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EVALUACION CARDIOVASCULAR
DEL GERONTE PERUANO

SUMARIO.

Se inicio el sequimiento de un grupo de 120
casos institucionalizados, constituido por 73 hombres .y
47 mujeres, cuyas edades fluctuaron entre 80 v 9§ afios
con un promedio de 80,15+ 2,95, con ¢l objeto de evaluar
su condicion cardiovascular en nuestro medio, Se encontrd
sintomatologia en 53 (44.16 - 0/0), signos clinicas en 77
{64.18 - o/o} y anomalias electrocardiogrificas en 100
8333 0/o}k . :

SUMMARY

The follow-up was Initiated with a group of 120
institutionalized cases formed by 73 males and 43 females
whose ages varied between 80 and 96 years with an average
of 80,18 £ 2.95, with the ohject 1o evaluate their cardio-
vascular condition in our media. We found 53 with symp-
toms {44.15 ofol, clinics! findings in 77 {84.18 ofo} and
electrotardiographic changes in 100 (83,33 o/o).

INTRODUCCION.

Es una realidad indubitable el aumento del pro-
medic de vida en la especie humana; asi en nuestra pais
el nimero de personas mayores de 60 afios de edad au-
mento de 720,157 en 1970 pera une poblacidn de 13'447,
306 a 938,698 en 1980 para una densidad de 17°779,49¢;
y se ha proyectado que para el afio 2,000 aumentard a
1'758,432, para un total poblacional de 28°795 318 (1)
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En esta forma iz poblacidn total del Perl de 1970 al afic
2,006, tendrd un incrementc absoluto de 12157 ofs
y el incremento parcial en personas mayores de B0 afios
serd de 144.17 o/o, AGn mds dentro de este mismo grupo,
en el mismo periodo, el subgrupo de 60 a 79 afios se in-
crementard en 145,18 o/o, mientras que 2l subgrupo de
mas de’ B0 afics aumentard en 134.38 o/fo. En consecuen-
cia se confirma un envejecimiento poblational que es deri-
vado del ervejecitmiento individual, Luego el estudio de ta
Tercera Edad, en todos sus aspectos, merece atencion es-
pecial, por eso ss que hemos iniciado este estudio de
seguimiento,

MATERIAL Y METODOS.

La muestra humana consta de 120 casos insti-
tucionalizados en el Asito ““San Vicenie de Paul”, de la
Sociedad de Beneficencia Ptiblica de Lima [SB.P. de L}
de su “programa de Rehabilitacion y Bienestar del Ancia-
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Sus edades fluctuaron entre 80 y 96 afos, con un

~ promedio de 80.15 £ 2.95 {TABLA No. 1).

. Fueron del sexo masculino 73 (60.83 ofo) y del
sexo femenino 47 (39,16 o/o) (TABI A No. 2).

Con ¢! objeto de evaluar la gondicién cardiovas-
cular en este grupo humane o la posibilidad de una cardio-
patia, s¢ investigh manifestaciones cardiacas, principal-
mente dolor precordial, insuficiencia cardiacs v sincope;
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se intensificd la biisqueda de hallazgos clinicos como
soplos, hipertension arterid!, signos puimonares y peri-
féricos, Se hizo un registro electrocardiografico en reposc
en DB derivaciones de tos miembros y 06 derivaciones pre-
cordiales.

TABLA No. |

a}  Asintomaticos 67 casos {95.83 ofo).
Se establecid como tales aguellos que no
tefirieron, por lo menos en el momento
de la encuesta, ninguna manifestacion
cardiovascular.

