobado 
umbrales monopolares significativamente menores que 
los bipolares, tanto en aurícula como en ventrículo.

La mayor impedancia que se obsen/a en la estimula
ción bipolar, comprobada también en nuestra serie, y 
que deriva de una menor superficie anódica, es el argu
mento que se ha utilizado explicar menores corrientes 
de drenaje y mayores longevidades de la batería en este 
tipo de estimulación^.

Por el contrario, nosotros hemos obsen/ado que son 
significativamente menores el consumo de corriente y la 
energía del impulso en la estimulación monopolar que 
en la bipolar. Sin embargo, en contra de lo esperado^", 
la duración prevista de la batería fue ligeramente mayor 
en la estimulación monopolar, aunque sus diferencias 
no alcanzaron nivel de significación estadística.

La razón de la ausencia de diferencia en cuanto a la 
duración de la “vida” de la batería, a pesar de ser signifi
cativamente menores el consumo de corriente y la ener
gía del impulso, radica en el fenómeno anteriormente 
apuntado de la existencia de una menor impedancia del 
sistema en la estimulación monopolar, como conse
cuencia de su mayor superficie anódica.

CONCLUSIONES

Del análisis de los resultados de nuestro estudio 
podemos concluir: 1. En contra de lo que es general
mente aceptado, existen diferencias significativas en los 
umbrales crónicos de estimulación en favor de la mono- 
polar. 2. Del mismo modo, en la estimulación monopolar 
son significativamente menores el drenaje de corriente y 
la energía del impulso. 3. Sin embargo no existen dife
rencias en cuanto a la duración prevista de la batería en 
uno y otro tipo de estimulación como consecuencia de 
que la impedancia del sistema en la estimulación mono- 
polar es significativamente menor.
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NOTICIAS DE LA SVC

NORMAS DE PUBLICACION EN LATIDO
LATIDO es la publicación oficial de la Sociedad 

Valenciana de Cardiología (SVC). Su contenido 
incluye todos los aspectos relacionados con las 
enfermedades cardiovasculares, así como los 
temas relacionados con el colectivo de 
Cardiólogos del ámbito de la sociedad, la 
Comunidad Valenciana.

Incluye comentarios editoriales de acuerdo 
con las líneas de la Junta Directiva: colaboracio
nes solicitadas; artículos premiados en las 
Reuniones de la SVC; resúmenes de tesis docto
rales que recibieron ayuda económica por parte de 
la sociedad; resúmenes de comunicaciones 
aceptados a Reuniones de la SVC que se publican 
en números extraordinarios; casos clínicos, car
tas al editor y aquellos trabajos remitidos que 
serán evaluados previamente para su aceptación 
por el comité editorial.

Los trabajos presentados se regiran en cuanto a 
las normas éticas por las consignadas en la 
Revista Española de Cardiología.

Los escritos se remitirán a Editor de la S.V.C. 
C/ Artes Gráficas, 28, 46010 Valencia.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

Normas generales
Todos los textos, tablas y figuras se remitirán 

por duplicado.
En la página frontal se indicará el título del tra

bajo o resumen. Apellidos y nombre del autor o 
autores. Centro de trabajo y/o fuente de financia
ción del mismo. Nombre del premio concedidos, o 
sección de la revista a la que se remite. Dirección 
postal para remitir correspondencia.

El manuscrito estará mecanografiado a doble 
espacio, sobre folio DIN A4, con márgenes de 
2,5 cm. Se numerará comenzando por la página 
frontal.

Podrá ser remitido simultáneamente al texto 
mecanografiado en soporte informático, utilizando 

un disquete de 3,5 pulgadas, utilizando cualquiera 
de los procesadores de texto para ordenadores 
tipo PC, PC compatibles o Macintosh. Esta norma 
no rige para figuras. -

Comunicaciones seleccionadas
En el texto figurarán los siguientes apartados: 

Resumen. Introducción y objetivos. Metodología. 
Resultados. Conclusiones. Bibliografía. Pies de 
figuras. Tablas. Figuras.

El resumen, tal como figura en las normas de 
aceptación de resúmenes para las Reuniones de la 
SVC, tendrá un máximo de 300 palabras, estará 
estructurado en cuatro apartados que contendrán 
los siguientes aspectos: a) Objetivos, b) Métodos, 
c) Resultados y d) Conclusiones. No contendrá 
abreviaturas ni citas bibliográficas.

La extensión máxima recomendada para el 
texto es de 6 folios, incluyendo figuras, tablas y 
bibliografía.

Para la bibliografía, pies de figura, tablas y figu
ras se seguirá la normativa de la SEC.

Casos clínicos
La extensión máxima será de 500 palabras (5 

folios) incluyendo la bibliografía con un máximo de 
8 citas, y 4 figuras.

El texto constará de introducción, presentación 
del caso, discusión y bibliografía.

Resúmenes de tesis doctorales
La extensión máxima será de dos folios.
En la página frontal se consignará además del 

título, el autor, director de la tésis. Fecha de la lec
tura de la misma. Dirección postal del autor para 
remitir correspondencia.

Correspondencia con el editor
Extensión máxima de dos folios. Podrán acom

pañarse de una breve bibliografía.
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ENCUESTA DE LA S.V.C. 
TECNICAS 

CARDIOLOGICAS 1995
Uno de (os fines de la S.V.C. además de 

asesorar en los temas que le son propios a las 
autoridades políticas y administrativas de la 
Comunidad Autónoma, es el promover, apo
yar e influir en las mejoras de la docencia, 
asistencia e investigación, así como en la infra
estructura sanitaria y social, relacionadas con 
la cardiología en el área autonómica. Para ello 
es preciso tener una exacta información de 
cual es la situación en 1995 de las técnicas 
cardiológicas en la Comunidad Valenciana.

A fin de conocer la situación actual en cuan
to a disponibilidad, realización, medios técni
cos y humanos de las técnicas cardiológicas 
en nuestra comunidad, la Junta Directiva de la 
S.V.C. ha encargado a expertos en cada una 
de ellas, la elaboración de una encuesta que 
contemple dichos aspectos.

Las encuestas serán remitidas a los Jefes 
de servicio/unidad, para su cumplimentación 
en los diferentes centros hospitalarios, por las 
correspondientes unidades, durante el próxi
mo mes de noviembre, recogiendo la actividad 
realizada durante la semana del 20 al 26 de 
noviembre del referido mes.

Las técnicas contempladas en las encues
tas son las siguientes:

- Ecocardiografía y Doppler.

- Pruebas de esfuerzo.
- Holter.

- Estudios electrofisiológicos.

- Marcapasos.

- Cateterismos cardíacos.
- Holter de presión.

COMPOSICION CUANTITATIVA: Cada comprimido contiene: 5- 
mononitrato de isosorbida (DCI). 50 mg: Lactosa y otros exci
pientes c.s. PROPIEDADES: UNIKET RETARD contiene como 
único principio activo el 5-mononitrato de isosorbida, principal 
metabolilo del dinitrato de isosorbida. Debido a su cinética de eli
minación, la actividad tiemodinámica es muy prolongada. La pre
sente formulación RETARD de este principio activo permite, por 
un lado, alcanzar rápidamenle concentraciones plasmálicas tera
péuticas del fármaco y, por el otro, mantener estos niveles el 
tiempo suficiente para obtener un efecto prolongado. La adminis
tración de una única dosis diaria de UNIKET RETARD podría 
prevenir la apanción de tolerancia (disminución de la eficacia) en 
tratamientos prolongados. Por ello UNIKET RETARD facilita un 
mejor cumplimiento del tratamiento por parte del enfermo (una 
sola toma al dia), especialmente en casos de polimedicación, pa
cientes de edad, etc. INDICACIONES: Profilaxis y tratamiento de 
la angina de pecho. POSOLOGIA: La dosis habitual es de 1 com
primido una vez al dia, por la mañana. Si las crisis de angina se 
presentan principalmente por la noche, puede hacerse la admi
nistración por la noche, antes de acostarse. En algunos enfermos 
puede ser necesario aumentar la dosis, recomendándose la ad
ministración de una toma única diaria, para evitar la aparición 
de tolerancia al preparado. En cualquier caso, cuando ya está es
tablecido un tratamiento profiláctico con derivados nitrados, pue
de ser transferido directamente a dosis terapéuticas de 5-mono- 
nitratos de isosorbida, teniendo en cuenta las necesidades de 
nitratos del paciente. El comprimido de UNIKET RETARD debe 
tragarse entero, sin fraccionar o masticar. CONTRAINDICACIO
NES; Antecedentes de hipersensibilidad al medicamento o al di- 
nitrato de isosorbida. No debe administrarse en caso de shock, 
colapso cardiocirculatorio, hipotensión pronunciada o en infarto 
de miocardio agudo con descenso de la presión de llenado ven
tricular. No debe utilizarse en pacientes con anemia marcada, 
traumatismo cerebral y hemorragia cerebral. PRECAUCIONES; 
Es conveniente que la administración del preparado se realice 
sentado, especialmente al principio del tratamiento, sobre todo 
cuando se emplean dosis elevadas o en el caso de pacientes an
cianos. Los tratamientos prolongados no deben interrumpirse 
bruscamente, sino de forma gradual. Esta especialidad contiene 
lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componen
te en niños y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el 
preparado no es. probablemente, suficiente para desencadenar 
los sinlomas de intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas 
debe consultar a su médico. Embarazo y lactancia; No debe ser 
usado durante el primer trimestre del embarazo, a no ser que, a 
estricto criterio médico, el beneficio justifique los posibles ries
gos. Se desconoce si pasa a la leche materna. ADVERTENCIA: 
El tratamiento con 5-mononitrato de isosorbida puede producir 
una disminución de los reflejos, lo que deberá ser tenido en 
cuenta por los pacientes que deban conducir vehículos o mane
jar maquinaria peligrosa. Esto puede acentuarse con la ingestión 
concomitante de alcohol (ver INTERACCIONES). INTERACCIO
NES: Por la posibilidad de potenciación de la acción hipotensora, 
se tendrá precaución en la administración conjunta con antihiper- 
tensivos (antagonistas del calcio, betabloqueantes, diuréticos) y 
fenotiazinas. Con alcohol puede acentuarse la disminución de la 
capacidad de reacción. Los nitritos pueden dar reacciones falsas 
negativas en la determinación del coleslerol sérico por el método 
de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS: En ciertos casos, es
pecialmente a dosis altas, o al principio del tratamiento, puede 
producir hipotensión ortostática. Este efecto puede ser potencia
do por el consumo de bebidas alcohólicas. En pacientes espe
cialmente sensibles, la hipotensión puede dar lugar a un sincope, 
que pudiera ser confundido con sintomatologia de infarto agudo 
de miocardio. El tratamiento debe ser instaurado de forma gra
dual, sobre todo en pacientes en tratamiento con diuréticos u 
otro antihipertensivo, o en sujetos con una tensión arterial sistóli- 
ca menor de 90 mmHg. Otros electos secundarios son: dolor de 
cabeza, ruborización o sensación de calor facial, mareos, palpita
ciones, fatiga. Por lo general todos estos electos, como la hipo
tensión, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al 
disminuir la dosis. No puede excluirse la posibilidad de que, al 
igual que otros nitritos, el 5-mononilrato de isosorbida origine en 
raras ocasiones, cuadros de erupciones cutáneas y/o dermatitis 
exfoliativa. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO; En caso de 
ingestión masiva, el principal síntoma que cabe esperar es hipo
tensión. Se procederá a un lavado de estómago. Por lo general 
basta con mantener al paciente acostado con las piernas eleva
das para corregir la calda de tensión. Si aparecen otros sintomas 
se instaurará el tratamiento corrector apropiado. PRESENTA
CION; UNIKET RETARD: envase con 30 comprimidos. P.V.P. 
1.820,- pts. P.V.P. IVA 1.875,- pías. CON RECETA MEDICA.
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editorial

reuniones CIENTIFICAS DE LA S.V.C. 
ANALISIS DE SU ESTRUCTURA Y CONTENIDO 

EN LOS ULTIMOS 10 AÑOS

■^esde enero de 1986, fecha del primer número de 
LATIDO, la publicación oficial de la S.V.C. ha veni

do recogiendo las actividades de la misma. Ha dedicado 
un número monográfico a cada una de las Reuniones 
Anuales que han tenido lugar durante este tiempo, que 
contando con la del pasado mes de mayo suman 10. 
Además de los resúmenes de las comunicaciones pre
sentadas, se han publicado los programas científicos, 
con las mesas redondas, simposios, conferencias, y 
otros actos científicos organizados por la sociedad, que 
reflejan el contenido en cuanto a tos aspectos cardioló
gicos tratados.

Basándonos en dichos programas publicados en 
LATIDO, y correspondientes a las 10 últimas Reuniones, 
hemos realizado un análisis de la estructura del progra
ma científico excluyendo las comunicaciones libres. En 
segundo lugar hemos analizado el contenido, agrupán
dolo en temas o aspectos diagnósticos o terapéuticos 
según su caso.

ORGANIZACION REUNIONES SVC

w--------------------

! —MESAS RED. —SEMINARIOS —SIMPOS.SATEL 

, ICONFEREN. SSIMP.INTERNAC. SCONTROVERS.

Rgura 1

1. Estructura

Con respecto a la estructura de los actos científicos, tal como se expone en la figura 1, observamos que exis
te una similitud en la organización en las dos reuniones de cada Junta Directiva.

Así en las dos primeras encontramos sólo mesas redondas (5 y 4 por reunión), con vanos ponentes y un 
moderador. La segunda Junta introdujo un seminario en cada reunión, organizado cada uno de ellos por una see 
clon de la sociedad (Fisiopatología y electrocardiografía del ejercicio y marcapasos). Se incluyeron en am as reu 
niones simposios sobre fármacos (Molsidomina en la primera e Inhibidores del ECA y nitratos en cardio ogia en a 
segunda).

La tercera Junta aportó como novedad las conferencias, una en cada reunión (por el Dr. Ginés Sanz y López 
Sedán).

La cuarta Junta aumentó el número de actos, pasando de una media de 5, a 9 actos en la primera, 
una duración de tres días, uno más de los dos días que han venido siendo habituales, al incluir un 
cional que trató la ACTP y nuevos dispositivos de revascularización. En esta reunión se incluyeron os c 
prevención secundaria de la cardiopatía isquémica y HTA cuándo y cómo tratarla. La segunda reunion c 
actos científicos, durante dos jornadas.

Por último en las dos recientes Reuniones, se ha vuelto al esquerha más habitual de 4y5 actos científicos, con 
tres mesas redondas y una conferencia en cada reunión junto con un simposio en la última.
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TEMAS EN REUNIONES DE LA SVC
DESDE 1986 A 1995

c.¡

VALVULOPATIASfl^ZÍ^^
INSUFICIENCIA

ECOCANDIOBRAMA
MIOCARDIOPATIASñí^f;^.