b}  Sintomadticos: 53 casos 144.16 o/o). Se esta-
blecid como tales aquelllos que acusaron
i : alguna manifestacion cardiovascular.
EDAD X ) X Porcentaje
fafios} {n= 120 tofo) 2.- Laos sintomas referidos en orden de frecuen-
60 - 64 625 03 1875 02.50 cia decreciente en relacion a los 53 casos sintométicos
85 — 69 675 08 540.0 06.50 fueron ({TABLA No. 4): disnea en sus diferentes grados
70 — 74 72.5 2% 18125 2083 en 29 casos (54.71 o/c); palpitaciones en 24 (45.28 o/o);
75— 79 775 27 20825 2250 dolor grecordial en 12 (22.64 o/o]; cefalea en 09 (16,98
80 — B4 825 25 2062.5 2083 ofa); edema de miembros inferiores en 04 {07.54 o/o).
85 — 89 B7.5 5 1212.5 12.56 pérdida de conocimiento en 02 (03.779/0); mareos en 02
90 — 94 s 10 925 08.33 {03.779/0), precordialgia en 02 (03.779/0); infarto agudo
95 - 99 975 07 682.5 05.83 del miocardio en 01 (01.880/0).
120 9615
TABLA No. 4 SINTOMAS REFERIDOS (53 casos)
x:8015 ¥ $2.95
Distribucion de la muestra de 120 casos por edades. Sintomas Namero Porcentaie
Disnea en sus diferentes grados 29 54,71
Palpitaciones 24 45.28
Dolor precordial . 12 22.64
TABLA No. 2 Cefalea 09 16.98
Edema de miembros inferiores o 07.54
Pérdida de conocimienta o2 03.77
SEXO Nomero Porcentaje Mareos 02 03.77
{n =120} {ofo! Precordialgia : 02 03.727
Infarto agudo de miocardio 01 01.88
Masculino 73 60.83
Femenino 47 39.16
3.- Entre los asintomaticos se encontré signos
e ctinicos en 44 casos (656.67 ofo) y no se detectd en 23
tes por sexos. h g C
Distribucian de los 120 gerontes por {(34.32 ofo). Entre l0s sintomaticos se encontrd signos
clinicos en 33 casos (62.26 ofo) y no se detectd en 20
(37.73 o/0).
RESULTADOS.
Los signos encontrados en los 77 casos {64.16
A.— HALLAZGOS CLINICOS. o/o) del total fueron (TABLA Na. 5}: disminucion de los
_ ruidos cardiacos 23 casos {29.87 o/o}; soplo protomeso-
1- La muestra fue dividida en dos grandes sistdlico en el borde esternal izquierdo en 16 (24.67%/c);
grupas (TABLA No. 3}. soplo protosistolico en apex en 19 {24.67%0; primer
TABLA No.3

Namero Porcentaje
{n=120} {o/o) ndmero
SINTOMATICOS 83 44,16 33
ASINTOMATICOS 67 55.83 44

Hallazgos Clinicos  Normal. Clinica

Alteraciones ECG . Normalidad ECG

nimero  0/0 namerc  ofo  nimero  ©fo
20 37.73 47 88.67 06 11.32
23 34.32 53 79.10 14 20.89

Hallazgos Clinicos y ECG. en Ins patientes sintomdticos y asintomaticos.
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TABLA No. b HALLAZGOS CLINICOS (77 casos)

Signos climcos Nimero  Poreeniaje ofo

Ruidos cardiacos alejados 23 28.87
Sopio protomasosistilico en e

borde esternal izquisrdo 19 2467
Sopin protosistolico en apex g 2467
} Ruigo disminuigo de intensidact 14 18.18
i Ruido reforrado en base 20 207
Choque de puntaen el § e..i./firme 09 11.68
Acritmia completa 08 10,38
Soplo sistddico adrtico o4 05,18
1 Ruido inteaso 04 05.19
It Ruido desdoblade 03 03.89
{ Ruidp desdoblado o3 03.89
Soplp diastdlico adrticn 0z 02,59
Soniy de regurgitaciin mitral G2 72,58
Arritmia ritmica o1 01,29

Galope auricular 01 011,28

ruido disminuido en drea mitral an 14 (18,18 v/0); sequndo
ruide reforzade en 20 {25.97 o/e); choque de punta en ol
62 eiiflme, en 09 {11.68 o/o); arritmia completa en (8
{11.38 o/o}; soplo sistblico en #rea adrtica en 04 (05.19
ofo); primer ruido intenso en drea mitral en 04 (05,19
o/o}; segundo ruido desdoblade en 03 (03,89 ofo}; primer
ruido desdoblado en 03 {03.82 o/o); soplo disstdlico en
fres sortive en 02 {02.59 ofo); sople de regurgitacidn
mitral en 02 {02.59 o/o); arritimia ritmica en 01 (01,29
o/o} vy gatope auricutar en §1 {01,298 o/o},

4, En ¢l estudio de Iz presion arterial de ios 120
casos, se encontrd (Fig. Na. 1) : 07 casos (05.83 o/o)
con cifras de presidn sistolica fluctuando entre 160 vy 230
mm.Hyg, y cifras de presion diastblica entre 100 v 120 mm.
He. v.con un promedio de 180/106 mm. Hy.; este qrupo fue
considerado como Hipertensién Arterial Verdadera, En
33 casos [27.50 o/o} la presion sistdlica, fluetud entre
160 v 220 mm. Ha. v la presidn diastOlica entre 60 y 90
mim. Mg, con un promedio de 1756.15/B0.8 mm. Hg. ; este
grupo fue considerado coma Hipertension Sistdlica Aislada,
En 18 casos (1500 o/o! la prosion sistdlica estuvo entre
140 y 158 mm. Hg. v la presion disstolica entre 70 v 100
mn. Hg. con un promedio de 147/81 mm. Hg.; este grupo
fue considerado en el [imite transicional {“horder line™).
En 62 casos {B1.66 ofo) la prasion sistélica estuvo entre
80 y 140 mm. My. y la presion diastolica entre 60 y 90 mm
Hg.. con un promedio de 128/74 mm. Hg.; este grupo fue
ponsiderado como Normotense,

B~ HALLAZGQS ELECTROCARDIO-
GRAFICOS {TABLA No. 3}

En el grupo de los 87 cases asintomatitos {5583
ofo) se encontrd alteraciones electrocardiograficas en 53
{79.10 ofo} v atn dentro da los Iimites normales 14 {20.89
ofo}. En el grupo de los B3 casos sintomaticos {44.16 ofo)
s¢ encontrb alteraciones electrocardiograficas en 47
{88.07 ofa) v aGn dentro de ta normalidad 06 {11.32 ofo).

Las principaies anomalias encontradas fueran:
1.~ Crecimiento de cavidades:

C.AL en 48 casos (38.33 v/a);

C.AD. en 03 casas {02.50 ofok

Crecimiento  biauricular, 91 caso (C0.B3 o/o);
H.V.L con sobracarga sistofies, 18 casos {1600
o/o);

HV.} con sobrecarga diastolica, B caso {0083
ofol; o
Hipertrofia biventricular, 02 casos {01.66 ofo).

y La orientacion ge AQRS medio {TABLA No. B}

De—- 82 5 + 1100 en 72 tasos (BO.O0 ofol:
En + 1200 en 04 casos (03.33 o/o);
Indeterminado en 02 casos {01.56 afo);

De — 00 a ~ 0O en 2B casos 123.33 oiok: v
De — 600 a — 1000 en 14 casos 111.68 ofo).

TABLA No.§ ORIENTACION DEL SAORS
Orientacion an Qracins {gﬁﬁsggl Parcentaje ofa
- Do ~ 80 4 + 1100 72 £0.00
- En + 1200 o4 03.33
- {ndeterminado a2 01.66
~De 100 § — 500 28 23.33
- Do - 808 § — 1000 14 11.88

Distribucion de los pacienrés de acuerdo & § A ORS

3.~ En relacion al intervalo Q T se encontra:

A.— Determinandc el Valor Medio del O T

— dentro de limites normales: 86 cascs
{71.66 o/a}

— prolongads: 34 casos {28.33 o/ol

8.— Dsterminando el OT calculade {23
T

T

VTRR

- dentro de limites normales; 88 casos
{13.33 ofo} .
-~ prolongade; 32 cesos {26.66 ofo}

En ambos métodos el aumento del QT , corrzlaciond.

4, Trastarnos de conduccion {TABLA No. 7}

A.— Intraventriculares: 42 casos (35.00 ofo!
— BIRD HH, 08 casos (19.04 o/o}
~ BCRD HH, 07 casos {16.66 ofo)
~ BIRI HH, 08 casos {11.80 ofo}
-+ BCRI HH, {2 casos (04.76 ofo}
 — HBloguectascicular anterior izquineda {BF AL
08 casas (18,040/0}
— BURD MH + BFA1, 06 casos {14.2809/0}).
— BIRD HH + BFAl, (6 casos (14.289/0).
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— Bradicardia Sinusal, 03 casos (02.60 o/o)
— Taguicardia Sinusal, 02 casas {01.66 o/o)
—~ Arritmia Sinusal, 11 casos (09.16 o/0)
— Fibrilacidn Auricular, 07 casos (05.83 o/o}
— Cambic marcapaso de auricula inferior a
nodo sinusal, 01 caso {00.83 o/0)
Ritmo del tejido de la unidén, 01 caso (00.83 o/o)
— Latidos prematuras supraventriculares, 08 casos
{06.66 o/c)
- — Latidos prematuros ventriculares, 09 casos
{07.50 o/o}
— Parasistolia Auricular 02 casos (01.66 o/o)
— Bigeminismo por lat. prem. suprav., 03 casos