ERBOMETEIA^^Z^.
MUERTE SUBITA¿2¡?^^ 

ARRITMIAS^Í^2 
ENDOCARDITIS^.

pericarditis;^.
C.CONBENITAS’.;^ 

TRASPLANTES’̂  
NUEVAS TECNICAS^_______ ______________________

O 2 4 e S 10 12

Figura 2

2. Contenido

El contenido, en cuanto a aspectos cardiológicos 
tratados en cada reunión se expone en la figura 2.

Independientemente de los diferentes temas trata
dos, en todas las reuniones han sido abordados aspec
tos terapéuticos médicos, quirúrgicos o intervencionis
tas, en mesas redondas, conferencias, simposios 
paralelos o controversias. Así se han realizado 9 simpo
sios paralelos dedicados a fármacos, de ellos en 5 oca
siones monográficos dedicados a un determinado fárma
co. De una forma genérica de un total de 55 módulos 
(mesas redondas, simposios, conferencias o seminarios), 
30 de ellos están dedicados a aspectos terapéuticos far
macológicos o no.

La Cardiopatia isquémica de forma genérica o en 
alguno de sus aspectos ha sido tratada en todas las reu
niones. El segundo tema más tratado ha sido la hiper
tensión arterial, en seis reuniones, abordando aspectos 
epidemiológicos, fisiopatológicos, clínicos, diagnósticos y 
terapéuticos.

Los marcapasos, las valvulopatias y la insuficiencia cardiaca han sido abordados en cuatro reuniones.

De las técnicas cardiológicas: ergometria y ecocardiografia han sido tratadas en tres reuniones, indepen
dientemente de aspectos puntuales tratadas en otras mesas redondas o simposios. También han sido tratadas en 
tres reuniones las miocardiopatías y la muerte súbita.

Sin embargo las arritmias sólo han sido tratadas en dos ocasiones, desde su punto de vista terapéutico, con
templando su tratamiento farmacológico y no farmacológico.

Por último sólo han sido tratados (mesas redondas) en estos diez años en una sola ocasión las cardiopatías 
congénitas desde el punto de vista quirúrgico; pericarditis y endocarditis, las nuevas técnicas cardiológicas y el 
trasplante cardíaco.

La hemodinámica y cardiología intervencionista ha sido tratada también en una reunión, con un simposio 
internacional, aunque diferentes aspectos han sido abordados en otras mesas redondas dedicadas a cardiopatia 
isquémica, valvulopatias, etc.

El grupo de enfermería de la S.V.C. desde la Reunión de Gandía del año 1987, en que presentó una mesa 
redonda dedicada al marco de actuación de la enfermería en cardiología, ha venido organizando una mesa de enfer
mería en cada reunión anual, con excepción del año 1988 en que no consta su realización. Ello supone un total de 8 
mesas realizadas. Los temas tratados en las mismas han sido organizativos y aclaratorios del papel de la enfermería 
cardiológica en la Comunidad Valenciana, valoración del manejo de paciente cardiópata, calidad de vida del mismo, 
en otras ocasiones aspectos terapéuticos como tratamiento de flebitis, administración de fármacos vasoactivos, cui
dados en marcapasos, trasplantes cardíacos, y prevención de la cardiopatia Isquémica, factores de riesgo coronario 
y tratamientos higiénico-dietéticos.

Con este repaso a la actividad científica desarrollada en las reuniones de la S.V.C. de los últimos diez años, 
hemos querido revisar los diferentes aspectos cardiológicos tratados con el fin de planificar lo mejor posible las 
próximas reuniones, y poder ofrecer a todos los asistentes temas de la máxima actualidad e interés, evitando la repe
tición de aspectos ya desarrollados o la exclusión de otros temas, con el fin de hacer lo más interesante posible la 
asistencia a las mismas.
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COUBORACION

LUGAR DE PROCEDENCIA DE LOS ARTICULOS CIENTIFICOS 
CARDIOLOGICOS PRODUCIDOS EN ESPAÑA Y EDITADOS 

EN REVISTAS EXTRANJERAS DURANTE EL PERIODO 
DE TIEMPO 1988-93

F.J. Chorro Gaseó, R. Gómez Aldaraví, J. Ruvira Durante*, V. López Merino 
Serv. de Cardiología. Hosp. Clínico Universitario. * Serv. de Cardiología. Hosp. Arnau de Vilanova. Valencia

INTRODUCCION:

En un trabajo anterior (1) abordamos el análisis cuanti
tativo de los artículos producidos por nuestra comunidad y 
publicados en la Revista Española de Cardiología, compa
rando esta producción con la del resto de las comunidades 
autónomas a lo largo de la última década. Siguiendo esta 
línea de trabajo encaminada a analizar aspectos de nuestra 
comunidad relacionados con la investigación científica en 
el terreno de la cardiología, en el presente trabajo preten
demos estudiar la producción de las distintas comunida
des de nuestro país sobre temas cardiológicos en revistas 
científicas editadas en países extranjeros, tal como queda 
recogida en la base de datos bibliográficos “Medline". La 
utilización de una única fuente bibliográfica no refleja la 
totalidad de dicha producción y supone una limitación 
importante en el análisis realizado (2-5), aunque permite 
efectuar una primera aproximación a las características 
cuantitativas de la actividad científica de nuestra comuni
dad que queda recogida en las publicaciones editadas en 
países predominantemente anglosajones.

MATERIAL Y METODOS:
La búsqueda bibliográfica se ha efectuada en la base 

de datos “Medline”, edición de 1995. Dicha búsqueda se 
ha limitado al periodo de tiempo comprendido entre 1988 y 
1993 debido a que con anterioridad a 1988 no queda rese
ñada de manera completa la dirección de los autores, por 
lo que no se puede ubicar con precisión el lugar de origen 
de los artículos. Por otra parte, la Información relativa al año 
1994 es incompleta al corresponder al año inmediatamente 
anterior al periodo de elaboración de la base de datos.

Se han utilizado aproximaciones sucesivas para cono
cer, año por año, el número de artículos producidos por 
investigadores españoles que trabajan en nuestro país en

Recibido: 31 de agosto 7995 

temas cardiológicos y que son publicados en revistas edi
tadas en países extranjeros. En primer lugar se ha limitado 
la búsqueda a aquellos artículos recogidos en la base de 
datos y adscritos a temas incluidos dentro del ámbito car
diológico, para lo cual se han utilizado cualquiera de los 
términos principales que hacen alusión a: corazón, cardía
co, cardiología, cardiopatías, pericardio, miocardio, endo
cardio, electrocardiología, arritmias o hipertensión, cada 
uno de ellos en sus distintas acepciones, tal como quedan 
recogidas en el ‘Thesaums” de la fuente bibliográfica. En 
segundo lugar se ha limitado la anterior búsqueda a aque
llos artículos en los que aparece España (en los distintos 
idiomas) en la dirección de los autores. En tercer lugar se 
han excluido de los anteriores aquellos artículos en los que 
además aparece España como lugar de origen de la revista 
en la que se encuentra el artículo considerado. En cuarto 
lugar se han identificado aquellos artículos que reuniendo 
las anteriores características (lugar de origen de los autores 
= España, país de origen de la publicación distinto de 
España) se han publicado en idiomas distintos del español. 
Por último la búsqueda se ha centrado en identificar, en la 
dirección de los autores de cada una de estas publicacio
nes, la ciudad o la provincia en la que se encuentra el cen
tro en el que se ha originado el trabajo, con el objeto de 
ubicarlo en cada una de las comunidades autónomas.

Los datos se han expuesto en forma de tablas y dia
gramas de barras, áreas o sectores y las regresiones 
lineales se han efectuado mediante el procedimiento de 
los mínimos cuadrados considerándolas significativas 
cuando el coeficiente de regresión (r) alcanza un valor 
de p menor de 0,05.

RESULTADOS:

Análisis global (1988-1993):

En la tabla 1 se expone el número de artículos sobre 
temas relacionados con la cardiología recogidos en la 
base de datos. Se reseñan los artículos publicados cada 
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año y durante el período de tiempo 1988-1993, corres
pondientes a cada una de las comunidades autónomas. 
Globalmente los artículos sobre temas cardiológicos ori
ginados en nuestro país, editados en revistas extranje
ras y escritos en lenguas distintas a la española repre
sentan el 5.6 % del total de artículos recogidos en la 
base de datos “Medline" sobre cualquier tema y tam
bién originados en nuestro país y editados en el extran
jero. El número total de artículos cardiológicos de estas 
características durante los seis años estudiados es de 
1062 y la comunidad en la que se ha originado el mayor 
número es Cataluña con 336, seguida de la Comunidad 
de Madrid con 296, Andalucía con 116, Comunidad 
Valenciana con 69, Navarra con 46, Murcia con 41, 
Galicia con 32, Cantabria con 31, el País Vasco con 22, 
Aragón con 18, Canarias con 17, Asturias con 11, 
Castilla-León con 10, y el resto de las comunidades con 
cifras inferiores a 10 artículos (figura 1). Los porcentajes 
de artículos originados en cada una de las comunidades 
quedan reflejados en la figura 2, correspondiendo a 
Cataluña un 31.6% del total, a la Comunidad de Madrid 
un 27.9%, a Andalucía un 10.9%, a la Comunidad 
Valenciana un 6.5% y a Navarra un 4.3%. La produc
ción correspondiente a las comunidades de Cataluña y 
Madrid representa el 59.5% del total y la correspondien-

No. PUBLICACIONES (1988-1993)

Figura 1. Artículos españoles sobre temas cardiológicos publi
cados en revistas extranjeras durante el período de tiempo 
1988-1993 y agrupados según la comunidad autónoma en la 
que se han originado.

te a las cinco comunidades con mayor producción 
representa el 81.2% del total. La relación entre la pro
ducción de la Comunidad Valenciana y la de Cataluña 
es de 0.21. Con respecto a la de Madrid esta relación es 
de 0.23 y con respecto a la de Andalucía es de 0.59.

TABLA 1. ARTICULOS SOBRE TEMAS CARDIOLOGICOS PUBLICADOS EN EL EXTRANJERO Y ÓRIGINADOS EN CADA UNA 

DE LAS COMUNIDADES AUTONOMAS.

1988 1989 1990 1991 1992 1993 TOTAL %

(AjCARDIOLOGIA 24828 26456 27095 27214 26899 27365 159857 -
(B) ESPAÑA 2305 2473 2842 3238 3740 4243 18841 —

(AyB) 132 141 180 176 202 231 1062 100.0

ANDALUCIA 14 20 20 11 25 26 116 10.9
ASTURIAS 0 1 0 4 2 4 11 1.0
ARAGON 1 2 3 8 1 3 18 1.7
BALEARES 0 0 0 2 1 3 6 0.6
CANARIAS 1 2 4 0 7 3 17 1.6
CANTABRIA 12 3 3 6 4 3 31 2.9
CAST.-MANCHA 0 0 1 2 0 0 3 0.3
CAST.-LEON 2 0 2 1 1 4 10 0.9
CATALUÑA 41 46 58 47 71 73 336 31.6
EXTREMADURA 1 0 2 2 1 0 6 0.6
GALICIA 1 2 8 7 4 10 32 3.0
LA RIOJA 0 0 0 0 2 0 2 0.2
MADRID 41 39 50 51 55 60 296 27.9
MURCIA 3 11 7 8 6 6 41 3.9
NAVARRA 6 3 6 11 8 12 46 4.3
PAIS VASCO 2 2 3 6 0 9 22 2.1
C. VALENCIANA 7 10 13 10 14 15 69 6.5
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PORCENTAJES (1988-1993)

MADRID 27,8%

ANDALUCIA 10,9%

CATALUÑA 31.5%

C.VALENC. 6.6%

LA RIOJA 0,2%
CAST-MAN. 0.3%
EXTREMAD. 0.6% 

— BALEARES 0,6% 
— ASTURIAS 1,0%

CASTLEON 1,2%
CANARIAS 1.6%

ARAGON 1.7%
PAIS VASCO 2.1%

CANTABRIA 2.9%

No. PUBLICACIONES

88 89 90 91 92 93
AÑO

GALICIA 3.0%

MURCIA 3.8%
NAVARRA 4.3%

S C.VALENC. S ANDALUCIA L?J MADRID E CATALUÑA

Figura 2. Porcentajes de artículos correspondientes a cada 
una de las comunidades autónomas (1988-1993).

No. PUBLICACIONES (ESPAÑA)

1988 1989 1990 1991 1992 1993
1^1 132 I 141 I 180 I 176 I 202 | 231 |

Figura 3. Evolución temporal del número de artículos científi
cos relacionados con la cardiología, originados en nuestro 
país y publicados en revistas extranjeras.

Al normalizar la producción de cada comunidad con 
respecto al número de habitantes (datos obtenidos del 
anuario del Instituto Nacional de Estadística, 1993) los 
valores máximos corresponden a Navarra (8.70 por 
cada 100.000 habitantes), seguidos de la Comunidad de 
Madrid (5.82), Cantabria (5.80), Cataluña (5.46). Murcia 
(3.79), la Comunidad Valenciana (1.75), Andalucía (1.62), 
Aragón (1.50), Galicia (1.15), Canarias (1,09), País Vasco 
(1.03), Asturias (0.99), Baleares (0.78), La Rioja (0.75), 
Extremadura (0.55), Castilla-León (0.39), y Castilla-La 
Mancha (0.18).

Al normalizar la producción con respecto al numero 
de Hospitales y Facultades de Medicina los valores 
obtenidos son: Comunidad de Madrid (8.22), Navarra 
(5.75), Cantabria (3.88), Cataluña (3.36), Murcia (2.73), 
Comunidad Valenciana (1.97), Andalucía (1.66), País

Figura 4. Evolución temporal del número de artículos científi
cos relacionados con la cardiología, publicados en revistas 
extranjeras y originados en las cuatro comunidades con pro
ducción máxima.

Vasco (1.10), Aragón (1.06), Galicia (0.86), Asturias 
(0.73), Canarias (0.59), Extremadura (0.55), La Rioja 
(0.50), Baleares (0.43), Castilla-León (0.25) y Castilla-La 
Mancha (0.14).

EVOLUCION TEMPORAL:

El número global de artículos originados en nuestro 
país y publicados en el extranjero se ha incrementado 
progresivamente desde 133 artículos en 1988 a 231 en 
1993, con un ligero descenso en el año 1991 (figura 3). 
Al analizar la evolución en las cuatro comunidades autó
nomas con mayor producción se observa también un 
incremento progresivo en el número de publicaciones 
tanto en Cataluña (con excepción del año 1991), como 
en la Comunidad de Madrid, en Andalucía (con excep
ción de 1991) y en la Comunidad Valenciana (con 
excepción de 1991) (figura 4).

El cociente entre la producción de la Comunidad 
Valenciana y la de máxima producción (Cataluña) varía 
entre 0.17 en 1988 y 0.22 en 1989 y 1990, siendo en 
1991 = 0.21, en 1992 = 0.20 y en 1993 = 0.21.