{02.50 o/o)

— Bigeminismo por lat. prem. vent., 01 caso
{00.83 o/o]

— Colgajo de Taquicardia Supravent., 01 caso
{00.83 o/0)

-~ Sindrome Lown—Ganong—Levine {LGL}, 03
casos (02.50 o/o}

10

TABLA No.7 TRASTCRNOS DE CONDUCCION TABLA No.8 ARRITMIAS
Diagnéstico Casos Porcentaje ofo
(n=120) .
-Didgndstico Casos Porcentaje
Intraventriculares 42 36,00 (n =120} ofo
— BIRDHH 08 19.04 Bradicardia sinusal 03 02.50
— BCRDHH 07 16.66 o
Taruicardia sinusasl
'~ BIRIHH 05 11.90 Taquicardia sinusal 02 01.66
— BCRIHH 02 04.76 Arritmia sinusa 1 09.16
— BFAl . 08 19.04 Fibritacion auricular 07 0_5.83
— BCRDHH mas HBAI 06 14.28 Cambio de marcapaso de
— BIRDHH mds HBAI 06 14.28 auricutar inferior a nodo 01 00.83
sinusal
Auriculo veniriculares Q7 05,83 . . 0 00.83
— Blogueo A—V de Ritmo de la union 1 10.
1er grado 08 85.71 Latidos prematuros 08 06.66
supraveniriculares *
— Bloguep A—V de Latidos prematuros
2do grado 0 14.28 ventricul ares 09 07.50
Parasistolia auricular 02 - 01.66
—~BIRDHH = Blogueo incompleto de rama derecha del haz de His, Bigarninisma por latido
—-BCRDH I-I_= Blogueo completo de rama derecha del haz de His, prematura supraventricular 03 g2.50
—BIRIHH =Blogueo incompleto de rama izquierda del haz de His Bicemini latid
—BCRIHH = Blodueo completo de rama izquierda del haz de His. lgeminismo por. atide 01 00.83
— . : o pramature ventricular
—HBAI =Hemiblogueo anterior izquierdo. . . .
- Colgajo de Taguicardia -
) o1 00.83
supraventricular
Sindrome LG L 03 g2.50
B.— Auriculo-ventriculares: 07 casos {05.83 LGL = Lown Ganong Lavine.
o/o)
— Blogueo A—V primer grado, 06 casos
{85.71 o/o} .
— Blogueo A—V segundo grado, 01 caso
{14.28 o/o}
6.~ Anomalias de la Repolarizacibn Ventricular
: . d TABLA No. 8] 52 : {TABLA No. 9) se encontrd 71 casos {59.16 o/o)
- ritmi rdi o. 8), casos . rer
5 arsl 3r§|g;0)()a iacas { o 52 cas A~ Anomalfas inespecificas , 22 casos (30.98

ofo)

B.— Anomalias especificas, 49 casos (69.01 ofo)

— isquemia subepicirdica, 18 (32.66 ofa)
— Jsquemia subendocérdica, 13 (26.63 ofo)
— lesion  subepicdrdica, 01 (02.04 ofo)
— lesion subendocardica, 01 (02.04 ofo}
— lesian e isquemiz subepicardicas, 01 (02.04

o)

— lesicn subend, ant. + isq. lat. izg., 01 {02.
04 ofo)

— lesion e isquemia subendocardicas, 02 (04.
08 o/o)

— fibrosis anteroseptal, 01 {02.04 o/o)

— secuela de necrosis diafragmética, 08 (16.
32 o/o}

— secuela de necrosis anteroseptal, 04 (08,
16 o/o}

— por hipotircidismo,01 (02.04 ofo)
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TABLA No.9  ANOMALIAS DELA ﬁEPOLAREZACION

VENTRICULAR
Diagndstico Casos Porcentaje

Anamalias Inespecificas 22 .30.98
Anomalias Especificas 49 89,01
-Par isnuemia Subepicardics ki 3258
=Por lsquemia

Subendocardica 13 26.53
~For Iasidn subepicardica 1 204
~¥or lesidn subendocardica 1 ) 2.04
-Por lesidn e {sguemia

sabepicardica LN 204
—Por lesitn e lsouemia

Suhendocdrdica 2 408
—Por lesién Subendocdrdica _

Apterior mas Isquemis L 204

Lateral 1za.
~Par Fibrosis Antero-

septe) 1 24
—Secueia de Necrosis )

disfrapmitica g 1832
~Secueia de Newrosis -

Antero—septal 4 818
~Por Hipotiroidismo EH 204

COMENTARIO.

En los 67 casos asintomaticos se encontrd hallaz-
gos clinicos en 44 {65.67 ofa}, la que interpretamas como
diferentes grados de cardiopstias compensadas sin reper-
cusidon hemodinédmics o por alteraciones hemodindmicas
extracardiacas o accidentales. £n ios 53 casos sintométicos
se encontrd signos clinicos en 33 {62.26 o/o), lo que inter-
pretemos como una buens correlacidn entre 1 molestia
wibjetive v el signo fisico; en cambio no se encontié nin-
gun signo clinice en 23 {37.73 oo} o que estaris on rela-
cibn con enmasearamiento dado por especial conformacitn
del toréx, por fibrosiz puimonar, por enfisema pulmonar
o por falta de colzboracidn del geronte.

En el grupo de los €7 asintomdticos s encontrd
53 casos (79,10 o/} con alyuna alteracion slectrocardio-
arafica aislada © combinada, . lo que suponemos que en
gste grupo se evidencia secusias de previas necrosis del
miacardio, transtornos de conduccién frecuentes por fi-
brosis del esqueleto de sostén v alteraciones gléetricas
consecutivas a 12 cardioesclerosis. En los 53 sintomaticos
se encontrd alguns anormalidad slectrovardiogrificn, ais-
lada o combinada, en 47 casos (88.67 ofo), estabieciendao
una buena correlacién entre la sintomatologfa v l ale-
racién orgdnica; en cambio solo en 0B casos {11.32 ofo)
no se pudo definir una slteracidn eléctrica.

De ésto se deduce aus en los 120 casus seguidos,
s encontrd algun signe cifnico en 77 {64.16 ofo) v no
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Fig. N© 1 Distribucibn porcentual del grupo de pacientes extudis-
dos, de scuerdo afa Presibn Arterial, HAV: Hipartension Arterisl
Yardadera, HAS: Hipertension Arterial Sistalics Aislade, HAL: Hi
pertension Arterial Labii v N: Normal.

se pudo detecta® algun signo en 43 {35.83 o/o}; de otro
lade se encontrd en este total, 100 casos {83.33 afel de
anormatidades electrocerdiografices v 20 casos {1668
olo) de registros atin dentro de limites rormales.

De 1z anormalidades clectrooardiogréficas que
méas sugiere cardiopatia, tenemos: QS en Vq — Vg HVL,
BRIHH, BRDHH, BFA! v Fibrilacion Auricutar (3} ‘

Si bidn es cierte gue la hipertension arterial dias-
tolica se ha considerado como importante causa de secuela
y mortalidad cardiovascularss {4, 5); tambign se ha estable-
cido epidemiclogicaments e ks hipertensidn arterial sisto-
lice es un buen indicador de secuelas cardiovasculares enla
hipertensiéin arterial (6, 7, 8, 9) y que tamblén hay un gru-
no de hipertension arierial Hamada 1abil, transicional o
‘border line” {10} que puede dar secuelas cardiovasculares,
En nuesiro estudio hemos encontrado 07 casos {05.830/0}

‘de hipertension arterial verdadera; 33 casos (27.500/0) de

hipertensidn arterial sistdlica aistada y 18 casos {15.000/0)
de hipertension iabil; lo gue hace un total de 58 cesos
{48.330/0}. Esto indica que el seguimiento debe ser prepcu-
pacidn epnstante en e/ grupo de los gerontes con hiperten-
sion arterial verdadera, con hipertensidn arterial sistolica
e hipertension arterial 1abil porque 700/o de 1a morbilidad
y 50ufo de la mortalidad, en Ja adad avanzade, dependen
de ja hipertensién arterial {11, '

Se entontrd 42 cases {35.00c/o} con orients-
cion del AQRS entre -10% y - 100° y si tenemos en

"1
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cuenta que en el 38.33c/0 se encontré CAl, habria una
correlacion entre la desviacion axial izquierda (DAl y el
CAl; pero en realidad esta desviacion axial corrésponde en
el 23.33c/0 a una desviacion axial verdadera y en cierta
forma correlaciondria con el 17 500/0 de HVI vy en el
11.660/0 a un BFAL Con el avance de la edad el CAl es
consecuencia de otros hechos hemodindmicos que repercu-
ten en el VI, como son la disminucion de la fraccion de
eyeccion (FE} vy el aumento de la presion diastélica final
del VI con el consiguiente decremento del gasta cardiaco
(GC).