La regresión lineal entre el número de publicaciones 
anuales y el tiempo transcurrido (figura 5) alcanza signi
ficación estadística, con una pendiente de la recta posi
tiva, en las comunidades de Cataluña (pendiente = 6,4), 
Madrid (pendiente = 4.1), Valencia (pendiente = 1.4) y 
Baleares (pendiente = 0.6), asi como al considerar el 
conjunto total de las publicaciones de nuestro país 
sobre temas cardiológicos en revistas extranjeras (pen
diente = 19,3), Con respecto a la Comunidad Valenciana 
la pendiente de la recta de regresión, que indica la mag
nitud del incremento anual en la producción, es 4,6 
veces mayor en Cataluña y 2,9 veces mayor en la
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Figura 5. Rectas de regresión obtenidas al relacionar el n.° de 
publicaciones con el tiempo transcurrido (en años) en las 
Comunidades de Cataluña, Madrid y Valencia.

Comunidad de Madrid. Dicha pendiente es 1.5 veces 
mayor en Cataluña que en la Comunidad de Madrid.

DISCUSION:

El presente estudio presenta una serie de limitacio
nes. En primer lugar la búsqueda bibliográfica se ha 
efectuado en una única fuente de datos que, tal como se 
ha comentado anteriormente, recoge una parte de la 
producción científica centrada especialmente en los paí
ses anglosajones o que se expresan fundamentalmente 
en el idioma inglés, quedando reflejada en menor medida 
la producción de países francófonos o que se expresan 
en otros idiomas (2,4). Por otra parte se han excluido del 
análisis las publicaciones en el idioma español origina
das en nuestro país y editadas en países extranjeros, asi 
como las publicaciones editadas en revistas originadas 
en nuestro país. En el primer caso la magnitud de dicha 
producción, tal como queda reflejada en la base de 
datos “Medline”, es limitada (alrededor de 3 publicacio
nes anuales) y por sus características semejantes a la 
producción en revistas españolas en cuanto a su difu
sión en los países anglosajones, no se han analizado en 
el presente estudio. En el segundo caso, es decir al con
siderar la producción originada en nuestro país y editada 
en revistas españolas, su análisis se ha de efectuar 
empleando otras fuentes bibliográficas ya que dicha pro
ducción queda reflejada de manera incompleta en la 
base de datos utilizada en este estudio (2-5).

Por otra parte el análisis se ha centrado en algunos 
de los aspectos cuantitativos de la producción, sin 
entrar en aspectos cualitativos que permitirían aproxi
marse en mayor medida al estudio de la difusión y el 
impacto de la producción científica de nuestro país y de 
nuestra comunidad, indicadores de la consideración de 

nuestra actividad científica por parte de otras comuni
dades científicas. Por todo ello los datos presentados 
han de ser considerados únicamente como una primera 
aproximación a aspectos exclusivamente cuantitativos, 
siendo necesarios estudios mas exhaustivos y comple
jos para completar este tipo de análisis (5-8).

Sin embargo, y teniendo presentes las limitaciones 
expuestas, de los datos anteriormente presentados se 
pueden desprender algunas conclusiones:

a) Existe un incremento progresivo a lo largo de los 
últimos años de la producción española (global y sobre 
temas cardiológicos) que queda recogida en la fuente 
bibliográfica utilizada.

b) La comunidad que ha contribuido con mayor 
número de artículos a esta producción (cardiología) con
siderada globalmente es Cataluña, seguida de Madrid, 
Andalucía, la Comunidad Valenciana y Navarra.

c) La normalización de esta producción con respec
to al número de habitantes o al de Hospitales y 
Facultades de Medicina de cada comunidad autónoma 
supone un cambio en el orden anterior, con desplaza
miento hacia valores menores en Cataluña, Andalucía o 
la Comunidad Valenciana y hacia valores mayores en 
las comunidades de Navarra, Cantabria, o Murcia.

d) Existe una diferencia notable entre las dos comu
nidades con mayor producción y el resto, de tal modo 
que entre ambas (Cataluña y Madrid) recogen aproxima
damente el 60% de la misma, siendo la producción de 
la Comunidad Valenciana aproximadamente una quinta 
parte de la de las comunidades con producción máxima 
y representando un 6.5% de la producción total.

e) El incremento en el número de artículos anuales 
es mayor en la comunidad con producción máxima 
(mayor pendiente en la recta de regresión: n° de artícu
los vs años transcurridos).

f) La proporción entre el número de publicaciones 
generadas en la Comunidad Valenciana con respecto a 
la de producción máxima no varía de manera sustancial 
a lo largo de los años analizados (alrededor de 0.20), sin 
que se observe una tendencia hacia la disminución de 

este cociente.
Así pues, al igual que sucede con la producción de 

artículos científicos en la Revista Española de 
Cardiología (1), nuestra comunidad presenta un número 
de orden destacado (aspectos cuantitativos) en la pro
ducción científica en el ámbito cardiológico que queda 
recogida en la fuente bibliográfica “Medline”, pero con 
diferencias muy acusadas con respecto a las comunida
des con producción máxima y sin que exista una dismi
nución progresiva de estas diferencias a lo largo de los 
últimos años, a pesar del incremento constante pero 
lento en nuestra comunidad.
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Sin pretender efectuar una interpretación de estos 3. 
hechos de nuevo parece aconsejabie recordar ia impor
tancia de promover ia actividad investigadora en nues
tra comunidad, mejorando ios medios disponibies, reco
nociendo dicha iabor y faciiitando los aspectos 4 
organizativos que puedan contribuir a la dedicación de 
tiempo y esfuerzos en este sentido. La producción cien
tífica en el ámbito de la cardiología constituye uno de 
los aspectos básicos de nuestro quehacer junto con la 
actividad asistencial y docente, aspectos que se 
encuentran interrelacionados y que son necesarios, 
todos ellos, para asegurar un ejercicio profesional más 
racional y efectivo.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

EFECTOS DE LA L-CARNITINA SOBRE 
EL MIOCARDIO ATURDIDO

A. Hernándiz; J, Cosín; F. Andrés; V. Pallarés; J. Pardo
Unidad de Investigación Cardiocirculatoria. Centro de Investigación. Hospital La Fe. Valencia

INTRODUCCION
Se considera miocardio aturdido aquel que tras 

isquemias reversibles y una vez reperfundido, muestra 
una depresión prolongada de la función contráctil. A 
pesar de la existencia de múltiples situaciones clínicas 
en las que se podría producir aturdimiento miocardico, 
es difícil asegurar su existencia debido a diversos pro
blemas, entre ellos cabría destacar la precisión en las 
medidas de la función regional del ventrículo izquierdo, 
la imposibilidad en clínica de cuantificar el flujo sanguí
neo miocardico regional durante la isquemia aguda, la 
dificultad para establecer con certeza el comienzo y el 
final de un episodio isquémico y la influencia de distin
tas variables que puedan influir sobre la disfunción pos
tisquémica (postcarga, precarga, tono adrenérgico, tra
tamientos inotrópicos, etc.).^

Otro problema importante es la limitada capacidad 
para diferenciar entre miocardio aturdido, isquemia 
silente o miocardio hibernado, situaciones que pueden 
darse conjuntamente en la isquemia crónica^’ El diag
nóstico diferencial requiere la medida simultánea de 
función y flujo miocardico regional, lo que generalmente 
no es posible. A pesar de estas limitaciones, numerosos 
observadores sugieren que el aturdimiento miocardico 
se produce en varias situaciones en las que el miocar
dio se expone a una isquemia transitoria; se puede pro
ducir en la angioplastia coronaria'*, angina inducida por 
ejercicio®' ®, angina de reposo^, infarto agudo de mio
cardio con reperfusión precoz®, cirugía cardíaca® y tras
plante cardíaco. La importancia de saber si en estas

Comunicación presentada a la XII Reunión de la S.V.C.
Benicasim mayo 1995
Premio BP Petróleos. Mejor comunicación sobre cardiología 
experimental e investigación básica
Recibido: 20 de septiembre 1995 

situaciones se produce miocardio aturdido se debe a 
que es causa de alta morbilidad y porque podría ser 
corregida con tratamiento inotrópico e incluso se podría 
prevenir con terapia antioxidante.

A nivel experimental nuestro grupo ha estudiado la 
acción de los 4 grandes grupos de fármacos en 
Cardiología sobre el miocardio aturdido (lECAS, 
Calcioantagonistas, beta-bloqueantes y Nitritos), de 
ellos sólo los Calcioantagonistas mostraron un efecto 
cardioprotector mejorando la contractilidad en nuestro 
modelo*®' **. Entre otras moléculas cuyo estudio se 
haya en desarrollo, cabe destacar la L-Carnitina, cuyos 
efectos sobre el miocardio aturdido son el objetivo de 
este estudio.

La L-Carnitina es un componente natural del orga
nismo que se sintetiza a partir de la Usina en diversos 
tejidos. Un 95 % de la L-Carnitina total se encuentra 
en el músculo esquelético y miocardico; su importan
cia radica en el papel que juega como transportador 
específico de los radicales Acyl provenientes de los 
ácidos grasos, desde el citoplasma de la célula hacia 
el interior de las mitocondrias. donde se produce la 
beta-oxidación de estos radicales y la consiguiente 
producción de energía.

Como ya se sabe, los ácidos grasos son la principal 
fuente de energía del miocardio, de ahí la importancia 
de la presencia de la L-Carnitina para el metabolismo 
de los mismos y la producción de energía.

Durante la isquemia hay una rápida inhibición de 
los procesos oxidativos y reducción de la carnitina 
libre con el aumento consecuente de ácidos grasos 
libres y sus metabolites intermedios, como Acyl CoA 
de cadena larga. El acúmulo de estos metabolites va a 
dar lugar a efectos desintegradores sobre membranas 
celulares así como inhibición de actividades enzimáti- 
cas esenciales para el metabolismo enérgetico mio
cardico; por ejemplo, se inhibe la acción de la adenina 
nucleótido translocasa (ANT), encargada del transpor
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te del ADP al Interior de la mitocondria y del ATP al 
exterior de la misma hacia el citoplasma y que es 
necesaria para la contractilidad miocardica; se produ
ce una disminución de la formación de ATP con la sub
siguiente disminución de acción contráctil. Diversos 
trabajos han demostrado tanto experimental como clí
nicamente la acción beneficiosa de la L-Carnitina en la 
isquemia miocardica, así como del músculo esquiético, 
facilitando el uso de ácidos grasos y consecuentemen
te el metabolismo muscular; actuando como cardio- 
protector en la disfunción ventricular izquierda y en 
isquemia coronaria''^'''®.

MATERIAL Y METODOS

Preparación experimental

Se han empleado 14 perros mestizos de ambos 
sexos con pesos comprendidos entre 15 y 36 Kg, anes
tesiados con petonbarbital sódico (30 mg/Kg), succinil 
colina (0,5 mi. de dosis total) y cloruro mórfico 
(0,01 g/5 Kg.), manteniendo perfusión continua intrave
nosa de succinil colina (0,4 mg/h). Los perros fueron 
intubados y ventilados con un respirador Temel, hacién
doles respirar una mezcla de protóxido de nitrógeno 
(40 %) y oxígeno (60 %).

Se realizó toracotomía lateral izquierda a nivel del 5.° 
espacio intercostal y tras pericardiotomía se suspendió 
el corazón en cuna pericárdica. Posteriormente se dise
có la arteria coronaria descendente anterior en su seg
mento proximal situando a su alrededor un medidor 
ultrasónico de flujo Transonic Systems.

Para el control de contractilidad miocardica segmen
taria se implantó un par de cristales ultrasónicos (2 mm 
de diámetro y 5 MHz) en la pared anterior del ventrículo 
izquierdo, en la zona irrigada por la arteria a ocluir. Los 
aspectos concretos de la técnica de implantación de los 
cristales ha sido descrita anteriormente^'’' para el 
control de la presión ventricular izquierda, se implantó 
un catéter a través de pared de ventrículo izquierdo.

Los trazados se registraron en un polígrafo de 8 
canales (Hewlett-Packard 1588B) con los preamplifica
dores adecuados. Para la estandarización, medición y 
control visual de las curvas de contractilidad segmenta
ria se utilizó un sonomicrómetro (Schessiez and 
Associates Cardif by the Sea. C.A.) y un osciloscopio 
Tektronix 2236 con una banda de frecuencia de 
100 MHz.

Se han estudiado dos series: Serie I, control con 7 
perros y Serie II, 7 perros tratados con L-Carnitina 
(250 mg/Kg/día en 2 dosis por vía oral), se administró L- 
Carnitina desde 7 días previos a la realización del proto- 
loco isquémico hasta 10 días después del mismo.

FRECUENCIA CARDIACA

I - CONTROL «L-CARNITINA

Figura 1

Protocolo de estudio

Se realizaron 20 oclusiones completar de la arteria 
descendente anterior de 2 minutos de duración cada 
una y con intervalos de recuperación de 3 minutos entre 
ellas, con control continuo del flujo coronario. Tras la 
realización del protocolo isquémico se procedió a cerrar 
el tórax, despertando posteriormente al animal; se lleva
ron a cabo controles diarios de los parámetros a estu
diar durante los 10 días siguientes.

Los parámetros analizados durante el estudio fueron: 
frecuencia cardíaca (FC), presión sistólica del ventrículo 
izquierdo (PVI), derivada de la presión ventricular izquier
da (dP/dt), flujo coronario y los parámetros de contractili
dad segmentaria: longitud telediastólica (LTD), longitud 
telesistólica (LTS) y fracción de acortamiento (% IL).

La LTD fue medida tomando como referencia el punto 
inicial de la señal positiva del dP/dt. La LTS se determinó 
20 msg antes del máximo negativo del dP/dt. La fracción 
de acortamiento sistólico (% IL) se calculó con la fórmula:

% IL = [(LTD-LTS)/LTD] x 100

Los datos se presentan como medias de los valores ± 
su desviación estándar, para cada serie y parámetro. La 
comparación de las medias se realizó mediante el análi
sis estadístico “t” de Student, se consideraron las dife
rencias estadísticamente significativas cuando p<0.05.

El objetivo de este trabajo ha sido estudiar los efec
tos de la L-Carnitina sobre un miocardio aturdido por 
isquemias muy breves y repetidas.

RESULTADOS

La comparación de los resultados obtenidos entre la 
Serie control y la Serie tratada con L-Carnitina muestra:

Frecuencia cardíaca: En ambas series se muestra 
una evolución similar sin diferencias significativas entre 
ellas (fig. 1).
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CONTROL l^CARNITINA

FRACCION DE ACORTAMIENTO
SERIE CONTROL vs SERIE L-CARNITINA

« CONTROL -2-CARNITINA
‘ p<0.05

“ pso.01

Figura 2 Figura 3

Presión ventricular izquierda: como se puede ver en 
la figura 2, las variaciones de la PVI son similares en 
ambas series, no existiendo diferencias estadísticamen
te significativas entre ellas.

La contractilidad miocardica segmentaria sí muestra 
diferencias entre ambas series (fig. 3), la fracción de 
acortamiento durante el protocolo isquémico presenta 
valores similares entre ambas series, traz el cierre del 
tórax y en los días posteriores de seguimiento se 
observa que en la Serie control se produce un empeo
ramiento progresivo de la % IL que es máximo el 5.° 
día (13.46 ± 6.11 basal vs 5.82 ± 3.90 5.° día, p<0.001), 
a partir del cual se va recuperando, alcanzando los 
valoires de normalidad el 15.° día (series previas). La 
Serie tratada con L-Carnitina muestra a diferencia de la 
Serie control una mejoría de la % IL, a partir del 2.° día 
tras el protocolo isquémico, alcanzando valores cerca
nos a los básales, las diferencias respecto a la series 
control fueron estadísticamente significativas los días 
3.°, 4.° y 5.° (SC 8.46 ± 4.51 vs SL-C 14.22 ± 3.02, 
p<0.05; SC 7.62 ± 3.39 vs SL-C 14.66 ± 3.45, p<0.01: 
SC 5.82 ± 3.9 vs SL-C 12.92 ± 3.05, p<0.01, respecti
vamente). Tanto los valores de la longitud telesistólica 
como telediastólica de la Serie tratada con L-Carnitina 
fueron superiores a los de la Serie control, aunque no 
existieron en ningún momento diferencias estadística
mente significativas entre ellas.

CONCLUSIONES

Se puede concluir que en nuestro modelo de miocar
dio aturdido por isquemias muy breves y repetidas, la L- 
Carnitina ejerce un efecto cardioprotector mejorando la 
contractilidad miocardica.
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COMUNICACIONES SELECCIONADAS

DETERMINANTES ELECTROCARDIOGRAFICOS 
DE LESIONES SEVERAS EN PACIENTES

CON INFARTO INFERIOR
Sanjuán, R.; Insa, L.*, Morell, S.; Sanchis, J.*; Ibáñez, M.; Blasco, M.; Egea, S.*; Mommeneu, J.V. y López Merino, V.* 

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

INTRODUCCION

Patrones electrocardiográficos en derivaciones “ale
jadas” de las clásicas inferiores II, III y aVF han sido utili
zadas para predecir la extensión así como la arteria res
ponsable del infarto inferior.''’'’ La presencia de un ST 
infra o supradesnivelado en precordiales ha sido tema 
controvertido en cuanto al pronóstico y su correlato 
angiográfico^’®.

Bajo el lema de que el ECG constituye una herra
mientas de trabajo muy útil del que todavía hoy pode
mos extraer enseñanzas, hemos realizado éste trabajo 
con el fin de observar si además de los signos de infarto 
agudo de miocardio inferior, existen otros parámetros 
en derivaciones precordiales que puedan hacernos pen
sar en lesiones severas uni o multivaso del árbol coro
nario en un estudio angiográfico posterior.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron consecutivamente los ECG y corona- 
riografías de 62 pacientes admitidos en la Unidad 
Coronaria con diagnóstico de Infarto Agudo de 
Miocardio (lAM) inferior desde enero de 1991 a abril de 
1995. Fueron excluidos todos aquellos pacientes que 
cumpliendo los criterios de lAM inferior, no hubo confir
mación enzimática posterior.

Se analizaron el segmento ST medido 0.06 segs. 
después del punto J y la polaridad de la onda T inclu
yendo derivaciones derechas (realizadas sistemática
mente en lAM inferiores).

Comunicación presentada a ia XII Reunión de la S.V.C.
Benicasim, mayo 1995
Premio Lácer S.A. a la mejor comunicación sobre Cardiopatia
Isquémica
Recibido: 10 de octubre 1995.

Las exploraciones angiográficas se realizaron poste
riormente (mediana de 5.3 semanas) siendo revisadas 
por al menos dos hemodinamistas, teniéndose presente 
sólo las lesiones severas (=> al 90 %) de los tres princi
pales arterias coronarias: Arteria Coronaria Derecha 
(ACD), Arteria Circunfleja (ACx) y Arteria Descendente 
Anterior (ADA). Ningún paciente presentaba una lesión 
significativa (=> 50 %) del Tronco Coronario Izquierdo.

Análisis estadístico

Las variables continuas se presentaron como media y 
desviación standard (m ± ds), utilizándose la t de Student 
para el análisis de las diferencias. Para variables cualita
tivas se utilizó la prueba del chl cuadrado con la correc
ción de Fisher en caso de grupos pequeños.

Las distintas variables electrocardiográficas fueron 
seleccionadas primeramente por métodos estadísticos 
univariados y posteriormente multivariados. La variables 
dicotómicas dependientes fueron la presencia de lesio
nes => 90 % de las distintas arterias coronarias siendo 
las variables independientes los parámetros del ECG. 
Se calculó la “Odds ratio” con su 95 % de intervalo de 
confianza para los parámetros estimados en el modelo 
de regresión logística. Un valor de p=> 0.05 fue consi
derado estadísticamente significativo para dos extremos 
(“tailled”).

RESULTADOS
En la la tabla 1 se observan las principales caracte

rísticas del ECG según fuera realizado antes o después 
de las primeras 4 horas después del inicio del dolor. El 
infradesnivel del ST en VIV3 fue cuantitativamente (3.8 
± 3 mm. versus 1.3 ± 1.7 mm.) y cualitativamente dife
rente (presencia de 74 % versus 37 %) según el tiem
po de realización del ECG. Igualmente, el infradesnivel 
del ST en todas las precordiales (VIV6) fue más fre
cuente antes de las cuatro primeras horas (35 % ver

sus 6 %).
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En la tabla 2 se expresan las características angio- 
gráficas encontradas posteriormente. A resaltar que en 
el 32 % de los pacientes existían lesiones de dos vasos 
y en el 3 % presentaban lesiones severas en los tres 
troncos principales. En el 21 % no existían lesiones 
iguales o superiores al 90 %.

Con análisis multivariados utilizando la regresión de 
Cox, fueron variables electrocardiográficas predictivas 
independientes de lesiones severas uni o multivaso las 
expresadas en la tabla 3. La presencia de una onda T 
negativa en V5-V6 como afectación además de la ACD, 
de la ACx. La presencia de ST elevado en.V4R (signo de 
lAM de ventrículo derecho) como afectación de la ACD 
y ADA. No hemos encontrado parámetros del ECG que 
puedan predecir una lesión multivaso de los tres tron
cos coronarios.

DISCUSION

El ECQ ha sido una herramientas muy útil para pre
decir el tamaño de infarto aunque su significado angio- 
gráfico ha sido controvertido. En pacientes con lAM 
inferior la presencia de infradesnivel del ST en precor
diales ha sido catalogado como una extensión a áreas 
postero-laterales, generalmente debido a estenosis pro
ximal de la ACD^ independientemente de la presencia o

Tabla 1. Características diferencias del primer ECG según 
tiempo de realización

PARAMETRO ECG =<4h.

(46 pp)
>4h.

(16 pp)

P

ST INFRA V1V3 3.8±3 1.311,7 0.008

INCIDENCIA 74% 37% 0.008

ST INFRA V4V6 1.9±3 0.912 0.2

INCIDENCIA 41 % 19% 0.1

ST SUPRA V5V6 0.8111.6 0.210.6 0.8

INCIDENCIA 26% 12% 0.2

ST SUPRA V1V3 0.1810.6 0.611.1 0.06

INCIDENCIA/T NEGAT. 15% 31 % 0.1

ST SUPRA V4R 1.610.3 1.410.1 0.4

INCIDENCIA (lAMVD) 6.5% 12% 0.4

ST INFRA VIV6 5.312 2.411.2 0.04

INCIDENCIA 35% 6% 0.02

T NEGAT. V5V6 17% 37% 0.09

Abreviaturas:

Supra: Supradesnivel.
Infra: Infradesnivel. La media del sumatorlo viene expresado

en mm.
lAMVD: Infarto agudo de miocardio del ventrículo derecho.
V1V6: Derivaciones precordiales del ECG.

ausencia de estrechez de la ADA. No obstante Hasdai et 
al.® encuentran recientemente que el infradesnivel del 
ST en precordiales izquierdas era un predictor indepen
diente de mayor mortalidad hospitalaria, podiendo ser 
consecuencia de una mayor extensión de las lesiones 
coronarias y no solamente de afectación de la ACD.

Nuestro trabajo pone de manifiesto fundamental
mente que en presencia de lAM inferiores, signos de 
afectación de ventrículo derecho en el primer ECG tra
ducen no sólo una estenosis severa de la ACD sino tam
bién una lesión >= 90 % de la ADA, hallazgo que no 
había sido puesto de manifiesto en estudios previos. 
Ello no es sorprendente si se revisa la irrigación del ven
trículo derecho. Ramas de la ADA desde su porción pro
ximal y media, irrigan además de la porción anterior del 
septo interventricular, la pared anterior del VD. Dichas 
ramas tienen suma importancia en la formación de cola-

Tabla 2. Características Angiográficas (Estenosis >= 90 %)

ARTERIA CORONARIA Pacientes (62 pp)

ACD UNICA 18 (29 %)

ACX UNICA 9 (15%)

ACD = ACX 10 (16%)

ACD + ADA 7 (11 %)

ACX + ADA 3 (5%)

ACD + ACX + ADA 2 (3%)

LESIONES < 90 % 13 (21 %)

Abreviaturas:
ACD: Arteria coronaria derecha.
ACX: Arteria circunfleja.
ADA: Arteria descendente anterior.

Tabla 3. Variables predictivas independientes de lesiones 
coronarias severas

ECG 
VARIABLE 
PREDICTIVA

ARTERIA 
CORONARIA 

(= > 90 %)
R

REGRESION COX
B ‘exp (B) IC P

T NEGATIVA ACD+ACX 0.23 0.79 2.2 1-4.5 0.027

V5-V6

SUPRA ST ACD+ADA 0.51 1.8 6.3 2-19 0.001

V4R (lAMVD)

Abreviaturas:

Mismas que la tabla anterior 
IC: Intervalos de confianza del 95 %.
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terales y conexiones ¡ntercoronarias, siendo la pared 
anterior del VD un lugar de múltiples y numerosas cone
xiones epicardias®.

Una limitación del estudio podría ser el tiempo de 
realización del ECG desde el comienzo de la crisis dolo- 
rosa que podría influir en el patrón electrocardiográfico. 
Como se muestra en la tabla 1 ello fue así fundamental
mente en el infradesnivel del ST en precordiales pero no 
en el patrón de V3R-V4R. Estos datos no obstante 
deben ser confirmados en una serie más amplia que 
permita la posibilidad de formación de subgrupos de 
población, con vistas a establecer un escalonamiento 
diagnóstico-terapéutico®''' °.

BIBLIOGRAFIA
1. Shah, P.K.; PiCHLER, M.; Berman. D.S.; Maddahi, J.; Peter.

Th.; Singh, et al. Noninvasive identification of a high risk 
subset of patients with acute inferior miocardial infarction. 
Am J Cardiol. 1980; 46: 915-921.

2. Goldberg. H.L.; Borer. J.S.; Jacobstein. J.G.; Kluger. J.; 
ScHEiDT. S.S. y Alonso. D.R. Anterior ST segment depres
sion in acute inferior myocardial infraction: indicator of 
posterolateral infarction. Am J Cardiol. 1981; 48:1009-15.

3. Ong. L.; Valdellon. B.; Coromilas. J.; Brody. R.; Reiser. P. 
y Morrison. Precordial ST segment depresión in inferior 
myocardial infarction. Am J Cardiol. 1983; 51: 734-39.

4. Hlatky. M.A.; Cauff. R.; Lee. K.; Pryor. D.B.; Wagner. G.S. 
y Rosati. R.A. Prognostic significance ofprecordial ST seg
ment depression during inferior acute myocardial infarc
tion Jim J Cardiol. 1985; 55: 325-29.

5. Wong. Ch. K.; Freedman. S.B.; Bautovich, G.; Bailey. B.P.; 
Bernstein. L. y Kelly. D.T. Mechanism and significance of 
precordial ST-segment depression during inferior wall 
acute myocardial infarction associated with severe narro
wing of the dominant right coronary artery. Am J Cardiol. 
1993; 71:1025-30.

6. Hasdai. D.; Sclarovsky. S.; Solodky. A.; Sulkes. J.; Stras- 
BERG. B. y Birnbaum. Y. Prognostic significance of maximal 
precordial ST segment depression in right (VI to V3) versus 
left (V4 to V6) leads in patients with inferior wall acute myo
cardial infarction. Am J Cardiol. 1994; 74:1081-84.

7. Wong. C.K.; y Freedman. S.B. Precordial ST change and 
site of the infarct-related lesion in right coronary artery- 
related inferior wall acute myocardial infarction. Am J 
Cardiol. 1995; 75: 942-43.

8. Petit i Guinovart. M. y Reig i Villalonga. R. Arterias 
Coronarias. Aspectos anatomoclínicos. Masson Ed. 
Barcelona. 1993.

9. López Sendon. J.; Coma Canella, I.; Alcasena. S.; Seoane. 
J. y Gamallo. C. Electrocardiographic findings in acute 
right ventricular infarction: sensitivity and specificity of 
electrocardiographic alterations in right precordial leads 
V4R, V3R, VI, V2 and V3. J Am Coll Cardiol. 1985; 6: 
1273-9.

10. Zehender. M.; Kasper, W.; Kauder, E.; SchOnthaler, M.; 
Geibel. a.; Olschewski, M. and Just, H. Right ventricular 
infarction as an independent predictor of pronogsis after 
acute inferior myocardial infarction. N Engl J Med. 1993; 
328: 982-988.

286



¿xJjüchs 15

TESfS DOCTORAL

APORTACION DEL DOPPLER COLOR AL ESTUDIO
DE LA VALVULOPATIA MITRAL

Autor: Vicente Miró Palau 
Directores; Dr. D. Antonio Salvador Sanz, Dr. D. Francisco Javier Chorro Gaseó

La valoración de la valvulopatía mitral comprende, 
además de la evaluación clínica, la determinación de la 
severidad de la estenosis y/o insuficiencia mitral (IM), así 
como la presencia y el grado de hipertensión pulmonar. 
Los métodos habitualmente utilizados en la valoración 
mediante eco-Doppler de la valvulopatía mitral presentan 
limitaciones tanto con la valoración de la estenosis mitral 
(EM) mediante el tiempo de hemipresión como en la esti
mación de la severidad de la IM en base a la extensión 
de la perturbación del flujo en aurícula izquierda.