Electrofisiclogicamente, el OT es una medida indi-
recta de la recuperacton de la excitabilidad ventricular; se
acepta que la prolongacion del QT esté relacionada con una
recuperacion no uniforme, gue es un requisito para la reen-
trada {12} y que el alargamiento del QT prolonga la fase
vulnerable ventricular v o hace sensible a las taguiarritmias
{13). En el caso de las personas de edad avanzada se asocian
una serie de factores gue puden prolongar el QT tales como
la hipokalemia propia de la degeneracion miocérdica {(14);
la hipomaanesemia gue reduce la actividad de la ATPasa
dando una deficiencia de la concentracion intracelular de
K ™ {15, 16}; probable intervencion de la hipocalcemia por
retardo del inicio de la onda T; asi comao también factores
neurogénicos (17} hipotérmicos v de hipoperfusian corona-
ria (18). Este desorden del QT prolongado puede estar
asociado con la ocurrencia de taguiarritmias ventriculares
a partir de un latido prematuro auricular, del tejido de
unidn o ventricular, gue son tan frecuentes en estas perso-
nas,

En el inicio del seguimiento de los 120 casos he-
mos encontrade 42 (35.000/0), con trastoraos e conduc-
cion intraventricutar gue dependerian de hipoperfusion de
la arteria coronaria izquierda (20) v 07 (05.830/0) con tras-
tornos de conduccién auriculo-ventricular como bloqueo

A - V de primero v sequndo grados, que dependerian de hi-
poperfusion de la arteria coronaria derecha, En ambos tras-
tornos de conduccion, a la ateroescierosis coronaria, como
factor predominante, se debe agregar la esclerosis del esque-
leto de sostén del miceardio.

Es interesante obscrvar que en un caso hemos
encontrade  blogueo A~V de primer grado + biloqueo
bifascicular (BRD + BFAI)} (Figs. No. 2, No. 8). Ante
estas asociaciones se debe considerar la evolucion hacia
bloqueos cardiacos de mas alto grado como el blogueo
A—V de segundo grado tipo Mobitz Il o el bloqueo A—-V
de tercer grado. Las combinaciones que presentan mayor
posibilidad son: blogueo A—V de primer grado asociado
a BR reciente, en 19 o/o; blogueo A—V de primer grado
+ bloqueo bifascicular (BRD + BFAl 6 BRD + BFPI)
reciente, en 38 ofo; BR alternante, en 44 o/o;: bloqueo
bifascicular reciente en 33 o/o y blogueo kifascicular
antiguo, en 20 o/o (20).

Dentro de las arritmias cardiacas se ha encontrado
una alta incidencia de arritmia sinusal que es comun en la
vejez; importante ocurrencia de fibrilacién auricular y fa-
tidos prematuros supraventriculares y ventriculares (Fig,
No. 3} en refacion con ateroesclerosis coranaria e isquemia;
03 casos del sindrome Lown—Ganong—Levine {Fig. No. 4)
probablemente de urigen congénito, sin haber presentado
taquiarritmias 02 casos de parasistolia auricilar {01.860/0)
{Fig. No. 5) que esta de acuerdo a las estadisticas de otros
paises y no necesariamente indica cardiopatfa (3, 19) v
01 casc de cambic de marcapasc de auricula inferior a
sinusal (00.83 o/a) (Fig. No. 6).