Los objetivos del estudio han sido: valorar la utilidad 
del Doppler color en el cálculo del área valvular mitral 
(AVM) y de la presión sistólica de arteria pulmonar 
(PsAP) al facilitar la alineación del haz de Doppler conti
nuo con el flujo. Validar el método del área de isoveloci- 
dad proximal (AlVP) en la determinación de volúmenes 
de flujo y en la cuantificación de la severidad de la val- 
vulopatía mitral. Identificar el grupo de pacientes en los 
que el área del jet regurgitante (AJR) es un índice ade
cuado de estimación de la severidad de la IM.

En la serie de EM se han estudiado 26 pacientes (p) 
con diagnóstico clínico de EM, ningún paciente presen
taba regurgitación aórtica ni tricúspide significativas, a 
todos ellos se les efectuó cateterismo previo a la realiza
ción de valvuloplastía mitral percutánea. Se determinó el 
AVM de forma no invasiva mediante planimetría 
(AVM 2D), tiempo de hemipresión (AVM THP) y aplicando 
el método del AlVP (AVM AlVP). También se obtuvo el 
AVM en el laboratorio de cateterismo cardíaco aplicando 
la fórmula de Gorlin (AVM FG). El grupo de Im estaba 
constituido por 28 p con diagnóstico angiográfico de IM, 
en ellos se determinó la máxima AJR mediante Doppler 
color diferenciado entre p con jet central y los que pre-

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de 
Medicina de Valencia el 10 de marzo de 1995 

sentaban jet excéntrico, también se calculó el volumen 
regurgitante y la fracción de regurgitación aplicando el 
método de Fisher como una combinación de estudios 
eco 2D, técnica M y Doppler pulsado; mediante Doppler 
color se aplicó el método del AlVP para calcular el volu
men regurgitante y obtener parámetros derivados de la 
aplicación del mismo: área del orificio regurgitante (AOR) 
y el radio del AlVP (R), en todos los p se obtuvo la semi- 
cuantificación angiográfica según los grados de Sellers. 
En 54 p se determinó la PsAP en base a la velocidad 
máxima del flujo de regurgitación tricúspide después de 
aplicar la ecuación simplificada de Bemouilli.

Se obtuvieron las siguientes CONCLUSIONES: la 
determinación del PsAP y del AVM por técnica de 
Doppler continuo se efectúan con mayor exactitud 
cuando el estudio se dirige mediante Doppler color. El 
método del AlVP es útil para la estimación de la severi
dad de la valvulopatía mitral, siendo más adecuado utili
zar velocidades del límite Nyquist bajas. En el cálculo 
del AVM mediante el método del AlVP se debe introdu
cir un factor de corrección en función del ángulo de 
separación entre ambas valvas, consiguiéndose mejores 
resultados si el radio se obtiene por técnica M-color, 
siendo esta forma de determinación del AVM la que 
obtiene el mejor coeficiente de correlación con la plani
metría. La valoración de la severidad de la IM mediante 
la obtención del AJR es adecuada cuando la dirección 
del jet es central, el área del jet puede conllevar una 
infravaloración cuando el jet es excéntrico. En p con IM 
el método del AlVP ofrece la posibilidad de calcular el 
área efectiva del orificio regurgitante el cual parece ser 
un índice adecuado para cuantificar la severidad de la 
misma independientemente de las condiciones de 
carga. El R del AlVP y el AOR correlacionan de forma 
adecuada con índices standard de valoración de la 
severidad de la IM. El cálculo de los parámetros del 
AlVP en p con IM está especialmente indicado cuando 
la dirección del jet de regurgitación es excéntrica.
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VALORACION DE LA DISFUNCION PROTESICA 
MITRAL POR ECOCARDIOGRAFIA 

TRANSTORACICA Y TRANSESOFAGICA
Autor: Luis Martínez Dolz

Directores: Dr. D. Antonio Salvador Sanz, Dr. D. Francisco Javier Chorro Gaseó.

El diagnóstico de disfunción protésica es uno de los 
grandes retos a los que se enfrentan cardiólogos y cirujanos 
cardíacos en el seguimiento clínico de los pacientes portado
res de prótesis en posición mitral. Para ello se ha contado 
con la semiología clínica, la fonocardiografía (actualmente en 
desuso), la cinefluoroscopia, la hemodinámica (considerada 
en grandes aspectos como “patrón oro", pero no exenta de 
riesgos y limitaciones en este tipo de pacientes), y por últi
mo, la ecocardiografía Doppler transtorácica y transesofági
ca, considerada como la técnica de elección en la evaluación 
seriada de las prótesis por la abundante información que 
aporta y ser un procedimiento incruento.

Los objetivos del estudio han sido: evaluar la rentabili
dad diagnóstica de la eco transtorácica (ETT) y transesofá
gica (ETE) en el ámbito de la disfunción protésica mitral, 
analizar los parámetros Doppler de la regurgitación protési
ca fisiológica, determinar el valor predictive para disfunción 
protésica de los hallazgos indirectos obtenidos desde el 
estudio transtorácico, y realizar un análisis comparativo de 
la regurgitación protésica mitral mediante El I y ETE, tanto 
desde un punto de vista cualitativo (origen y disposición 
espacial de los jets), como semicuantitativo (severidad en 
función de parámetros como el área del jet, anchura en su 
origen, disposición espacial o características del flujo de 
venas pulmonares).

Se han estudiado 103 pacientes portadores de prótesis 
mitral (97 mecánicas y 6 biológicas), a los que se ha practi
cado ETT (técnica M, bidimensional, Doppler pulsado, conti
nuo y codificado en color) y ETE (sonda monoplanar de 5 
MHz), indicándose este último ante sospecha (clínica o eco- 
cardiográfica) de disfunción protésica o para adecuada valo
ración de la misma.

Las conclusiones a las que se llega son las siguientes: la 
ETE técnica M y 2D posee una rentabilidad diagnóstica para 
la disfunción protésica mitral muy superior a la ETT, especial
mente en el diagnóstico de dehiscencia anular, endocarditis

Resumen de la Tesis Doctoral presentada en la Facultad de 
Medicina de Valencia el 10 de marzo de 1995 

y en la diferenciación cualitativa de obstrucción protésica. La 
detección de cabeceo por ETT en modo M puede conside
rarse un dato premonitorio de regurgitación protésica signifi
cativa. La ETE posee una elevada sensibilidad para la detec
ción de regurgitación protésica mitral fisiológica y permite, 
en la mayoría de los casos, su diferenciación de la regurgita
ción patológica. La ETT infravalora por término medio en 
3,5 cm^ el área, en 1,5 cm la longitud y en algo más de 
0,1 cm la anchura de los jets de regurgitación en su origen, 
respecto a los datos obtenidos por ETE. Existe una buena 
correlación global (r: 0,80) entre la medida de la anchura del 
jet en su origen y el área máxima de regurgitación por ETE, 
observándose una relación estadísticamente significativa 
entre la obtención de una anchura del jet mayor o igual de 
0,5 cm y la cuantificaclón de la regurgitación como severa. 
Pueden considerarse como signos indirectos de regurgita
ción protésica por ETT el aumento de Vmáx de la onda E y 
del gradiente medio transprotésico con normal THP, el creci
miento evolutivo desproporcionado de la aurícula izquierda, 
signos de sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo o 
el registro en la señal de Doppler de datos de regurgitación 

independientemente de su extensión en la aurícula. Se apre
cia una nota predominancia de jets libres (76 %) frente a los 
de pared (24 %). La capacidad relativa de la ETT para defe
car jets de pared no difiere significativamente de su capaci
dad pra la detección de jets libres y, asimismo, la subestima
ción relativa de la severidad de la IM por ETT es similar en 
jets libres y de pared. La presencia de inversión del compo
nente sistólico del flujo venoso pulmonar predica la existen
cia de regurgitación mitral severa por ETE, presentando este 
dato con mayor frecuencia aquellas con jet libre respecto a 
jet de pared. Sólo se llegó al diagnóstico de trombo intraauri- 
cular izquierdo por ETE y su presencia se asoció estrecha
mente a la existencia de fibrilación auricular, ecocontraste 

espontáneo y obstrucción protésica. Por último, el econcon- 
traste espontáneo en aurícula izquierda es un hallazgo fre

cuente por ETE en el ámbito de las prótesis mitrales y su 

presencia aparece ligada a una serie de factores como son 
fibrilación auricular, aurícula izquierda voluminosa, función 
ventricular izquierda deprimida, trombo intrauricular izquier

do y obstrucción protésica mitral significativa.
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EDITORIAL

XIII REUNION DE LA SOCIEDAD 
VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

L
os días 24,25 y 26 de Abril de 1996 tendrá lugar la Reunión anual de la Sociedad 
Valenciana de Cardiología que en esta decimotercera edición corresponde organizar a la 
provincia de Valencia.

Aunque inicialmente era intención de la Junta Directiva la celebración de la misma en la ciu
dad de Valencia, la infraestructura hotelera de nuestra ciudad no reune las condiciones necesa
rias en cuanto a espacio adecuado para la exposición comercial, por lo que finalmente se ha ele
gido el Hotel Sidi Saler como sede de la reunión.

Para la Junta Directiva y el Comité Organizador es un reto que cada reunión supere a la 
precedente tanto en participación como en nivel científico, lo que afortunadamente para la car
diología valenciana, es cada vez mas difícil de conseguir. El programa científico constará de 3 
Mesas redondas, una conferencia y 2 simposio patrocinados. En la primera mesa redonda se 
abordará el manejo del paciente con fibrilación auricular; la segunda se ocupará del trasplan
te cardiaco, desde el punto de vista del cardiólogo no especializado; el tema elegido para la ter
cera mesa Redonda es La cardiopatía isquémica en mujeres, y en ella se abordarán, entre 
otros, aspectos diferenciales o específicos en cuanto a la incidencia de la misma, manejo y pro
nóstico. El jueves 25 por la tarde tendrá lugar un simposio sobre cardiología nuclear con partici
pación de expertos que desarrollan su actividad dentro y fuera del ámbito de nuestra comunidad 
autónoma.

El programa incluye la presentación de comunicaciones libres; las normas de envio de 
resúmenes no diferirán de las del año pasado, sin embargo se ha adelantado la fecha limite de 
recepción de los mismos que será el 1 de marzo de 1996; en breve plazo se remitirá a los socios 
formularios y las normas para el envio de resúmenes.

Como en años anteriores se mantendrán los Premios a las mejores Comunicaciones, siendo 
intención del Comité Organizador un incremento en la cuantía de los mismos si fuera posible.

El Comité Organizador está ultimando un Programa Social que haga agradable vuestra 
estancia en Valencia. Como novedad este año, y aprovechando la cercanía del Campo de Golf 
del Saler tenemos la intención de organizar un Torneo de Golf el sabado 27 de abril aún sin con
firmar.

Por último recordaros que la reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología es de todos 
nosotros, y para que sea un éxito de todos, todos tenemos que colaborar. En nombre del Comité 
Organizador de la XIII Reunión os invito a todos a participar en la misma.

FRANCISCO RIDOCCI SORIANO

Presidente del Comité Organizador
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COLABORACION

MANEJO ACTUAL DE LA FIBRILACION AURICULAR
Monmeneu JV, Chorro FJ, Sanjuán R, Bodí V, Sanchis J, Ruíz R, Morell S, López Merino V.

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

INTRODUCCION

La fibrilación auricular (FA) constituye un problema clí
nico difícil aún en la actualidad. En los últimos años han 
irrumpido nuevos procedimientos para su manejo que han 
revolucionado las opciones terapéuticas de la misma.

Numerosos agentes antiarrítmicos previamente reser
vados para el tratamiento de las arritmias ventriculares se 
emplean en la actualidad para la restauración y manteni
miento del ritmo sinusal. Se han establecido recomenda
ciones con respecto al empleo de tratamiento antitrombó
tico para reducir el riesgo de eventos embólicos, que 
constituyen la causa más importante de morbilidad. El 
desarrollo de técnicas de ablación con catéter ha añadido 
otro método para controlar la frecuencia en los casos difí
ciles. Asimismo se han desarrollado algunas técnicas qui
rúrgicas ingeniosas destinadas a la preservación de los 
mecanismos sinusales o auriculares.

FRECUENCIA

La frecuencia de FA es baja en una población joven, 
pero aumenta con la edad y la presencia de enfermedad 
cardíaca. Su prevalencia es de 2,3% en la población >40 
años y 5,9% en los >65 años. Aproximadamente el 70% 
de los individuos con FA tienen edades comprendidas 
entre 65 y 85 años'. Los pacientes con diabetes, cardio- 
patía previa como cardiopatía hipertensiva, reumática, 
isquémica o insuficiencia cardíaca, presentan una inci
dencia más elevada de FA. En aproximadamente un tercio 
de los pacientes (pp) la FA es intermitente.

Correspondencia: José Vicente Monmeneu Monadas.
Servicio de Cardiología.
Hospital Clínico Universitario.
Av! Blasco Ibáñez 17.
46010 Valencia.
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PRONOSTICO

La FA contituye un factor de riesgo independiente de 
fenómenos embólicos y de ictus, que oscila según los 
estudios entre 2.3 y 7 veces el riesgo normaF"". Entre los 
factores clínicos que aumentan el riesgo embolígeno se 
encuentran, sobre todo, la edad y la cardiopatía reumáti
ca, y otros como: insuficiencia cardíaca de reciente 
comienzo, hipertensión arterial (HTA), infarto de miocardio 
previo y antecedentes de fenómenos embólicos. Variables 
ecocardiográficas predictoras de tromboembolismo son: 
mala función del ventrículo izquierdo (VI), dilatación aurí
cula izquierda (Al), y signos de trombos o de estasis san
guíneo en la ecocardiografía transesofágicaL

Existen pruebas de que la FA puede reducir la función 
sistólica VI, probablemente de un modo similar a la mio- 
cardiopatía por taquicardia, revirtiendo al restaurar el 
ritmo sinusaF. La función de transporte auricular es muy 
importante en los pp con función diastólica reducida. En 
presencia de hipertrofia VI severa, de miocardiopatía 
hipertrófica y de isquemia, el comienzo de la FA puede 
tener serias consecuencias hemodinámicas adversas.

Por todo lo expuesto, esta arritmia se asocia a un 
aumento en la mortalidad cardiovascular y global que 
oscila entre 1.6 y 7.4 veces la de la población 
general’’-’®".

ETIOLOGIA

La FA está asociada con una amplia variedad de 
enfermedades cardíacas. En el pasado, la cardiopatía reu
mática era la causa más frecuente de FA. Ahora, sólo 
aproximadamente el 20% son FA valvulares. La HTA y la 
cardiopatía isquémica son los factores de riesgo más fre
cuentes para FA (65% de los casos)"”. Conviene aclarar 
que, aunque la cardiopatía isquémica constituye una etio
logía muy frecuente de la FA, la prevalencia de la FA en la 
cardiopatía isquémica es baja (1%). La FA “aislada”, es 
aquella en la que no existe HTA ni ninguna otra cardiopa
tía, y representa entre el 2,7 y el 33% de los casos de FA.



MECANISMOS ELECTROFISIOLOGICOS

Se piensa que la FA se debe a fenómenos de reentra
da intraauricular. La hipótesis de las ondas múltiples 
explica la fibrilación por la coexistencia de varios frentes 
de activación simultáneos que van recorriendo las aurícu
las en direcciones cambiantes, a veces uniéndose, a 
veces extinguiéndose y a veces dividiéndose en otros 
nuevos. Cuando áreas del miocardio que previamente 
eran refractarias se recuperan, las ondas se desdoblan en 
ondas más pequeñas que convergen y divergen. Muchos 
de los impulsos auriculares se cancelan por la colisión de 
las ondas o por bloqueo en la unión AV, sin que lleguen 
hasta los ventrículos. La irregularidad en la llegada al 
nodo AV y fenómenos como la conducción oculta causan 
el ritmo ventricular irregular.

CLINICA Y EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Los síntomas resultantes de la FA dependen de varios 
factores, el más importante de los cuales es el estado 
cardíaco. La frecuencia ventricular rápida y la pérdida de 
la contribución auricular imprimen un efecto adverso en el 
gasto cardíaco. La presentación clínica es variable, 
podiendo dar lugar a palpitaciones, angina, insuficiencia 
cardíaca o fenómenos embólicos. En enfermos con vías 
accesorias y períodos refractarios efectivos anterógrados 
muy cortos, la FA puede producir muerte súbita.

Además de las exploraciones básicas (ECG, RX tórax, 
analítica general con pruebas de función tiroidea), se 
recomienda la realización rutinaria de ecocardiografía/ 
Doppler. Su interés se centra en determinar el tamaño de 
a Al, valorar valvulopatías subyacentes, medir la función 
del VI, y la presencia y grado de hipertrofia ventricular. 
Con la ecocardiografía transesofágica (ETE) puede diag
nosticarse la presencia de trombos en Al con fiabilidad, 
siendo por tanto útil en la valoración del riesgo embólico, 
sobre todo de cara a la realización de una cardioversión 
eléctrica. Algunos autores han propuesto que la ausencia 
de trombos detectados por ETE podría permitir la cardio
versión de una FA sin necesidad de anticoagulación profi- 
láctica’®'”. Sin embargo, una revisión reciente parece 
demostrar que la utilización de la ETE para excluir pp con 
trombos auriculares antes de la cardioversión no identifica 
a los pp que puedan recibir una cardioversión de forma 
segura sin anticoagulación. Además se asocia a un riesgo 
mayor de eventos embólicos que la cardioversión “ciega” 
en sujetos que reciben anticoagulación profiláctica con
vencional. Actualmente no se considera una técnica indi
cada en todos los pp, pero sí que es recomendable en 
aquellos que presentan un riesgo alto de embolismos sis- 
témicos (eventos embólicos cardiacos previos, estenosis 

mitral, prótesis mecánica) con la intención de identificar los 
casos en que sea conveniente diferir la cardioversión por 
sus potenciales efectos devastadores”. Además, la ETE 
podría permitir la realización de la cardioversión precoz
mente, sin necesidad de una anticoagulación previa prolon
gada, en los pacientes que no presentaran trombos en Al.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento se dirige hacia:
1) Control de la respuesta ventricular,
2) Restauración del ritmo sinusal,
3) Mantenimiento del ritmo sinusal,
4) Reducción del riesgo de ictus si no se puede conse

guir un ritmo sinusal (Tablas I y II).

CONTROL DE LA RESPUESTA VENTRICULAR

Será el objetivo a conseguir cuando no se pueda rees
tablecer el ritmo sinusal o no esté indicado. El gasto cardía
co aumenta en la mayoría de los pp hasta una frecuencia 
media de 140 l/m declinando a continuación”. Se puede 
considerar óptima una frecuencia cardíaca en reposo de 90 
l/m con tal de que pueda aumentar de forma adecuada 
durante el ejercicio. Los fármacos más útiles para esta fun
ción son los glucósidos cardíacos, 6-bloqueantes, antago
nistas del calcio, o una asociación de ellos.

La mayor parte de los enfermos con FA deben recibir 
tratamiento con digoxina si no está contraindicado’’. El 
efecto de la digital se ve abolido por el ejercicio cuando 
predomina el tono simpático. Así, muchos pp necesitarán 
un tratamiento adicional con B-bloqueantes o antago
nistas del calcio, que serán especialmente efectivos en pp 
con angina e hipertensión sistémica, o en un contexto 
asociado a niveles elevados de catecolaminas. Los B—blo
queantes, además de las contraindicaciones habituales, 
reducen la capacidad de esfuerzo. El verapamil interfiere 
con la excreción renal de digoxina, elevando sus niveles 
séricos, y además tiene un efecto inotropo negativo con
siderable. Por otra parte, está demostrado que su admi
nistración intravenosa puede precipitar fibrilación ventri
cular en pp con síndrome de Wolf-Parkinson-White y FA", 
por lo que, como la digoxina, están contraindicados en 
casos de FA y complejos con preexcitación ventricular. El 
diltiazem, en cambio, no eleva los niveles de digoxina, 
tiene un efecto inotropo negativo mucho menor, y contro
la la frecuencia ventricular durante el ejercicio sin limitar la 
capacidad de esfuerzo del paciente”. Ei diltiazem IV es 
efectivo en el control de la frecuencia ventricular de fonna 
aguda. Para el tratamiento de mantenimiento, la digoxina 
a dosis de 0,25 mg más diltiazem a 240 mg diarios ofrece 
un buen control de la frecuencia ventricular con la menor 
cantidad de efectos colaterales”.
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CARDIOVERSION FARMACOLOGICA

Varios estudios han confirmado la utilidad de la procai
namide en la conversion de la FA de reciente comienzo a 
ritmo sinusal. La digoxina no afecta a la conversión a 
ritmo sinusal en estos pp. La quinidina se ha empleado en 
la restauración y mantenimiento del ritmo sinusal como 
veremos a continuación. La flecainida por vía intravenosa 
es útil para el manejo de la FA de reciente comienzo tanto 
para reducir la frecuencia ventricular como para la con
versión a ritmo sinusal, aunque conviene tener en cuenta 

sus potenciales efectos proam'tmicos e inotropos negati
vos. La amiodarona, aunque se ha mostrado menos rápi
da que los antiarrítmicos de la clase I en el restableci
miento del ritmo sinusal, también es útil en este aspecto.

MANTENIMIENTO DEL RITMO SINUSAL

Recientemente ha sido publicado un estudio compara
tivo de los riesgos y beneficios relativos de diferentes 
estrategias terapéuticas para el manejo de la FA, tales 
como el tratamiento con anticoagulantes, cardioversión 

Tabla I: Agentes orales empleados en el manejo de la fibrilación auricular

Fármaco Dosis inicial Dosis de mantenimiento

CONTROL DE LA FRECUENCIA VENTRICULAR
Digoxina 1 mg en 12-24 horas
Propranolol 10-40 mg
Nadolol 40 mg
Metoprolol 25-50 mg
Atenolol 25-50 mg
Verapamilo 40-80 mg
Diltiazem 30-60 mg
Digoxina+B-bloqueantes Dosis igual que con los
Digoxina+Diltiazem agentes individuales
Digoxina+Verapamilo

0,125-0,5 mg/ 24 horas 
10-80 mg/ 6 horas 
40-320 mg/ 24 horas 
50-200 mg/12 horas 
50-100 mg/ 24 horas 
40-120 mg/ 8 horas 
30-120 mg/8 horas

RESTAURACION DEL RITMO SINUSAL

Sulfato de quinidina 
Gluconato de quinidina 
Procainamida SR 
Flecainida 
Propafenona
Sotalol
Amiodarona

200 mg
324 mg
500 mg
50-100 mg
150 mg
160 mg
600-1200 mg/ 24 horas, 
durante 1 semana

200-600 mg/ 6 horas
324-972 mg/ 8 horas 
375-1500 mg/ 6-8 horas
50-200 mg/12 horas 
150-300 mg/8 horas
80-320 mg/ 8 horas
200 mg/24 horas

B-bloqueantes o diltiazem como se ha detallado anteriormente

MANTENIMIENTO DEL RITMO SINUSAL: Igual que para la restauración del ritmo sinusal

REDUCCION DEL RIESGO TROMBOEMBOLICO

Acenocumarol*

Aspirina

1 ." día: 8-16 mg
2 .° día: 4-12 mg
3 ." día: según 1 Quick
325 mg

I.Quick> 50%: 8 mg/ 24 h
“ 30-50%: 4 mg/24 h
“ 15-29%: 1-4 mg

'La dosis inicial se escoge considerando otros factores como el peso y la función hepática; las dosis subsiguientes guiándose 

por el tiempo de protrombina.
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eléctrica seguida por tratamiento con quinidina para el 
mantenimiento del ritmo sinusal, cardioversion eléctrica 
seguida por dosis bajas de amiodarona, y la ausencia de 
tratamiento, demostrándose la estrategia con amiodarona 
como la más segura y efectiva en estos pp“ Esto contras
ta con las recomendaciones clásicas (en general por parte 
de publicaciones americanas) de recibir quinidina como 
primer agente. La amiodarona es muy efectiva no sólo en 
la profilaxis frente a la FA paroxistica”, sino también en la 
prevención de la recurrencia después de la cardioversión, 
en sujetos con síndrome de Wolff-Parkinson-White, y en 
la FA refractaria”. Por otra parte es potencialmente 
menos proarrítmica, tiene menos efectos inotropos nega
tivos y es especialmente conveniente para los enfermos 
con mala función VI. El Sotalol tiene una eficacia similar a 
la de la quinidina en el mantenimiento del ritmo sinusal. 
Además, consigue que las recurrencias sean menos sin
tomáticas y con frecuencias cardíacas menores, y presen
ta menos efectos colaterales que la quinidina”. La quinidi
na tiene una eficacia demostrada en el mantenimiento del 
ritmo sinusal; sin embargo, presenta efectos proarrítmicos 
y, según un metaanálisis reciente”, tal vez un efecto dele
téreo sobre la supervivencia de estos pacientes. En los 
casos en que la quinidina se muestra inefectiva, tanto la 
flecainida como la propafenona son al menos tan efecti

vas como aquella, y constituyen elecciones adecuadas si 
la función VI es normal y si no existe cardiopatía isquémi
ca. Los efectos inotrópicos negativos de la flecainida y 
propafenona son superiores a los de la quinidina, y aun
que presentan menos efectos adversos, estos pueden ser 
más severos (bradicardia severa y anomalías de la con
ducción intraventricular). La procainamida, debido a sus 
efectos colaterales (artritis y síndrome lupoide), es un can
didato menos ideal para el tratamiento a largo plazo.

Estudios recientes que incluyen ecocardiografía han 
intentado determinar qué pp es probable que permanez
can en ritmo sinusal después de la cardioversión de la FA. 
En pp con valvulopatía mitral o hipertrofia septal asimétri
ca con Al> 45 mm, el ritmo sinusal se mantuvo durante 6 
meses en menos de un tercio de los pp-° Un estudio pos
terior ha sugerido que el tamaño de la Al medido median
te ecocardiografía en modo M o bidimensional no predice 
ni el éxito inicial de la cardioversión ni la evolución a los 6 
meses en pp con FA asociada a una amplia gama de 
enfermedades”. Sin embargo, los pp con Al muy grandes 
(> 60 mm), es improbable que mantengan el ritmo sinusal 
a pesar del tratamiento médico de mantenimiento.

Tabla 11; Agentes intravenosos para el manejo de la fibrilación auricular

Fármacos Dosis

Digoxina 0,5 mg + 0,25 mg/ 4 h. IV durante 2 dosis, 
mantenimiento 0,125-0,5 mg/ 24 h.

B-bloqueantes 
Propranolol 
Esmolol

1 mg IV repetido hasta 3-5 mg como max. 
50-300 ,ug/ kg/ min IV

Bloqueantes de los canales del calcio
Verapamilo 
Diltiazem

5-10 mg IV en 1 minuto
20 mg IV (bolo) + 10-15 mg/ h (perfusión)

Agentes antiarrítmicos 
Procainamida

Flecainida 
Propafenona 
Amiodarona

750-1000 mg en 20 minutos + 2-4 mg/
minuto en perfusión
2 mgl kg/ IV, en 10 minutos
2 mgl kg/ IV, en 10 minutos
300 mg/ IV, en 20 min
(perfusión),segu¡dos de 300 mg en 8h y 600 mg en 24 h.
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TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

Si la FA dura < 2 días y el enfermo no presenta otros 
factores de riesgo de embolismo sistémico, no se requiere 
anticoagulación. Si dura > 2 días deben administrarse 
anticoagulantes durante 2-3 semanas antes de contem
plar la cardioversion y durante 4 semanas después de 
ésta para minimizar las complicaciones tromboembólicas, 
aún en ausencia de trombos en la ETE”. Por tanto, el 
papel de la ETE debería ser el permitir una cardioversión 
temprana al excluir trombos en Al, y así reducir el riesgo 
embólico, como vimos anteriormente. Está en marcha un 
estudio muiticéntrico, controlado y randomizado para 
comparar el manejo convencional en torno a la cardiover
sión con la terapéutica guiada por ETE.

Cuando no puede restaurarse el ritmo sinusal, o cuan
do una vez restaurado no puede mantenerse, puede 
administrarse tratamiento anticoagulante o antitrombótico, 
debiendo valorarse el cociente beneficio-riesgo debido al 
riesgo añadido de hemorragia. Es posible establecer 
mediante criterios clínicos y ecocardiográficos una grada
ción del riesgo embolígeno, como vimos en el apartado de 
pronóstico.

Existe un acuerdo general y recomendaciones estan
darizadas para el uso de anticoagulación en pacientes 
con FA de origen reumático. Así, las indicaciones absolu
tas son: FA de origen reumático y prótesis mecánica. Las 
contraindicaciones absolutas son: diátesis hemorrágica, 
hemorragia digestiva o cerebral reciente, demencia y PA 
diastólica> 105 mmHg. Las contraindicaciones relativas 
incluyen: edad> 80 años, pocas espectativas de mejoría, 
hemorragia digestiva previa, tratamiento con antiplaqueta- 
rios y otras enfermedades concomitantes importantes.

En los últimos años se han realizado varios grandes 
ensayos prospectivos aleatorios para evaluar el riesgo y 
beneficio del tratamiento antitrombótico empleando war- 
farina (su equivalente en nuestro país es el Acenocumarol) 
y aspirina (MS) en la prevención del ictus en pacientes 
con FA no valvular’"’-'®'”.