En realidad casi todas las alteraciones cardiacas
en el grupo que nos ocupa, dependen esencialmente de

B3

B.B.H. -85a . NO 82,26 2.81

Fig. N© 2: ECG que muestra BCRDHH con orientacion de AQRS a —600 y adelante,

12
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Fig N© 3: ECG mostrando una arritmia cardiaca compleja con la- Fig. N© 5: Registro electrocardi@yrifico compatible con Parasisto-
tidos prematuros venticulares, latidos prematurostinterpolados y tri lia Auricular.
geminismo.
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la perfusiébn corondria, Suponemos que en todos los casos
existen diversos grados-de ateroescierosis coronaria, conse-
cuentermente sus manifestaciones clinigas y electrocardio-
graficas dependerian del grado de obstruccidn coronaria
y dafio miocdrdico. En nuestra serie podemas observar
que hay 22 casos con anomalfas de la repolarizacién ven-
tricular de tipo inespecifico caracterizadas por segmento
ST recto o ligeramente deprimido y onda T atipica (de
bajo voltaje, isoeléctrica o invertida con ramas desiguales) -
en las derivaciones de ventriculo izquierdo; lo. cual repre-
senta un grado de insuficiencia coronaria con moderada
reduccién en el flujo coronario y con capacidad para man-
tener sus necesidades metabblicas cardiacas en reposo vy
que es coméin a todos los casos asintométicos. Se encontrd _
49 casos con anomalias especificas de la repolarizacién
-ventricular dadas por vectores de lesion e isquemia relatio-
nados a hipoxia miocardica {Fig. No. 7}, trastornos meta-
bélicos e insuficiencia coronaria; y vectores de necrosis
como secuela de previos procesos agudos. La diferencia
de 49 casos, del total, en los que no se ha advertido alguna
anomalfa de la repolarizacidn ventricular en el ECG, es
porgue este método no tiene suficiente sensibilidad para -
detectar sutiles cambios de hipoxia, disfuncién metabdh-
ca y contractilidad, que suponemos estén presentes en este
subgrupo hipoperfundido.

-

niaanS
CONCLUSIONES. ' P e

— Se establece que en la evaluacién cardiovascular
dal geronte, el examen clinico y el registro electracardio-

gréfico son de mayor sensibilidad, toda vez que fa anam- V.G.P.-75a N 35 11.2.81 . .
nesis dd poca informacién por la agudeza mental dismi- 2&:‘;:‘;;?"“"'“ de marcapasos de porcion inferior de suricula s
nuida y, en los casos del presente estudio, debido al bajo )

nivel cultural, '
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Fig. N® 7: ECG mostrando cambios de isqusmin subepicirdica en todes las derivaciones.
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LO.L.J. - 752 N© 30 26.2.81
Fig. NO 8: Trazo con BCRDHH y eje eléctricoa — 60° y adelante.

— UYna anormalidad electrocardiografica aislada
no requiere tratamiento ni indica cardiopatia, salvo las
alteraciones indicadas en el comentario; pero si merece
seguimiento y evaluacion clinica periddica.

— Los que tienen hipertension arterial verdadera
merecen terapia adecuada. Quienes presentan hipertension
arterial sistolica aislada y 14bil, requeriran la determinacion
de daiio organico, para evitar accidentes cerebrovasculares
{ACV} vy sus secuelas; y establecer la posibilidad del trata-
miento.

— EI CAl y la DAI son hechos bioldgicos concor-
dantes relacionados con el avance de la edad.

— La alta ocurrencia de QT prolongado vy su po-
sible asociacidon con taquiarritmias ventriculares, que pue-
den dar sincope y muerte subita, indica que en estos
casos se debe hacer correccion electrolitica, profilaxis para
evitar mayor ateroesclerosis y en el caso de asociacion con

. latidos prematuros usar quinidina de manera adecuada.
Siempre buscar un prolapso mitral que puede ser la causa.

— La ateroesclerosis generalizada en el geronte,
con su importante repercusion coronaria, es la causa de la
insuficiencia coronaria cronica y alteraciones eléctricas.
Puede no ser manifiesta en algunos casos, por insensibilidad
de métodos. Debido a que el promedio de edad de nuestra

casuistica es de 80.15 afios y a la limitacion de su vida se-

dentaria, hace que se mantenga compensada.

— Los trastornos de conduccion, aislados o aso-
ciados, constituyen una incidencia significativa. Como es
posible la evolucidén a bloqueo cardiaco completo, se debé"
hacer un seguimiento electrocardiografico mensual para
detectar las asociaciones que lo determinen y la posibilidad

~de implantar un marcapasos. Cuando la facilidad operativa

y la condicién del paciente lo permita, seria conveniente
realizar un electrograma del has de His.

— Las arritmias cardiacas encontradas estuvieron
compensadas. Se recomienda hacer tratamiento solo en el
caso de haber molestias, con farmacos y dosificacién ade-
cuados. Hacer controles periodicos.
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