Hay que hacer notar, sin embargo, que los pp con ries
gos extremos de ictus o de hemorragia han sido por lo 
general excluidos de estos ensayos. De acuerdo con 
estos estudios la recomendación actual" es administrar 
tratamiento anticoagulante a los pp con FA no reumática y 
bajo riesgo de hemorragia en los siguientes grupos: 
1 ) pp con antecedentes de tromboembolismo arterial; 
2) pp con clínica de ICC, o con historia de HTA (que se 
controla de forma aceptable), y 3) pp en los que se ha 
demostrado por ECO una dilatación de VI o Al.

En estas situaciones el tratamiento anticoagulante está 
indicado tanto si la FA es constante como intermitente. Si 
el riesgo de hemorragia es intermedio o alto hay que indi

vidualizar al paciente. Si el riesgo de hemorragia se consi
dera inaceptable se puede considerar como alternativa la 
administración de aspirina. Los sujetos con FA aislada de 
menos de 60 años de edad tienen una incidencia muy 
baja de riesgo embólico, siendo el riesgo de la anticoagu
lación en estos pacientes superior a su beneficio poten
cial; el tratamiento con AAS puede considerarse en estos 
pp, pero el beneficio de esta postura no está claramente 
demostrado. Los pp de más de 60 años tienen un riesgo 
intermedio de ictus y pueden beneficiarse de la anticoagu
lación.

Si los pp con FA paroxística tienen el mismo riesgo de 
tromboembolismo que los enfermos con FA crónica es 
algo que por el momento sigue sometido a controversia. 
Unos pocos estudios han sugerido que el riesgo sea infe
rior en pacientes con FA paroxística, mientras otros han 
demostrado una diferencia no significativa. Dada la falta 
de datos suficientes, deben considerarse ambos grupos 
de pp en riesgo para eventos tromboembólicos, depen
diendo tanto de la cardiopatía subyacente como de la fre
cuencia de los episodios, recomendándose anticoagula- 
ción"".

Finalmente, en prevención secundaria (pp que ya han 
tenido un accidente isquémico transitorio o un ictus) es 
necesaria la anticoagulación. A pesar de los avances 
recientes, permanecen inciertos varios aspectos, tales 
como la comparación de la eficacia preventiva de los anti
coagulantes frente a los antiagregantes plaquetarios o la 
posible superioridad de la asociación de bajas dosis de 
aspirina y anticoagulantes frente a la anticoagulantes 
solos. La dosificación óptima para la anticoagulación en 
prevención secundaria (episodio reciente de isquemia 
cerebral) ha sido estudiada recientemente por el European 
Atrial Fibrillation Trial Study Group”, concluyendo que se 
debe alcanzar un INR (razón del T. Protrombina) compren
dido entre 2.0 y 3.9 para obtener el mejor balance entre 
eventos isquémicos recurrentes y complicaciones hemo- 
rrágicas mayores. Son necesarios, no obstante, estudios 
de poblaciones más amplias para confirmar estos resulta
dos. Además, conviene actuar con cautela a la hora de 
extrapolarlos a la prevención primaria.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO 

CARDIOVERSION ELECTRICA

Es el mejor tratamiento cuando el inicio repentino de 
FA con frecuencia ventricular rápida provoca descompen
sación cardiovascular aguda®.

Puede ser tomada en consideración (Tabla III) en pp 
sintomáticos con FA de menos de 2 años de duración, 
debido a que la duración de la arritmia antes del intento 
de la cardioversión influye sobre la recurrencia posterior.

294



Debe ser tenida en cuenta en pp que es probable que 
experimenten una ventaja hemodinámica al conservar la 
sístole auricular, tales como pp con estenosis mitral, 
disfunción VI y miocardiopatía hipertrófica. La cardio- 
versión puede también ser tenida en cuenta en pp con 
accidentes embólicos previos asociados con FA.

Los pp con toxicidad por digoxina pueden desarro
llar una variedad de arritmias cardíacas que incluyen 
taquicardia ventricular y fibrilación ventricular después 
de cardioversión eléctrica y debe evitarse la cardiover- 
sión eléctrica electiva en estos pp. Sin embargo, la car
dioversión no está contraindicada en pacientes que 
están tomando digoxina si los niveles séricos se 
encuentran en el rango terapéutico. Los pp con un 
tamaño Al agrandado en la ecocardiografía (> 45 mm) y 
los pp con regurgitación mitral son candidatos menos 
favorables. Los pp con una cardioversión reciente con 
éxito y un retorno a la FA son también candidatos 
menos favorables.

La cardioversión se acompaña de un ritmo sinusal 
normal en más del 90% de los pp, pero el ritmo normal 
se conserva a lo largo de 12 meses solo en el 30-50%. 
La administración de fármacos antiarrítmicos con la 
finalidad de mantener el ritmo sinusal sería útil en tal 
situación".

OTRAS TECNICAS

Si fracasa la cardioversión externa, puede tener éxito 
un shock de alfa energía (200-300 julios) mediante catéter 
en la auricula derecha”.

En pp con FA paroxística o crónica en los que no 
puede alcanzarse el control de la frecuencia ventricular 
mediante agentes antiam'tmicos o presentan recurrencias 
frecuentes con respuesta ventricular incontrolada, la abla
ción transcatéter del nodo AV con implantación de un 
marcapasos permanente es la técnica de elección. La 
ablación transcatéter de las vías accesorias debe ser con
siderada cuando la respuesta ventricular es rápida (perío
dos refractarios cortos de las vías accesorias).

Como consecuencia del limitado éxito del tratamiento 
médico en el mantenimiento del ritmo sinusal se han 
desarrollado en la última década procedimientos quirúrgi
cos tales como el aislamiento de la Al por medio de una 
incisión en una zona determinada del tabique interauricu
lar”, conservación de una banda de tejido auricular que 
conecta el nodo sinusal con el nodo AV (procedimiento 
del pasillo), o la realización de múltiples incisiones en 
ambas aurículas con la finalidad de evitar la reentrada 
(procedimiento del laberinto)”, cuyos resultados están 
siendo evaluados en la actualidad^'.

Tabla III; Candidatos para la cardioversión

Candidatos favorables

• Pacientes sintomáticos

• Pacientes con fibrilación auricular que ha estado presente < 2 años
• Pacientes que obtendrían beneficio hemodinámico de la sístole auricular

• Pacientes con accidentes embólicos asociados con fibrilación auricular

• Pacientes en que se hayan tratado las enf. subyacentes (ej.: Tiroxicosis)
• Pacientes con respuesta ventricular rápida refractaria a trat. farmacológico

Candidatos desfavorables

• Pacientes con intoxicación digitálica (contraindicación absoluta)

• Pacientes asintomáticos con buena frecuencia ventricular sin tratamiento

• Pacientes con enf. del nodo sinusal y taquiarritmias alternando con bradiarritmias, a no ser que también se 

implante un marcapasos.
• Pacientes con un agrandamiento auricular izquierdo (>45 mm) y que presentan fibrilación auricular desde > 2 años

• Pacientes con regurgitación mitral grave
• Pacientes con combinación de fibrilación auricular y bloqueo AV de alto grado

• Pacientes que son candidatos probables a cirugía cardíaca

• Pacientes con cardioversión reciente con retorno de la fibrilación auricular a pesar de la profilaxis farmacológica.
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VALORACION DE LA REPERCUSION VISCERAL 
DE LA HIPERTENSION ARTERIAL EN PACIENTES 

HIPERTENSOS REMITIDOS PARA SU ESTUDIO
Madrigal J. A., Suay C., Romero M.J., Ferraz C., Aguilar J., Sieso E., Bañó M., Bertomeu F.

Unidad de Cardiología. Servicio de M. Interna.
Hospital Gran Vía. Castellón.

INTRODUCCION

La hipertensión arterial (HTA) constituye uno de los 
principales factores de riesgo cardiovascular modificables 
junto con la hipercolesterolemia y el consumo de cigarri
llos y afecta a un importante segmento de la población, 
calculándose en nuestro medio una prevalencia de alrede
dor del 25%'^ ’ De otra parte, la HTA puede llegar a pro
ducir complicaciones importantes en diversos órganos 
tales como el corazón (hipertrofia ventricular izquierda 
[HVI], isquemia miocárdica e infarto), riñón, cerebro o cir
culación periférica^

Es por estos motivos por lo que nos planteamos valo
rar la afectación de esos órganos, llamados órganos 
diana, en los pacientes hipertensos que habían sido remi
tidos a nuestro gabinete de ecocardiografia para evaluar 
la repercusión cardiológica.

MATERIAL Y METODOS

Realizamos un estudio retrospectivo revisando las his
torias clínicas de todos los pacientes hipertensos remiti
dos para estudio ecocardiográfico en nuestra Unidad 
durante todo el año 1994 con los siguientes objetivos: 1) 
Valorar el grado de afectación visceral de los órganos 
diana a causa de su HTA; y 2) Evaluar la carga asistencial 
de la HTA sobre el gabinete de ecocardiografia en nuestro 
medio.

Comunicación presentada en la XII Reunión S.V.C.
Benicasim, 1995
Premio INSVACOR a la mejor comunicación sobre
Cardiología preventiva y HTA
Recibida el Í2 de enero de 1996

Para ello, basándonos en las exploraciones ecocardio- 
gráficas realizadas durante todo el año 1994, separamos 
para su estudio las solicitadas a los pacientes hipertensos 
para valorar la repercusión cardiológica mediante ecocar
diografia. De este grupo de pacientes se analizaron sus 
historias clínicas valorando las siguientes variables: edad, 
sexo, repercusión clímica sobre corazón, riñón, cerebro y 
circulación periférica y alteraciones electrocardiográficas y 
ecocardiográficas.

RESULTADOS

De un total de 970 exploraciones ecocardiográficas 
realizadas durante 1994 en nuestro gabinete, 73 de ellas 
(7,5%) se han realizado para valorar a pacientes hiperten
sos (Hombres: 67,1%; Mujeres: 32,9%), con un rango de 
edad de 13 a 83 años (media de 59,6 años).

En el grupo de hipertensos tan solo el 7,1 % quedaba 
libre de complicaciones viscerales aparentes, mientras 
que el 9 ,9% tenía afectado algún órgano diana, encon
trando signos o síntomas de afectación cardíaca en el 
89% de todos los pacientes hipertensos, de afectación 
renal en el 30%, de arteriopatía periférica en el 13% y de 
afectación neurológica en el 10%.

Observamos que las mujeres presentaban más afecta
ción visceral que los hombres. De modo que el 90% de 
ellas presentaron afectación cardíaca, mientras que entre 
los hombres se presentó en el 79%. De igual modo ocurrió 
con la afectación de la circulación periférica que se observó 
en el 10% de los hombres y en el 17% las mujeres. La pre
sencia de afectación renal (29% en ambos sexos) y cere
brovascular (H: 10%; M; 8%), fue similar en ambos sexos.

Entre los símtomas o signos de afectación cardíaca, 
encontramos que un 80% presentaba alguna alteración en 
el estudio ecocardiográfico, con porcentajes similares en 
ambos sexos. Así, encontramos que un 57 % presentaba
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Signos de disfunción diastólica (H; 55%; M; 54%), un 16% 
de disfunción sistóiica (H: 14%; M: 17%), un 56% de hiper
trofia concéntrica (H; 49%; M; 63%) y un 17% de hipertrofia 
excéntrica (H: 16%; M: 17%). Se observó que el 43% de los 
hipertensos mostró alguna alteración electrocardiográfica 
(H: 35%; M: 54%), presentando criterios de crecimiento 
ventricular izquierdo el 26% de los hipertensos (H: 22%; 
M;29%), el 16% signos de sobrecarga sistóiica (H: 12%; M: 
21%), el 12% criterios de hemibloqueo anterior (H: 12%; 
M:8%), un 5% bloqueo de rama izquierda (H; 2%; M; 12%) 
y un 2% bloqueo de rama derecha (H: 2%; M: 4%). También 
se observó que un 34% había presentado algún tipo de 
angina (H; 29%; M: 42%), un 19% había sufrido necrosis 
miocardica (H; 24%; M; 4%) y el 14% había padecido algún 
episodio de fallo ventricular izquierdo (H:14; M;12%).

DISCUSION

La HTA se ha constituido en uno de los principales 
problemas del adulto por su frecuencia y sobre todo por 
sus consecuencias o complicaciones. Este hecho unido a 
la posibilidad de modificar mediante terapéuticas eficaces 
el curso natural de la enfermedad para disminuir o retrasar 
sus complicaciones ha conducido a una mayor preocupa
ción por la enfermedad hipertensiva y una evaluación 
minuciosa de los pacientes hipertensos.

Sin embargo, en nuestro medio parece que son pocos 
los hipertensos que son remitidos para valorar la posible 
repercusión cardíaca, al menos en comparación con los 
datos referidos para otras zonas de nuestro país que 
refieren cifras que doblan las nuestras (15,7% vs. 7,5%)\

Este hecho resulta especialmente preocupante ya que 
en el grupo de pacientes estudiado por nosotros tan sólo el 
7,1% quedaba libre de afectación orgánica, datos muy infe
riores a los referidos por el informe que arriba hemos citado^ 
que refiere que un 23,3% no confirmó patología alguna.

Por lo que respecta a la afectación de órganos diana, 
todos los estudios coinciden en que el corazón es el órga
no que más suele verse afectado entre los hipertensos, 
presentando cifras muy dispares según los estudios y el 
grupo de pacientes que incluyan. Así Devereux et ah seña
lan que la HVI detectada ecocardiográficamente es un 
hallazgo común entre los hipertensos estimando que entre 
el 30% y el 40% de ellos la presentan en mayor o menor 
grado, podiendo llegar hasta el 100% cuando se analizan 
específicamente grupos de enfermos con formas graves 
de HTA'. En un trabajo realizado en nuestro país por un 
grupo de Granada' los investigadores encuentran hasta 
un 66,6% de alteraciones cardiacas tipo HVl y/o disfun
ción diastólica en pacientes hipertensos de reciente 
comienzo. Por otra parte el estudio VITAE’ señala una pre
valencia de HVl del 59,4%.

Estos datos están en concordancia con los encontra
dos por nosotros, aunque en nuestro grupo detectamos 
una frecuencia de HVl sensiblemente superior a la de los 
trabajos señalados.

El mismo estudio VITAE” señala que en hasta un 79% 
de los pacientes se detectó algún parámetro de alteración 
de la función diastólica, mostrando cifras muy superiores 
a las halladas por nosotros quizá porque en nuestro caso 
existía un importante grupo de pacientes en los que pre
dominaba el fallo de la función sistóiica.

Por lo que respecta a la afectación de otros órganos los 
porcentajes referidos por los diversos estudios son sensi
blemente inferiores a los ya señalados para la afectación 
cardíaca". Sin embargo en nuestro trabajo encontramos 
porcentajes mayores a los referidos en la literatura, aunque 
siempre inferiores a los de afectación cardíaca.

Todos estos hechos parecen señalar que en nuestro 
medio los hipertensos remitidos para valorar si la HTA ha 
producido alteraciones cardíacas acuden en un avanzado 
estadio de la enfermedad hipertensiva, siendo el corazón 
el órgano que más frecuéntemente se ve afectado. Estos 
datos son coincidentes con otros trabajos como el ya 
referido del grupo de Granada’ que al evaluar la repercu
sión orgánica cardíaca en un grupo de pacientes hiperten
sos de reciente comienzo detectan un porcentaje elevado 
de afectación cardíaca, concluyendo que seria deseable 
la realización de ecocardiografía-Doppler en la evaluación 
inicial de los pacientes hipertensos.

CONCLUSIONES

De todo lo dicho podemos sacar las siguientes conclusiones;

1. En nuestro medio la carga asistencial de la HTA 
sobre el gabinete de ecocardiografía no es muy importan
te, puesto que sólo supone el 7,5% de todos los ECOs 
efectuados durante 1994 en nuestro hospital.

2. Esto puede resultar preocupante puesto que los 
hipertensos que nos son remitidos para valorar la repercu
sión cardíaca de su HTA acuden en un estadio avanzado 
de la enfermedad, ya que sólo el 7,1% de entre los remiti
dos durante 1994 estaban libres de afectación visceral.

3. En el grupo de hipertensos estudiado el órgano más 
frecuentemente afectado fue el corazón (89%). siendo la 
disfunción diastólica (57%) y la hipertrofia concéntrica 
(56%) las alteraciones cardiacas más observadas.

4. De todo lo dicho parece pues recomendable acon
sejar la valoración del paciente hipertenso mediante técni
cas exploratorias complementarias en estadios más pre
coces de la enfermedad con objeto de retrasar y/o dete
ner la posible evolución negativa del proceso, sobre todo 
en los pacientes mas jóvenes.
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¿SE CONSIGUE MODIFICAR EL PERFIL LIPIDICO 
EN UNA POBLACION JOVEN TRAS UN INFARTO 

AGUDO DE MIOCARDIO?
Francisco Marín, Carola Navarro*, Pilar Valencia*, Julian León*, Juan Gabriel Martínez, Alicia Ibañez, Juan Antonio 

Quiles, Francisco Sogorb. Servicio de Cardiología y *Unidad de Medicina Familiar y Comunitaria.

Hospital General Universitario de Alicante.

INTRODUCCION

El beneficio en el control de los factores de riesgo car
diovascular, en especial el descenso en las cifras de 
colesterol (CT) y LDL-colesterol (LDL) ha sido claramente 
demostrado en estudios multicéntricos tanto en preven
ción primaria como secundaria, disminuyendo el número 
de eventos coronarios agudos y mortalidad de causa 
coronaria” . Por este motivo, en los pacientes con enfer
medad cardiovascular conocida debe plantearse una tera
pia agresiva reductora del colesterol mediante medidas 
dietéticas, cambios en los hábitos de vida y tratamiento 
farmacológico en caso necesario’.

El objetivo de nuestro trabajo ha sido evaluar las modi
ficaciones en el perfil lipídico en una población de pacien
tes jóvenes que habían sufrido un infarto de miocardio 
(lAM) tras consejo higiénico-dietético y tratamiento hipoli- 
pemiante.

MATERIAL Y METODOS

Entre Enero de 1986 y Marzo de 1993 fueron dados de 
alta de nuestro Servicio, 161 pacientes con el diagnóstico 
de lAM, sufrido antes de los 45 años de edad. De ellos 51 
pacientes fueron aleatoriamente seleccionados en un 
estudio descriptivo de prevalencia de factores de riesgo 
cardiovascular*, solamente uno había fallecido en la evolu
ción tras el lAM.

En el presente estudio de intervención fueron incluidos 
36 pacientes en un programa de prevención secundaria. 
Todos los pacientes incluidos eran varones, con una edad 
media de 45,4 años (intervalo 28-52 años). El tiempo medio

Comunicación presentada en ia XII Reunión S.V.C.
Benicasim, 1995
Premio INSVACOR a la mejor comunicación sobre
Cardiología preventiva y HTA
Recibida el12de enero de 1996 

de evolución, tras el lAM, en el momento de comenzar el 
estudio fue de 4,6 años (intervalo 2 meses-12 años).

Los pacientes de nuestro estudio fueron revisados en 
consultas externas en el momento de su inclusión, a los 
6 y a los 12 meses. Se realizó educación higiénico-dieté- 
tica, instaurándose tratamiento farmacológico en caso 
necesario.

Para valorar la modificación del perfil lipídico tras la 
intervención se determinaron los niveles de colesterol total 
(CT), colesterol HDL (HDL), colesterol LDL (LDL) y trigiicé- 
ridos (TG) en cada una de las visitas. Al tratarse de 
pacientes de alto riesgo, con enfermedad coronaria 
demostrada, nos planteamos como objetivo conseguir 
unos niveles de CT inferiores a 180 mg/dl, LDL inferiores a 
115 mg/dl, HDL superiores a 35 mg/dl y TG inferiores a 
200 mg/dl.

Para el análisis estadístico de los datos se utilizó el test 
no paramétrico de la U de Mann-Whitney.

RESULTADOS

En el momento de sufrir el lAM, 15 pacientes (41,6%)
presentaban cifras de CT superiores a 250 mg/dl. Al 

incluirse en el estudio 33 pacientes (91,7%) presentaban 
niveles de CT superiores a 180 mg/dl, considerados como 
no óptimos en prevención secundaria’®.

Unicamente 10 pacientes (30%) siguieron de una 
forma adecuada las recomendaciones higiénico-dietéti- 
cas.

Se consideró necesario instaurar tratamiento farmaco
lógico hipolipemiante en 20 pacientes, pautando resinas, 
inhibidores de la enzima HMG-CoA reductasa y fibratos, o 
una combinación de éstos según el tipo de dislipemia'. En 
la Tabla 1 se representan la distribución de los pacientes 
según el grupo farmacológico.

Los niveles lipidíeos medios, tanto al inicio como al 
año de seguimiento se reflejan en la Tabla 2, observándo
se un descenso estadísticamente significativo en las cifras 
de CT y LDL (p<0,05), no encontrando diferencias signifi
cativas en los niveles de TG y HDL.
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DISCUSION

Las placas de arteriosclerosis ricas en lípidos con pre
sencia de infiltrado monocitario son mas inestables y con 
mayor tendencia a la ruptura, “lesiones vulnerables", que 
las viejas placas fibrosas, “lesiones seguras”’ . Diversos 
estudios angiográficos han demostrado que las lesiones 
de progresión rápida son incialmente pequeñas, aunque 
la mayor extensión y severidad de lesiones en el cateteris
mo son marcadores de morbimortalidad cardíaca, proba
blemente por la mayor presencia acompañante de placas 
pequeñas vulnerables’.

El descenso en la cifras de CT y LDL produce una dis
minución en la incidencia de accidentes coronarios agu
dos no justificada por el aumento en la luz arterial corona
ria”. La disminución de las cifras de lípidos plasmáticos 
consigue una menor incorporación de CT a la placa, con
tribuyendo a reducir el tamaño de la estenosis, y aumen
tando su estabilidad, haciéndola menos propensa a la 
ruptura y menos trombogénica”.

Los primeros estudios con tratamiento farmacológico 
hipolipemiante sembraron la duda sobre el posible 
aumento de la mortalidad global secundario a causas no 
cardiovasculares.

Recientemente un metanálisis publicado por Gould y 
colaboradores” demostró que el descenso del colesterol 
dismunuyó la mortalidad coronaria en un 13% y la morta
lidad global en un 10%. Los efectos adversos específicos 
de ciertos fármacos, como los fibratos y el tratamiento 
hormonal, son la causa del aumento de la mortalidad 
encontrado en algunos ensayos.

Tabla 1. Tratamiento hipolipemiante.

FARMACOS PACIENTES

ESTATINAS 15
RESINAS 1
FIBRATOS 2
2 ESTATINAS + RESINAS 2

100

80

60

40

20

0

■ INICIO 

□ FINAL

HDL LDL TG

Figura 1. Modificación del porcentaje de pacientes con perfil 
lipidico inadecuado.

En nuestro estudio tras un periodo de un año de 
seguimiento, con 3 revisiones en consultas externas de 
nuestro hospital se consiguió una reducción significativa 
en los niveles de CT y LDL.

En la figura 1 se observa como disminuyó el porcenta
je de pacientes que presentaban un perfil lipidico no ópti
mo.

Es destacadle el bajo porcentaje de pacientes que 
cumplió las recomendaciones higiénico-dietéticas, lo que 
probablemente refleja la dificultad en modificar los hábi
tos de vida de una forma significativa. El grupo de pobla
ción estudiado, pacientes que habían padecido un lAM 
hacía 4 años como media, probablemente contribuyó a la 
falta de cumplimiento del programa.

CONCLUSIONES

Se encontró una alta frecuencia de perfil lipidico no 
adecuado en pacientes jóvenes que había sufrido un 
infarto de miocardio.

Tras inclusión en un programa de prevención secun
daria, aunque no se consigue optimizar el perfil lipidico, 
se observa un descenso significativo en los niveles de 
colesterol total y LDL-colesterol.

Se observó un escaso seguimiento de las recomenda
ciones higiénico-dietéticas.

Tabla 2. Niveles lipidíeos medios al inicio y al año.

CT HDL LDL TG

INICIO (X) 239 40 163 225
FINAL (x) 214* 40 145* 174
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NOTICIAS DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE CARDIOLOGIA

CURSOS DE FORMACION CONTINUADA 
EN CARDIOLOGIA 1996

- PROGRAMA-

Dirigido a Centros de Asistencia Primaria

Seminario practico de Electrocardiografía

1 .- Cardiopatía isquémica
2 - Arritmias rápidas
3 .- Arritmias lentas y marcapasos
4 .- Crecimientos, sobrecargas y bloqueos

Cardiopatía isquémica

1 - DD del dolor precordial
2 .- Manejo de la angina (lAM traslado al hospital)

3 - Manejo del paciente postinfarto

Insuficiencia cardiaca

1 .- DD de la disnea
2 .- Bases fisiopatologicas del tratamiento
3 - Impacto de los nuevos tratamientos en la calidad de vida y supervivencia

Cardiopatía y anticoagulación

1 .- Indicaciones
2 - Manejo del paciente anticoagulado

Arritmias

1 .- Diagnóstico diferencial del sincope y palpitaciones
2 .-Fibrilación auricular
3 .- Actitud ante un paciente con arritmias
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Participación en las Secciones 
y Grupos de Thibaio 

de la S.V.C.

Con el fin de conocer la participación de los miembros 
de la S.V.C. en las secciones y grupos de trabajo (SGT), la 
Junta Directiva remitió un cuestionario a todos ios miem
bros de la misma, preguntando acerca de su pertenencia 
en dicho momento a SGT y su deseo de pertenecer a 
alguna de ellas.

De las 366 encuentas remitidas se han contestado 197 
(figura 1), es decir, el 54% de las mismas. Destaca la dife
rencia por provincias, con un 20%, un 38% y un 68%, en 
Alicante, Castellón y Valencia respectivamente.

F¡g.1. Secciones y grupos de trabajo. Grado de participación

De las 197 respuestas, 110 (56%) socios pertenecen a 
SGT.

El número de las SGT a las que pertenece cada socio, 
por provincias, se indica en la tabla 1. De los 110 socios 

que forman partes de las SGT, el 55% lo són sólo de una, 
el 20% de dos, el 13% de tres, y el 12% de más de tres.

Tabla 1. Pertenencia por socio a diferentes sec
ciones y grupos de trabajo.

SGT Alicante Castellón Valencia Total

1 9 6 46 61
2 5 2 15 22
3 1 3 10 14
4 1 0 3 4
5 1 0 4 5
6 0 1 2 3
8 1 0 0 1

Total 18 12 80 110

El número de socios por SGT refleja en la tabla 2. Las 
secciones de Ecocardiografia-Doppler, Hipertensión arte
rial y Cardiopatía isquémica, son las que cuentan con 
mayor número, con más de 100. Se indica también en la 
tabla los socios que solicitan la incorporación a las SGT.

Tras recibir el cuestionario, los nombres de los socios 
que solicitaron la incorporación a las secciones serán 
remitidos al secretario de cada una de ellas, para su inclu
sión en las mismas.

Tabla 2. Participación de los socios, y solicitud de 

incorporación en las Secciones y grupos de trabajo de 

la S.V.C.

Actual Solicitud

Ecocardiografia-Doppler 52 52
Hipertensión arterial 55 55
Cardiopatía isquémica 29 29
Fisiopatología y ECG 
de esfuerzo 39 52
Grupo de insuficiencia cardíaca 14 14
Marcapasos 13 13
Arritmias y electrolisiología 8 7
Hemodinámica y cardiología 
intervencionista 5 5
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una disminución de los reflejos, lo que deberá ser tenido en 
cuenta por los pacientes que deban conducir vehículos o mane
jar maquinaria peligrosa. Esto puede acentuarse con la ingestión 
concomitante de alcohol (ver INTERACCIONES). INTERACCIO
NES; Por la posibilidad de potenciación de la acción hipotensora, 
se tendrá precaución en la administración conjunta con antihiper- 
tensivos (antagonistas del calcio, belabloqueantes, diuréticos) y 
fenotiazinas. Con alcohol puede acentuarse la disminución de la 
capacidad de reacción. Los nitritos pueden dar reacciones falsas 
negativas en la determinación del colesterol sérico por el método 
de Zlatkis-Zak. EFECTOS SECUNDARIOS; En ciertos casos, es
pecialmente a dosis altas, o al principio del tratamiento, puede 
producir hipotensión ortostática. Este efecto puede sei* potencia
do por el consumo de bebidas alcohólicas. En pacientes espe
cialmente sensibles, la hipotensión puede dar lugar a un síncope, 
que pudiera ser confundido con sinlomatologia de infarto agudo 
de miocardio. El-tratamiento debe ser instaurado de forma gra
dual, sobre todo en pacientes en tratamiento con diuréticos u 
otro antihipertensivo, o en sujetos con una tensión arterial sistóli- 
ca menor de 90 mmHg. Otros efectos secundarios son: dolor de 
cabeza, ruborizaclón o sensación de calor facial, mareos, palpita
ciones, fatiga. Por lo general todos estos efectos, como la hipo
tensión, remiten al continuar el tratamiento o, en todo caso, al 
disminuir la dosis. No puede excluirse la posibilidad de que, al 
igual que otros nitritos, 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, el principal síntoma que cabe esperar es hipo
tensión. Se procederá a un lavado de estómago. Por lo general 
basta con mantener al paciente acostado con las piernas eleva
das para corregir la caída de tensión. Si aparecen otros síntomas 
se instaurará el tratamiento corrector apropiado. PRESENTA
CION; UNIKET RETARD: envase con 30 comprimidos. P.V.P. 
1.820,- pls. P.V.P. IVA 1.875,- ptas. CON RECETA MEDICA.
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